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Introduction

Les douleurs des membres inférieurs entrainant une limitation lors de la marche, plus
connues sous le terme de claudication, sont des symptomes fréquemment exprimés par une
population de plus en plus vieillissante et par consequent un motif de consultation souvent

rencontre en medecine génerale.
On distingue des claudications d'origines diverses.

La plus connue est la claudication vasculaire d'origine artérielle. Elle se caractérise par une
douleur apparaissant a I'effort, obligeant a I'arrét de celui-ci et disparaissant a l'arrét de
I'effort en une dizaine de minutes. Cette douleur siege aux membres inférieurs: mollets,
cuisses mais aussi fesses et bas du dos. C'est une douleur ischémique secondaire a un
obstacle artériel. Elle est liée a une insuffisance relative de I’apport sanguin d’un groupe
musculaire (hypoxémie tissulaire locale) par rapport a un surcroit de demande métabolique
qui conduit a I'acidose [*].

La topographie de la douleur oriente vers le niveau lésionnel artériel, toujours situé en
amont. La claudication est le symptome le plus fréquent de I'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs (AOMI), donc trés étudiée mais peu spécifique [2].

La mesure de I’index de pression a la cheville (IPSC : rapport de la pression systolique de
cheville sur la pression systoliqgue humérale) est plus spécifique et sensible que la
claudication pour définir une AOMI [®]. Sa valeur normale se situe entre 0.9 et 1.3 [*].

La prévalence de l'artériopathie des membres inférieurs est estimée selon des études de 5%
des sujets de 45 & 75 ans & 16% dans une population de sujets d'age moyen de 65 ans [°]
[°]. Cette prévalence augmente avec I’age, pour atteindre plus de 20% au-dela de 70 ans.
Elle représente un risque de morbi-mortalité cardio-vasculaire important ['].

La claudication artérielle, comme indicateur de la tolérance fonctionnelle des patients
atteints d’artériopathie est analysée dans de nombreuses études épidémiologiques [®].
Au-dela de l'ischémie artérielle, d'autres étiologies peuvent expliquer une claudication
d'allure vasculaire ou une intolérance a la marche : I'nypoxémie induite par I'exercice,
I'anemie, les causes neurologiques (canal lombaire rétréci, pathologies médullaires), osteo-

articulaires (rhumatismes dégénératifs lombaires, de hanche, genou, cheville ou pied),
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veineuses (thrombose d’un tronc collecteur), d’ou I’intérét d’une évaluation intégrée de la

claudication [?].

Plusieurs études ont propose 1’estimation de la distance de marche par le patient lui-méme
a partir de questionnaires comme celui de WHO/ROSE développé en 1962, celui
d’Edinburgh [*°] ainsi que le WELCH ("Walking Estimated Limitation Calculated by

ll] [12

History"[°] plus récemment) [ ]. Voir Figures 1, 2, 3 sur les pages suivantes.
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1) Have you ever had any pain or discomfort in your chest?
2) Do you get it when you walk uphill or hurry?
3) Do you get it when you walk at an ordinary pace on the
level?
4) What do you do if you get it while you are walking?
Stop or slow down; or carry on?
5) If you stand still, what happens to it?
Relieved or nol?
6) How soon is it relieved?
Mare than 10 minutes; or less than 10 minutes?
T} Please look at the figure below and show where the pain or
discomfon is located.

Right i

[l
/ 2}\]?,/\\5 !\:\

]
Rose Queshionnaire,

Chart | - Questions used in the definition of intermittent clau-
dication

Structured questions of the BHAS * questionnaire

1. Do you feel any pain in your leg when you walk?

a) [x]Yes by Ne
2. Does this pain appear when you are standing or sitting?
a)(¥es b)[x] No el NA#
3. In which part of your leg do you feel the pain?
ap[x] call b calf not c)CINA
included included
4. Does your leg ache when you go up a slope or run?
a) [&] Yes I3} (I No el INA
5. Does the pain always subside when yvou walk?
ad[J¥es Iy} [x] No el INA

6. What do you do when this pain appears™
ap ] stopfreduce b CJeontinue at  e)CJNA

your pace the same pace

7. Whant happens to the pain in your keg when you stand sall? Does it disappear?
a) [x] Yes b)[(INo c)CINA

8. How long dogs the pain take 1o disappear?
a) [x] £ 10 min I [J= 10 min el INA

* The answers used to define probable inermitient claudication as a set are
signaled. ¥NA- not applicable.

Figure 1: Questionnaire Rose d'origine, appliqué a la douleur thoracique puis appliqué a la
claudication intermittente



The Edinburgh Claudication Questionnaire:

CAD/PVD

* A positive questionnaire diagnosis of claudication is made only if the “correct” answer is given to all questions

Questions Correct Answer
1. Do you get pain or discomfort in your legs(s) when you walk? Yes
oYes oNo oUnabletowalk
o i you answered “yes” to question 1, please answer the following questions
2. Does the pain ever begin when you are standing or sitting still? No
3. Do you get it when you walk uphill or in a hurry? Yes
4. Do you get it when you walk at an ordinary pace on the level? Yes
5. What happens if you stand still?
e Usually continues for more than 10 minutes? No
o Usually disappears in 10 minutes or less? Yes

6. Where do you get this pain or discomfort?
o Mark the places with an “X” on the diagram

Figure 2 : Questionnaire d’Edinburgh
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WELCH. : Entourez le temps maximal que vous pensez pouvoir tenir aux différentes allures
facilement, sur terrain plat et sans vous arréter pour vous reposer:

(Pour chaque question, entourez obligatoirement une et une seule des 8 réponses)
1/ Marcher lentement

(une vitesse plus lente que celle de vos proches, de vos amis ou des gens de votre age)

Impossible / 30 secondes / 1 minute / 3 minutes / 10 minutes / 30 minutes / 1 heure / 3 heures & plus

2/ Marcher a vitesse moyenne:

(la méme vitesse que celle de vos proches, de vos amis ou des gens de votre age)

Impossible / 30 secondes / 1 minute / 3 minutes / 10 minutes / 30 minutes / 1 heure / 3 heures & plus

3/ Marcher rapidement:

(une vitesse plus rapide que celle de vos proches, de vos amis ou des gens de votre age)

Impossible / 30 secondes / 1 minute / 3 minutes / 10 minutes / 30 minutes / 1 heure / 3 heures & plus

4/ Courir:

Impossible / 30 secondes / 1 minute / 3 minutes / 10 minutes / 30 minutes / 1 heure / 3 heures & plus

Par rapport a une vitesse de marche moyenne (celle de vos proches, de vos amis et des gens de votre

age) pensez vous marcher habituellement... (cocher une seule case)

[] Nettement moins vite
] Un peu moins vite
[] A la méme vitesse

[] Un peu plus vite

[] Nettement plus vite

Figure 3 : WELCH questionnaire
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Le laboratoire des explorations fonctionnelles d'efforts a développé depuis plusieurs années
I'exploration des intolérances a la marche et des claudications atypiques ou inexpliquées,
en utilisant I'oxymeétrie d'effort : mesure de la pression transcutanée en oxygene a l'effort
(TcPO2), lors d'un test de marche sur tapis roulant.

Il s'agit d'un test standardisé permettant de veérifier la sémiologie de la claudication,
confirmer ou infirmer une origine artérielle [**]. L’épreuve est poursuivie jusqu’a ce que la
symptomatologie douloureuse oblige le patient a s’arréter, ce qui correspond a la distance

14] [15

maximale de marche [ ]. Des électrodes sont posées sur la peau et mesurent I'apport

d'oxygene aux cellules cutanées. Elles sont disposées en regard des loges musculaires des

deux fesses et des deux mollets [*] [V

]. Une sonde de référence dite thoracique est
positionnée dans le dos au niveau de I'omoplate droite. Figure 4, 5 et 6. La saturométrie

capillaire en oxygene est également mesurée pendant toute la durée du test.

Figure 4 : Exemple d'un patient s'apprétant a réaliser un test de marche

En cas d’ischémie d’effort, peu de temps apres le début de la phase d'effort, les courbes
chutent en-dessous d'un seuil fixé a -15 mmHg (DROP) déterminé lors d'une étude
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1 [*®]. Ceci correspond & une ischémie

précédente du méme laboratoire sur courbe ROC [
d'effort des loges musculaires concernées (on note sur I'exemple ci-dessous une ischémie
proximo-distale bilatérale) Figure 5. Il faut signaler également que sur cette figure, les
courbes de jambes correspondent aux mollets. Aprés arrét de I'effort, les courbes remontent
progressivement. Simultanément, la claudication ressentie par le patient régresse. A noter
que le patient arréte lui-méme 1’effort lorsque la douleur est trop importante pour

poursuivre la marche.

10 1

Phase d'effort
=
I 0
£
= 10
-
2
= 20
G
o -30
O
0o:00 oo:.02 0004 0008 oo:0s8 oo:10 oo:12 oo:14
temps

— Fesse gauche Jambe gauche Fesse droite = Jambe droite

Figure 5 : Courbes correspondant a chaque sonde placée sur une loge musculaire.

Le profil physiologique de la TcPO2 thoracique, reflet de la PaO2, augmente
progressivement pendant la phase d'effort en lien avec une optimisation des rapports
ventilation/perfusion, puis diminue jusqu'a sa valeur de repos lors de I’arrét de la marche
(Figure 6).

70 A Phase d'effort
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Figure 6 : Exemple de courbe thoracique physiologique
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Le laboratoire d’explorations fonctionnelles vasculaires (EFV) et d’exercice (Médecine du
sport) du CHU d’Angers a décrit plusieurs profils de TcPO2 thoracique au cours de ce type
d'épreuve a la marche [19] et a montré que la courbe de TcPO2 thoracique pouvait étre
classée selon la présence ou l'absence d'une morphologie de type WITH (Walking Induced
Transient Hack) [°] [*].

Ce profil particulier montre une chute brutale initiale de la TcPO2 thoracique a la marche,
puis une stabilisation ou augmentation lente pendant la marche, une augmentation brutale a
I’arrét de la marche (c'est I'« overshoot » apres I'effort) et enfin un retour progressif aux

valeurs de repos [%] Figure 7.
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Figure 7 : Profil thoracique atypique WITH

Ce profil est intéressant a isoler car il peut témoigner de pathologies respiratoires ne se
manifestant pas par une dyspnée d’effort classique. De plus, la relation entre la TcPO2
thoracique et la PaO2 n’étant pas linéaire, la saturation capillaire en oxygéne ne chute pas
nécessairement lors de pathologies pulmonaires peu séveres.

En pratique, la prévalence des pathologies respiratoires chroniques chez les artériopathes a
été trés peu étudiée [°] [*].

Des résultats prealables (These d'E. Montaigne, 2011) suggérent une prévalence forte de
troubles respiratoires, en particulier de SAOS chez ces patients ayant un profil WITH
(85% des cas analysés sur une population de 30 patients au profil thoracique anormal de
janvier 2010 a mars 2011 au CHU d’Angers).
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L’épreuve de marche sur tapis roulant avec mesure de la TcPO2 thoracique ou oxymétrie
d’effort pourrait constituer un véritable outil de dépistage de pathologies respiratoires

méconnues, chez des patients adressés pour claudication intermittente.

L'objectif principal de ce travail était de décrire de facon rétrospective les caractéristiques
des patients ayant bénéficié d'une épreuve de marche sur tapis roulant en fonction de
I'existence préalable ou non d'une pathologie respiratoire et de leur évolution dans le

parcours de soin.

L'objectif secondaire était de montrer l'intérét de la prise en charge des pathologies
respiratoires chez les patients claudicants en fonction de critéres objectifs et subjectifs.
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Matériels et Méthodes

Matériel-Population :

Les sujets analysés correspondaient a I’ensemble des patients qui s’étaient présentés sur

une période de 4 ans, de décembre 2009 & décembre 2013.

Seuls ont été analysés les patients qui : étaient adressés pour la réalisation d'un test de
marche en raison d’une claudication, étaient &gés d'au moins 18 ans, étaient francophones
(pour étre apte en particulier a remplir les questionnaires), avaient des symptémes stables

depuis plus de 3 mois sans trouble psychiatrique connu [?].

Les criteres d'exclusion comprenaient: les patients mineurs, les adultes sous tutelle, les
contre indications a I'épreuve de marche sur un tapis roulant comme un angor instable ou
infarctus du myocarde dans les trois mois précédents le test, toute géne a la déambulation,

les malvoyants, une prothése de membre) [°].

Méthode :

Recueil des données

Les données suivantes étaient recueillies en routine avant la réalisation de I'épreuve de
marche : Données biométriques (age, sexe, poids, taille), antécédents pneumologiques, les
facteurs de risque cardio-vasculaires (diabete, dyslipidémie, HTA, tabagisme), tout autre
antécédent medical, les traitements habituels, une évaluation de la distance de marche en
meétres (valeur absolue) par questionnaire auto-administré (WELCH (Walking Estimated
Limitation Calculated by History) [°] ainsi qu'une évaluation de la symptomatologie

claudicante par questionnaire d'Edinburgh modifié [*°].

Etaient également mesurés en routine: le temps de marche sur 10 métres, les valeurs de
pressions artérielles aux deux bras, les IPSC, ainsi qu’une hémoglobinémie et glycémie

capillaires.
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Réalisation du test

Le test de marche sur tapis roulant était réalisé de facon habituelle et standardisée, dans
une salle a 21°C, sous monitorage électrocardiographique, avec une pente progressivement
croissante jusqu'a 10% et une vitesse croissante jusqu’a 3.2 km/h.

La mesure de la TcPO2 était effectuée grace a des électrodes mesurant I'oxygene présent
dans une solution électrolytique d'ions chlorures, contenue dans une bague de fixation

collée & la peau par un anneau adhésif [*°] Figure 8.

Figure 8 : Exemple d'une électrode avec bague de fixation

Les sondes étaient calibrées en air ambiant et chauffaient jusqu'a 44,5°C pour favoriser la
diffusion transcutanée de I'oxygene depuis les capillaires jusqu'aux électrodes.
La quantité d'oxygene mesurée était le reflet de I'efficacité métabolique de la perfusion

cutanée [%°] [*].

Cette mesure de TcPO?2 était réalisée en temps réel par I'appareil TCM4 (TINA) (figure 9)

couplé a un moniteur informatique permettant une acquisition toutes les secondes.
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Figure 9 : Appareil TCM4

La classification des courbes thoraciques numérisée était réalisée par un algorithme
informatique en fonction de sa corrélation avec les 4 types de courbes précédemment

décrite dans une étude réalisée au laboratoire d'Angers [*°]. Figure 10.
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Les profils de type C et D sont atypiques, ils sont interprétés en routine comme

témoignant d'une anomalie d'oxygénation a 1’effort.

Consultation pneumologique

Suite a la réalisation du test de marche et de I'analyse du profil des courbes thoraciques, de
la saturation, et dans quelques cas des symptémes cliniques, il était conseillé aux patients
n’ayant pas d’antécédent pneumologique connu mais chez qui était constaté un profil
thoracique atypique ou une désaturation, et dans quelques cas une dyspnée notable, d'aller
consulter dans le service de pneumologie du CHU d'Angers. Pour les patients qui ont été
consulter, I'évaluation pneumologique apres test de marche consistait en routine, en : des
explorations fonctionnelles respiratoires, une gazométrie artérielle, un test de marche de 6
minutes, une imagerie thoracique, un dépistage d'un SAOS par score d’Epworth (Figure

11) ainsi qu'une polysomnographie.

Dans les 8 circonstances suivantes, avez-vous un risque de vous endormir dans la journée ?

exemple : si le risque de vous endormir "assis en lisant un livre ou le journal" est modéré entourez : 2

inexistant
Minime
Modéré
Important

1. Assis en lisant un livre ou le journal

2. En regardant la télévision

3. Assis, inactif, dans un lieu public (cinéma, théatre, salle d'attente)

4. Si vous étes passager d'une voiture pour un trajet d'une heure

5. En étant allongé apreés le repas de midi lorsque les circonstances le permettent

6. En étant assis, en parlant avec quelqu'un

O O O ©O o o o
N e e e e
N NN NN NN
W W W W W W W

7. En étant assis, aprées un repas sans boisson alcoolisée
8. En étant au volant de la voiture, au cours d'un arrét de la circulation de quelques

minutes 0 1 2 |3

Figure 11 : Echelle de somnolence d'Epworth
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Deuxieme test de marche apres prise en charge pneumologique

Certains de ces patients ayant bénéficié d’une consultation et d’un diagnostic
pneumologique ont effectué une seconde évaluation de leur capacité de marche aprés
quelques mois de traitement pour comparer leur distance de marche, leur amélioration

fonctionnelle et le changement du profil de la courbe thoracique.

Analyse statistique

L’analyse statistique a été réalisée grace au logiciel SPSS statistics version 17.0.

Les données étaient exprimées en nombre, pourcentage, moyenne et écart type.

Les valeurs quantitatives ont été analysées avec le test T de Student pour comparer les
groupes indépendants.

Les valeurs qualitatives ont été analysées avec le test du Chi 2 de Pearson.

Les résultats étaient considérés comme statistiquement significatifs pour p< 0,05.
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Résultats

L'analyse a porté sur 1482 patients ayant realise un test de marche au cours de I'étude sur la
période analysée au laboratoire du CHU d’ Angers.

Sur ces 1482 patients, étaient sélectionnés les patients suspectés ou connus de pathologies
respiratoires. Le flow chart (diagramme de flux) de la population analysée est présentée ci-

dessous. Figure 12.

28



1482 patients
entre décembre 2009 et décembre 2013

l

324 patients suspects ou diagnostiqués d'un trouble respiratoire pour
lesquels une prise en charge chirurgicale n'était pas programmee

158 patients n’ayant pas de
pathologie respiratoire connue

166 patients ayant une pathologie
respiratoire connue
- 60 BPCO pur
- 32 SAS pur
- 39 autres diagnostics purs (fibrose,
HTAP...)
- 14 mixte : BPCO et SAS
- 18 mixte : BPCO et autres diagnostics
- 3 mixte : BPCO SAS et autres diagnostics

59 patients ont consulté en
pneumologie au CHU (Pr
Gagnadoux)

99 patients n’ont pas consulté

- suivis en ville

- non venus en consultation ou refus
- pas d'information, perdus de vue

A 4

47 patients revenus en TcPO2 d’effort

- 31 SAS purs

- 3 BPCO purs

- 7 mixte : BPCO et SAS

- 1 pathologie fibrosante pure

- 5 sans diagnostic pneumologique retrouvé

12 patients non revenus en TcPO2 d’effort
- 11 SAS purs
-1 BPCO pure

Figure 12 : Diagramme de flux
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Analyse descriptive de la Population

Les caractéristiques des 324 patients répartis en fonction de leurs antécédents respiratoires
ou non et de leurs parcours de soins sont présentées dans les tableaux suivants.
A noter que les anciens fumeurs étaient considérés comme non fumeurs pour notre étude,

que les patients diabétiques étaient dans le méme groupe, peu importe leur type (1 ou II).

Description des patients présentant une pathologie respiratoire connue ou suspectée

324 patients (22%) étaient suspects de pathologie respiratoire, connue ou non.

Deux groupes étaient mis en évidence : I’'un comptant 158 patients, n’ayant pas de
pathologie pulmonaire connue et 1’autre en comptant 166, avec pathologie respiratoire

connue.

51% avaient une pathologie respiratoire connue et 49% n'avaient pas de pathologie

respiratoire connue.

Parmi les patients connus, 14 patients (8.4%) avaient une BPCO et un SAS concomitants,
18 avaient une BPCO associée a une autre pathologie comme une pneumopathie
interstitielle diffuse (10.8%), 3 avaient & la fois un SAS, une BPCO et une autre pathologie
infiltrante (1.8%), 60 avaient une BPCO pure (36.1%), 32 un SAOS pur (19.3%) et 39 une

autre pathologie pulmonaire (infiltrante) pure (23.5%).

Les caractéristiques de ces patients sont présentées dans le tableau I.

30



Tableau | : Caractéristiques des 324 patients connus ou suspects de pathologie respiratoire en
fonction de leurs antécédents pneumologiques

Patients ayant Patients n'ayant
une pathologie pas de pathologie
respiratoire connue respiratoire connue

Age
’ 65.31 (£ 9.799) 64.89 (£ 11.476)
(années, Ecart type)

IMC (kg/m2, Ecart type) 27.72 (£ 4.90) 28.056 (£ 4.33)

HTA 84 (50.6%) 88 (55.6%)

Dyslipidémie 92 (55.4%) 92 (58.2%)

Traitement anti HTA 119 (71.7%) 103 (65.2%)

AAP 144 (86.7%) 121 (76.6%)
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Neuroantalgiques 62 (37.3%) 49 (31%)

Hémoglobinémie (g/dL) 13.9 (+ 2.43) 14.206 (+ 2.38)

Temps sur 10m 9.84 (+ 1.912) 9.57 (£ 1.945)

TAS 142.2 (+ 20.49) 143.95 (+ 21.98)

Douleur sur tapis 142 (85.5%) 128 (81%)

*Différence statistiqguement significative pour p< 0.05

AAP = Anti-agrégant plaquettaire ; HTA = Hypertension artérielle; TAS=tension

artérielle systolique; TAD=tension artérielle diastolique

Il n’existait pas de différence majeure entre ces deux groupes. On remarquait cependant la
présence plus importante de patients diabétiques et traités par un hypolipémiant dans le
groupe des patients ayant une pathologie respiratoire connue. Une différence significative
était notée concernant la cause de I’arrét du test. On observait davantage de dyspnée dans

le groupe des patients ayant une pathologie respiratoire connue.
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A noter que 5 patients du groupe ne présentant pas de pathologie respiratoire connue
étaient sous bronchodilatateurs. Ces derniers pouvant parfois étre délivrés par le médecin
généraliste lors d’un probléme aigu, sans pour autant catégoriser le patient dans le groupe
des pathologies respiratoires connues.

L’age moyen de ces patients était de 65 ans, en majorité des hommes (80%), avec un IMC
aux alentours de 27 Kg/mz2. 1l existait un tabagisme actif chez 80% des patients de chaque
groupe. Une AOMI basée sur les IPSC était présente chez 65% des patients.
L’hémoglobinémie des patients du groupe respiratoire connu était plus faible que celle du

groupe de patients sans pathologie pulmonaire connue.

Description des patients ne présentant pas de pathologie respiratoire connue

Les 158 patients ne présentant pas de pathologie respiratoire connue, avaient tous recgu le
conseil de consulter un pneumologue au CHU. Un certain nombre de ces patients ne s'y
était pas présenté et n'a donc pas été analyse. (Ces patients n‘ont pas souhaité consulter, ou

ont préféré un suivi en ville).

Les caractéristiques de ces patients, en fonction de la réalisation ou non de cette

consultation sont présentées dans le tableau 1.
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Tableau Il : Caractéristiques des patients adressés en consultation de pneumologie

Consultation Pas de consultation

pneumologique pneumologique

Age (années) 63.31 (+ 12.26) 65.83 (+ 10.936)

IMC (Kg/m?) 28.37 (+ 4.36) 27.86 (+ 4.32)

48 (48.4%)

HTA 40 (67.8%) +(p<0.025)
p<0.

Dyslipidémie 39 (66.1%) 53 (53.5%)

Anti-HTA 37 (62.7%) 66 (66.6%)

AAP 46 (77.9%) 75 (75.8%)

Neuroantalgiques 20 (33.9%) 29 (29.3%)
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Douleur 49 (83%) 79 (79.8%)

Durée des symptdmes
4.33(x5.31) 3.70 (£ 4.67)
(en année)

DMM déclarée (en 455.23 (+ 350.8)
. 578.49 (+ 377.4)
metre) *(p<0.048)

TAD 79.6 (+ 8.4) 80.58 (+ 11.3)

* Différence statistiqguement significative pour p< 0.05

DMM = Distance de marche mesurée

Malgré de petites différences statistiguement significatives, les groupes étaient
globalement comparables. Curieusement, ceux qui n’ont pas consulté avaient déclaré une
distance de marche plus courte et avaient un temps de marche sur 10 métres plus long.
Néanmoins, leur hémoglobinémie était plus basse que ceux ayant consulté.



Description des patients ne présentant pas de pathologie respiratoire connue et ayant
bénéficié d'une consultation et d'un diagnostic pneumologique

Parmi les 59 patients ayant effectivement consulté un pneumologue au CHU d’Angers,
étaient retrouvées les pathologies respiratoires suivantes : SAOS et BPCO en majeure
partie.

Ces patients ont bénéficié du traitement adéquat, prescrit par le pneumologue (3 patients
ont recu des bronchodilatateurs et 35 le traitement par Pression Positive Continue, aucun
n’a regu de traitement par orthése mandibulaire).

Le délai moyen de mise en place de la PPC était de 2 mois. Les patients étaient réévalués
sur le plan pneumologique apres environ 3 mois de traitement. L'observance, mesurée par
I'index «heure par nuit » était en moyenne de 6h/par nuit. Plusieurs patients n‘ont pas
supporté la PPC et ont refusé la poursuite du traitement.

Certains de ces patients (n=47) ont bénéficié d’une seconde évaluation de leur capacité de
marche a distance de la mise en route du traitement pneumologique.

Les caractéristiques des patients en fonction de la réalisation de ce deuxieme test sont

présentées dans le tableau I11.

Tableau 111 : Caractéristiques des patients ayant consulté un pneumologue

Revenus en TcPO2 Non revenus en TcPO2
Patients (N=) N =47 N =12
Age (en années) 63.30 (x 11.52) 63.33 (£ 15.43)
Sexe (hommes) 40 (85.1%) 12 (100%)
IMC (Kg/m?) 28.40 (+ 4.47) 28.26 (+ 4.07)
Tabagisme 41 (87.2%) 9 (75%)
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4 (33.3%)
*(p<0.004)

HTA 36 (76.6%)

Dyslipidémie 33 (70.2%) 6 (50%)

Anti-HTA 29 (61.7%) 8 (66.6%)

AAP 36 (76.6%) 10 (83.3%)

Bétabloquant 13 (27.6%) 4 (33.3%)

Pas de diagnostic
) 5 (10.6%) 0
pneumologique

Traitement par
) 3 (6.4%) 0
Bronchodilatateurs
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Douleur sur tapis 40 (85.1%) 9 (75%)
Autres causes d'arrét
- Dyspnée 22 (46.8%) 6 (50%)
- Fatigue 3 (6.4%) 1 (8.3%)
- ECG anormal 1(2.1%) 0
Durée symptomes (année) 3.78 (£ 4.451) 6.59 (£ 7.80)
Temps sur 10 métres 9.21 (+ 1.64) 9.06 (£ 1.09)
DMM déclarée (en métre) 574.54 (£ 373.78) 595 (x 410.9)
TAS 139.7 (£ 10.4) 144.67 (+ 18.78)
TAD 78.6 (x7.9) 83.9(x9.7)

* Différence statistiquement significative pour p< 0.05

Une majeure partie de SAOS a été découverte. Chez seulement cing patients ayant consulté
un pneumologue, on ne retrouvait pas de diagnostic. Ceux qui ne sont pas revenus

n’avaient pas recu de traitement aprés consultation de pneumologie.
Concernant les informations de pneumologie, un certain nombre de données manquantes

comme 1’imagerie thoracique et les gaz du sang n’ont pas pu étre analysés. Le Tableau IV

montre les caractéristiques pneumologiques des patients retrouvées dans chaque dossier.
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Tableau IV : caractéristiques respiratoires des patients ayant eu une consultation avec un
pneumologue

Moyenne Ecart-Type ()

VEMS (L) 2.77 0.78

CPT (L) 6.47 1.25

CV MAX (L) 3.85 0.99

VEMS/CV (%) 82.1 15.8

TLCO SB (%) 75.1 226

Distance moyenne
o . 528.2 76.6
théorique (métre)

EVA Dyspnée 2.09 2.23

39



SAT 0 min (%) 96.4 1.66

SAT 2 min (%) 94.9 3.44

SAT 6 min (%) 94.9 38

Index Apnée-Hypopnée

(nombre d’apnée-hypopnée 34 25.3
par heure)
Nombre de

22.8 16.70

micro-éveil/heure

SAT moyenne pendant le
) 91.8 2.19
sommeil (%)

* Différence statistiquement significative pour p< 0.05

SAT = saturation capillaire en oxygéne ; TM6 = temps de marche sur 6 métres

Le score d’Epworth était en moyenne de 6, ce qui est relativement bas par rapport au
nombre de SAOS découverts.
En revanche, le résultat de I’Index Apnée-Hypopnée (34/heure) révélait la présence d’un

SAOS de manicre assez sensible puisqu’il était largement supérieur a 15/h.

Comparaison des valeurs pré-traitement pneumologique et post-traitement

en oxymétrie d’effort

La seconde partie de cette étude portait sur I'évolution des patients apres traitement.

Etaient étudiés avant puis apres prise en charge pneumologique : la distance de marche
estimee et mesurée sur tapis, le profil de courbe thoracique, 1’hémoglobinémie capillaire, la
fréquence cardiaque au repos et maximale, la fraction maximale théorique.

Les valeurs sont présentées dans le tableau V ci-dessous.
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Tableau V : Comparaison des valeurs avant/apres prise en charge pneumologique, échantillons

appariés sur les données suivantes

Pré-traitement Post-Traitement Appariement

Distance de marche
mesurée sur tapis (en 350 ( 338) 449 (£ 373) *p<0.002

metre)

Hémoglobinémie (g/dL) 14.7 (+ 1.63) 14.4 (+ 1.86) p=0.221

IMC (Kg/m?) 28.4 (+ 4.47) 28.59 (¢ 4.56) p=0.503

TAS 140.13 (+ 20.48) 139.43 (+ 19.8) p=0.765

] ] 3.57 (£ 0.94) 3.71 (2 1.07) p=0.263
Vitesse MAX du tapis

FC REPOS 79.5 (£ 16.8) 79.3 (£ 16.4) p=0.947

FC REC 94.7 (+ 19.9) 93.3 (+20.9) p=0.559
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Douleur 40 35

*Différence statistiquement significative pour p< 0.05

FMT% = Fréquence maximale théorique en %; FC REPOS =Fréquence cardiaque de repos ; FC

MAX=Fréquence cardiaque maximale ; FC REC= Fréquence cardiaque de récupération

Il existait une différence significative entre les deux tests, en terme de temps et de distance
de marche (p<0.002), révélant une amélioration de la tolérance a la marche.

L’hémoglobinémie était légérement améliorée.
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Discussion

Ce travail observationnel a permis dans un premier temps de décrire une population
adressée au laboratoire pour un bilan de claudication et mettre en avant I’intérét du profil

de la courbe thoracique dans la prise en charge.

Parmi les 1482 patients vus entre décembre 2009 et décembre 2013, 22% étaient suspects
ou connus de pathologies respiratoires. Ces pathologies ont été découvertes chez 91% des
patients ayant consulté le pneumologue au CHU. Il était raisonnable de penser que les 99
patients n'ayant pas été en consultation pneumologique auraient présenté une importante
prévalence de ces pathologies respiratoires au vu des caractéristiques peu différentes entre

les deux groupes.

Le groupe de patients a pathologie respiratoire connue comptait 29.5% de SAOS. Parmi les
patients ayant consulté un pneumologue, 83% de SAQOS ont été découverts (soit 81% chez
les patients qui sont revenus en test de marche et 91.6% chez ceux qui ne sont pas revenus
(qui n'ont pas eu de traitement)).

Ce travail montrait une tres forte prévalence du SAOS chez les claudicants ayant consulté
le pneumologue.

Une étude préalable du méme service avait montré que 15% des patients adressés pour
claudication d'allure vasculaire, sur une population de 500 patients, avaient un profil WITH
[22]. Un autre travail cité précédemment (E.Montaigne en 2011) avait montré 1’existence
d’un SAS chez 85% des 30 cas analysés.

La deuxiéme pathologie respiratoire découverte était la BPCO qui elle, a été retrouvée chez
18.6% de patients ayant consulté le pneumologue. Il est légitime de penser que la
symptomatologie du SAOS est moins évidente a rechercher et donc plus difficile a
diagnostiquer que la BPCO, d'ou une plus importante prévalence du SAOS retrouvée dans
ce travail. Le profil du patient ayant une BPCO semble plus facile a détecter, cliniquement
et a l'interrogatoire. Une BPCO pourrait ainsi étre diagnostiquée de facon plus précoce, ce
qui expliquerait la prévalence peu importante de cette pathologie par le biais du test de
marche. Il est d’ailleurs important de signaler qu’il y avait de nombreuses données
pneumologiques manquantes et notamment concernant I’imagerie thoracique et les gaz du

sang, qui n’ont donc finalement pas été analysées.
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Pour le diagnostic de SAOS, une polysomnographie était systématiquement retrouvée dans
les dossiers pneumologiques. Cet examen réalisé en laboratoire de sommeil est « le gold
standard ». Le SAOS est défini par I'association d'une somnolence diurne, ou au moins
deux symptdmes évocateurs (ronflements bruyants, éveils nocturnes repétés, sommeil non
réparateur, fatigue diurne, troubles de la concentration, arréts respiratoires) et plus de cing
événements respiratoires anormaux par heure de sommeil lors d'un enregistrement
polysomnographique (I'apnée : interruption des débits de plus de 10 secondes, I'nypopnée :
diminution du signal de débit de plus de 50% ou diminution de moins de 50%
accompagnée d'une désaturation ou d'un micro-éveil (American Academy of Sleep
Medicine, 1999). Le SAHOS est considéré comme léger si I'TAH est compris entre 5 et
15/heure, modéré si I’'TAH est compris entre 15 et 30/heure, sévére si 'TAH est supérieur a
30/heure. Des scores d’évaluation d’une somnolence excessive sont utilisés. Il existe le
score de Berlin [*®], qui a été validé en pratique clinique [*] et le score d’Epworth. Dans
ce travail, le score d'Epworth a été utilisé. Ce score avait une moyenne de 6.4. Il restait
faible alors qu'un nombre important de SAOS était découvert, ce qui montre sa faible
sensibilité dans le diagnostic de cette pathologie. En revanche, I'lAH était en moyenne de

34/h, donc tres sensible pour ce diagnostic.

Il existe plusieurs causes de SAS. Elles peuvent étre obstructives, associées a une obésite le
plus souvent ou a un syndrome métabolique. Elles peuvent aussi étre neurologiques , dans
ces cas, on parle alors de SAS d’origine centrale. Ici, il s’agissait majoritairement, de
causes obstructives. La prévalence du SAOS est 2 a 3 fois plus élevée chez I'nomme que
chez la femme [*°]. Celle-ci passe de 12%, pour un IMC égal & 25, & 32% pour un IMC
supérieur a 31 kg/m2 [*]. Les troubles respiratoires au cours du sommeil augmentent avec
I'dage. Le SAOS est considéré comme un facteur de risque indépendant de la mortalité
cardio-vasculaire, en particulier a cause du risque de syndrome coronarien aigu et
d'accident vasculaire cérébral. Sa prévalence est estimée a 30% dans la population
générale, mais augmente jusqu’a environ 50% chez les patients cardio-vasculaires. Plus de
85% des patients ayant un SAOS restent non diagnostiqués et la majeure partie de ceux-ci
est asymptomatique [*] [®* ] [**]. Ce syndrome est responsable d'une dysfonction
endotheéliale induite par I'nypoxémie intermittente, et notamment par le biais d'une réaction
inflammatoire, d'une hyperréactivité vasculaire et d'un stress oxydatif. Des microparticules,
d'ailleurs étudiées au CHU d'Angers récemment, seraient mises en jeu dans le SAOS et

35] ]

joueraient un role dans le processus athéromateux [ Le SAOS a été étudié comme

44



facteur de risque cardio-vasculaire chez les patients ayant une hypertension artérielle [*°]

[*] et une baisse de la pression artérielle a été observé chez les patients mis sous PPC [*?].

L1 a

Un lien existe entre le SAOS et I'obésité ainsi que le syndrome métabolique [
d’ailleurs été suggéreé que le SAOS était une des manifestations du syndrome métabolique

et participait & la surcharge athéromateuse [“°] [*'] [*4].

En raison de sa prévalence et de ses conséquences en termes de morbi-mortalité, cardio-
vasculaires et métaboliques, le SAOS est un enjeu de santé publique, tout comme I'"AOMI

[*]. Les caractéristiques des patients atteints d’artériopathie [**] [*°

] et ceux atteints de
SAOS sont comparables. Leurs facteurs de risque se recoupent. Les patients de ce travail
présentaient des facteurs de risque cardio-vasculaires majeurs [*°]. La population étudiée
était composée en majorité d’hommes, en surpoids, hypertendus et tabagiques. Dans cette
¢étude il pourrait s’agir d’un biais de sélection. Il est connu que le tabagisme augmente
significativement l'incidence de cancer du poumon, d'AVC, de syndrome coronarien aigu,

de maladies cardio-vasculaires, de claudication intermittente [*'] [**].

Dans ce travail, I'AOMI était diagnostiquée selon la valeur de 1’IPSC (inférieur a 0.9). Son
diagnostic a probablement été sous-estimé du fait de la présence d'un diabéte, entrainant
une surestimation de I''lPSC par médiacalcose [*] [°]. De plus, il était difficile de
récupérer les résultats d’écho-doppler artériel des membres inférieurs pour chaque patient,
qui n’ont pas pu étre analysés. La forte prévalence du SAQOS peut ainsi étre expliquée par

les caractéristiques de la population.

Concernant la présence d'une claudication (sans symptomatologie franche associée, comme
une dyspnée ) dans les pathologies respiratoires comme le SAOS, peu de données existent
dans la littérature. Chehuen et al ont montré I'utilité de la VO2 max (consommation
maximale d’oxygéne par unité de temps pendant I’exercice) pour évaluer la tolérance a
I'effort, en particulier chez les patients claudicants [**]. Le SAOS joue un rdle important
dans la géne fonctionnelle du patient a I'effort. En effet, I’hypoxémie observée explique la
diminution de I’apport d’oxygéne (O2) aux muscles, donc une baisse de la tolérance a

I’effort et par conséquent, des douleurs des membres inférieurs.

De plus, la prise en charge par PPC améliore la tolérance a la marche des patients, bien que
le mécanisme reste meconnu. Maeder et al avaient montré I'amélioration de la capacité
d'exercice dans le SAOS chez les patients mis sous PPC [**]. Dans ce travail, 74% des

patients revenus en test de marche par la suite ont été mis sous PPC. Certains patients
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avaient refuse le traitement dés la consultation, d'autres ne le toléraient pas. Il eétait
difficile de savoir quel patient avait bien poursuivi ce traitement avant de revenir au
deuxieme test de marche. Ceux qui sont revenus avaient eu au moins 2 ou 3 mois de PPC.
On retrouvait, aprés prise en charge pneumologique, une augmentation statistiquement
significative de la distance de marche (350m vs 449m) et du temps de marche alors que
globalement les patients ne s'estimaient pas améliorés.

On constatait une tendance a la baisse de I'némoglobine aprés traitement qui était
cependant non significative. Une étude avait comparé les taux d’hémoglobine et
d’hématocrite chez des patients présentant un SAOS avant et aprés traitement

(correspondant a 1 an de PPC). Leur taux diminuait chez 56% de la population analysée

[53] )

Des limites a cette évaluation de I'amélioration apres traitement sont cependant a signaler.
L'observance sous traitement par PPC était difficile a évaluer malgré les enregistrements
effectués par le prestataire de VNI/CPAP & domicile du patient. La durée du traitement
entre la mise en route de la PPC et le deuxiéme test de marche était en moyenne de 3 mois.
Cette durée de 3 mois peut paraitre insuffisante pour évaluer 1’intérét d'un traitement par
PPC bien conduit, cependant la brieéveté de cet intervalle nous a permis de nous assurer de
I’absence de traitement chirurgical en paralléle.

Une étude récente [*] montre qu'un SAOS était fortement constaté chez les patients
atteints d’artériopathie devant bénéficier d’une chirurgie de revascularisation. 82 patients
agés d'environ 67 ans (dont 52 hommes), avec rythme cardiaque sinusal, sans probléme
coronarien connu, ni SAOS préalablement diagnostiqués, bénéficiaient d'une
polysomnographie et d'une échographie cardiaque avant une chirurgie de revascularisation.
Un SAOS était présent chez 85% de ces patients. On vy retrouvait d'ailleurs 24 cas de
SAOS sévere. Les SAOS étaient considérés comme asymptomatiques et n'étaient pas en
lien avec une obésité, un syndrome métabolique ou aucune autre manifestation
d'athérosclérose en dehors de I'AOMI. La fraction d'éjection du ventricule gauche et le
ratio LDL/cholestérol total étaient les seuls facteurs indépendants prédictifs de la sévérité
du SAOS. La haute prévalence de SAQOS était inattendue chez les patients ayant une
AOMI, d’autant plus qu’elle n’était pas en relation avec les facteurs de risque classiques du

SAOS. La présence de SAOS était sous-estimée chez les patients artériopathes.
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Il serait intéressant de poursuivre le dépistage de troubles respiratoires chez les claudicants
artériels et d'analyser leur prise en charge. Ceci pourrait éviter certaines chirurgies de
revascularisation a des patients qui pourraient étre améliorés grace a un traitement
respiratoire et donc éviter certains échecs de revascularisation.

L’exploration d'une claudication des membres inférieurs par épreuve de marche couplée a
la mesure de la TcPO2 thoracique est trés probablement un test diagnostic efficace. Des
études supplémentaires permettraient de préciser la sensibilité et la spécificité de

I'oxymétrie d'effort dans ce cadre.
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Conclusion

Ce travail a permis de décrire la population que nous prenons habituellement en charge
pour 1’exploration d’une claudication. Il met en lumiére I’intérét de la recherche d’un
syndrome d’apnée obstructif chez ces patients.

L’apport de la TcPO2 d’effort est ici incontestable. Elle permet non seulement un
diagnostic vasculaire mais aussi 1’é¢tude du profil thoracique autorisant le dépistage d’une
éventuelle pathologie respiratoire méconnue, en particulier un SAOS.

L'AOMI et le SAOS, pathologies de plus en plus présentes dans la population générale,
deviennent de véritables enjeux de santé publique. De plus amples recherches, notamment
grace a des études prospectives et multicentriques sont nécessaires afin d’évaluer plus

précisément 1I’impact de la prise en charge de ces patients.

L’¢évaluation de la limitation a la marche, chez le patient claudicant vasculaire, pourrait
déboucher sur une nouvelle prise en charge médicale, notamment respiratoire (PPC pour le
SAOS). Ainsi, nous pourrions observer une diminution du recours a la chirurgie. Il pourrait
donc sembler intéressant de faire I'étude comparative de I'amélioration fonctionnelle des
patients claudicants vasculaires selon leur prise en charge: chirurgicale d'une part,

pneumologique d’autre part.
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