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Abréviations

A Pop artère poplitée
AAA anévrisme de l'aorte abdominale
AAD anévrisme des artères digestives
AAG anti-angiogénique
AAP agent antiplaquettaire
AAR anévrisme de l'artère rénale
AAS anévrisme de l'artère splénique
ACA artère cérébrale antérieure
ACC American College of Cardiology
ACC artère carotide commune
ACCd artère carotide commune droite
ACCg artère carotide commune gauche
ACE artère carotide externe
ACEn artériopathies cervico-encéphaliques
ArtCEn artères cervico-encéphaliques
Ach acétylcholine
ACI artère carotide interne
ACM artère cérébrale moyenne
AcoA artère communicante antérieure
AcoP artère choroïdienne antérieure et communi-

cante postérieure
ACP artères cérébrales postérieures
ACR American College of Rheumatology
ACV accident vasculaire cérébral
AD autosomique dominant
ADH hormone antidiurétique (pour antidiuretic 

hormone)
ADMA asymmetric dimethylarginine
AF artère fémorale
AFC artère fémorale commune
AH artère hépatique
AHA American Heart Association
AIC artère iliaque commune
AIE artère iliaque externe
AII artère iliaque interne
AIIC auto-injections intracaverneuses
AIT accident ischémique transitoire
AMC artères de moyen calibre
AMI artère mésentérique inférieure
AMS artère mésentérique supérieure
AMS artère mésentérique supérieure
An.FC artère fémorale commune
An.IC anévrisme de l'artère iliaque commune
An.Pop anévrismes poplités

ANAES Agence nationale d'accréditation et d'évalua-
tion en santé

ANCA anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires 
neutrophiles (pour anti-neutrophil cytoplasmic 
antibodies)

AOMI artériopathie oblitérante des membres inférieurs
AOMIj artériopathie oblitérante des membres infé-

rieurs du jeune
AP antéropostérieur
AP antiplaquettaires
APC artère profonde de cuisse
AR autosomique récessif
ARAII angiotensine II
ARS agence régionale de santé
ASC artère subclavière
ASCd artère subclavière droite
ASCg artère subclavière gauche
ASCG artère subclavière gauche
ASCRO artère subclavière rétro-œsophagienne
ASE American Society of Echocardiography
ASIA anévrisme du septum interauriculaire
ASP artère sciatique persistante
AT1 angiotensine II de type 1
ATD aorte thoracique descendante
ATD aorte thoracique descendante
ATII angiotensine II
ATT anévrisme de l'aorte thoracique
AV artères vertébrales
BAT biopsie d'artère temporale
BHI Breath Holding Index
BM-MNC cellules mononuclées non sélectionnées issues 

de la moelle (pour bone marrow mononuclear 
cells)

BPCO broncho-pneumopathie chronique obstructive
BVAS Birmingham Vasculitis Activity Score
CASA combinaison clopidogrel-aspirine
CBS cystathionine-β-synthase
CE cellules endothéliales
CE Communauté européenne
CEC circulation extracorporelle
CEMV Collège des enseignants de médecine vasculaire
CHS The Cardiovascular Health Study
CI claudication intermittente
CI colite ischémique
ClCa canaux chlore calcium-dépendants
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CMC carboxyméthylcellulose
CML cellules musculaires lisses
CPR reconstructions curvilignes (pour curved pla-

nar reformation)
CRP protéine C réactive (pour C-reactive protein)
CT tronc cœliaque (pour coeliac artery)
CV coefficient de variation
DA dissections aortiques familiales
DAoA dissection aortique aiguë Stanford A
DAoB dissection aortique aiguë Stanford B
DE dysfonction érectile
DEI-TAK Disease Extend Index in Takayasu arteritis
DFG débit de filtration glomérulaire
DFM dysplasie fibromusculaire
DLD décubitus latéral droit
DLG décubitus latéral gauche
DMM distance maximale de marche
DROP decrease from rest of oxygen pressure (index)
DS déviation standard (écart-type)
DTC Doppler pulsé à l'aveugle
EA endofibrose artérielle
EAA endoprothèse aortique abdominale
EC endoprothèse couverte
EC extracrânien(ne)
ECG électrocardiogramme
ECST European carotid surgery trial
ED écho-Doppler
EDAMI écho-Doppler de l'aorte et des artères 

membres inférieurs
EDC écho-Doppler cervical
EDCF endothelium-derived contracting factors
EDHF endothelium-derived hyperpolarizing factors
EDP endoprothèse
EDRF endothelium-derived relaxing factors
EDTC écho-Doppler transcrânien
EFR épreuve fonctionnelle respiratoire
EIM épaisseur intima-média
eNOS monoxyde d'azote de de type 3 (endothéliale)
ENTRED échantillon national témoin représentatif des 

personnes diabétiques
EPC cellules progénitrices endothéliales (pour 

endothelial progenitor cells)
ERO espèces réactives de l'oxygène
ESC European Society of Cardiology
ESC Société européenne de cardiologie (pour 

European Society of Cardiology)
ESH Société européenne d'hypertension (pour 

European Society of Hypertension)
ESVS European Society for Vascular Surgery
ETO échocardiographie transœsophagienne
ETT échocardiographie transthoracique
ETT échographie transthoracique
EULAR European League Against Rheumatism
FA fibrillation auriculaire

FAV fistule artérioveineuse
FDA Food and Drug Administration
FDR facteur de risque
FGF fibroblast growth factor
FGF-2 fibroblast growth factor-2
FMD dilatation liée au flux (pour flow-mediated 

dilation)
FOP foramen ovale perméable
FR facteurs de risque
FRCV facteurs de risque cardiovasculaire
GAG glycosaminoglycanes
GPS Global Position System
GSM mesure du niveau gris moyen (pour grey-scale 

median)
HAS Haute Autorité de santé
HbA1C hémoglobine glycosylée
HDL high-density lipoprotein
HIF 1 α hypoxia-inducible factor
HITS High intensity transitory signals
HPST loi portant réforme de l'hôpital et relative aux 

patients, à la santé et aux territoires
HR hazards ratios
HTA hypertension artérielle
IC intervalle de confiance
IC intracrânien(ne)
IC ischémie critique
ICC ischémie critique chronique
IDM infarctus du myocarde
IDR intradermoréactions
IEC inhibiteur de l'enzyme de conversion
IIC injection intracaverneuse
IMA ischémie mésentérique aiguë
IMC indice de masse corporelle
IMC ischémie mésentérique chronique
iNOS monoxyde d'azote de type 2 (inductible)
IPDE5 inhibiteurs de la phosphodiestérase 5
IPO index de pression d'orteil
IPS index de pression systolique
IPSGO index de pression systolique au gros orteil
IR index/indice de résistance
IR insuffisance rénale
IRAD International Registry of Acute Aortic Dissection
IRC insuffisance rénale chronique
IRM imagerie de résonance magnétique
IVB insuffisance vertébrobasilaire
LDL low-density lipoprotein
LH luteinizing hormone
LPPR liste des produits et prestations remboursables
LRA artère rénale gauche (pour left renal artery)
LSD lysergic acid diethylamide
MAC calcifications artérielles médiales
MAPA mesure ambulatoire de pression artérielle
MB maladie de Behçet
MCSF monocyte colony-stimulating factor
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MDPH maison départementale des personnes 
handicapées

MDRD Modification of Diet in Renal Disease
MET metabolic equivalent of task
MH maladie de Horton
MMP métalloprotéinases
MP microparticules
MPI maximum intensity projection
MPR reformatage multiplanaire (pour multi-planar 

reformatting)
MS membre supérieur
MS méthionine synthase
MSC cellules mésenchymateuses
MT maladie de Takayasu
MTHFR méthylène-tétra-hydrofolate réductase
NANC fibres vasorelaxantes non adrénergiques, non 

cholinergiques (pour non-noradrenergic, non-
cholinergic transmitter)

NASCET North American symptomatic carotid endarte-
rectomy trial

NFS numération sanguine
NIRS spectroscopie dans le proche infrarouge (pour 

near-infrared spectroscopy)
NO monoxyde d'azote
NOS monoxyde d'azote synthase
O2 oxygène
OAP œdème aigu du poumon
OMIM Online Mendelian Inheritance in Man.
OMS Organisation mondiale de la santé
ORL oto-rhino-laryngologie
PA potentiel d'action
PA pression artérielle
PABF pontage aortobifémoral
PACS système d'archivage et de transmission 

d'images (pour Picture Archiving and 
Communication System)

PAD pression artérielle diastolique
PAM pression artérielle moyenne
PAN peptide atrial natriurétique
PAS pression artérielle systolique
PAT peripheral arterial tonometry
PB-MNC cellules mononuclées issues du sang périphé-

rique (pour peripheral blood mononuclear cells)
PC phosphatidylcholine
PCI produits de contraste iodés
PCUS produit renforçant le signal ultrasonore
PDGF platelet-derived growth factor
PEDP pharmaco-écho-Doppler pénien
PEEP positive end expiratory pressure
PET tomoscintigraphie par émission de positons
PGI2 prostacycline
PGO mesure de la pression au gros orteil
PICA artère cérébelleuse postéro-inférieure (pour 

posterior inferior cerebellar artery)

PP pression pulsée
PPR pseudopolyarthrite rhizomélique
PRF pulse repetition frequency
PSA antigène prostatique spécifique (pour prostate 

specific antigen)
PSM pic systolique maximal
PSO pression systolique au gros orteil
PSV pic de vitesse systolique (pour peak systolic 

velocity)
PTFE polytétrafluoroéthylène
PVC pression veineuse centrale
PVR enregistrement du débit pulsé (pour pulse 

volume recording)
PVS pic de vitesse systolique
PXE pseudoxanthome élastique
QC débit cardiaque
RA régime agricole de la Sécurité sociale
REACH Reduction of Atherothrombosis for Continued 

Health (registre)
RG régime général de la Sécurité sociale
RHI reactive hyperemia index
RH-PAT hyperémie réactive-PAT
ROC receptor-operated channels
RPT résistances périphériques totales
RR risques relatifs
RRA artère rénale droite (pour right renal artery)
RRA ratio réno-aortique
RT radiothérapie
RV rapport vélocimétrique
SAAR sténoses athéromateuses des artères rénales
SAPL syndrome des antiphospholipides
SAR sténoses de l'artère rénale
SDHEA sulfate de déhydroépiandrostérone
SED syndrome d'Ehlers-Danlos
SFMV Société française de médecine vasculaire
SIAM syndrome ischémique aigu mésentérique
SLCr subluxation du cristallin
SM syndrome métabolique
SM-α actine α-actine du muscle lisse
SMA artère mésentérique supérieure (pour supe-

rior mesenteric artery)
SM-MHC chaînes lourdes de myosine (pour smooth 

muscle-myosin heavy chain)
SRAA système rénine-angiotensine-aldostérone
SSC sténose sous-clavière
SVMB Society for Vascular Medicine and Biology
SVR systolic velocity ratio
SVS Society for Vascular Surgery
SWB syndrome de Williams-Beuren
TABC tronc artériel brachiocéphalique
TASC Trans Atlantic Inter-Society Consensus
TASS tribunal des affaires de sécurité sociale
TAV vitesses moyennes instantanées (pour time-

averaged velocity)
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TAVI implantation d'une valve aortique par voie 
endovasculaire (pour transcatheter aortic 
valve implantation)

TB tronc basilaire
TC tronc cœliaque
TCMM taux cumulé de morbimortalité
TcPO2 transcutanée de la pression partielle d'oxygène
TDM tomodensitométrie.
TEP Positron emission tomography
TEVAR thoracic endovascular aortic/aneurysm repair
TFPI inhibiteur de la voie du facteur tissulaire 

(pour tissue factor pathway inhibitor)
TIMP tissue inhibitor of metalloproteinase
TM temps-mouvement (mode)
TMS temps de montée systolique
t-PA activateur du plasminogène de type tissulaire
TPN traitement par pression topique négative
TSA troncs supra-aortiques
TSH tyroid stimulating hormone
TTB traversée thoracobrachiale
TUBA troubles du bas appareil urinaire
u-PA activateur du plasminogène de type urokinase

US ultrasonore
USPSTF United States Preventive Services Task Force
VACS Veterans Affairs Cooperative Study
VCI veine cave inférieure
VEGF vascular endothelial growth factor
VM valve mitrale
VMS vitesse maximale systolique
VOA vitesse de propagation de l'onde artérielle
VOC voltage-operated channels
VOP vitesse de propagation de l'onde de pouls
VOPcf vitesse de propagation de l'onde de pouls 

carotidofémorale
VOPcr vitesse de propagation de l'onde de pouls 

carotidoradiale
VRC vasoréactivité cérébrale
VRT volume rendering technique
VS vitesse de sédimentation
VTD vitesse télédiastolique
WASA combinaison warfarine-aspirine
WIQ Walking Impairment Questionnaire
XL liée à l'X
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Préface

Quel véritable honneur que de préfacer l'un des ouvrages 
de médecine vasculaire. Cette introduction protocolaire 
revêt pour moi un sens très profond. Nous vivons la mise 
en application de l'obtention de la spécialité pour les méde-
cins vasculaires. La date de parution de ce livre signe quatre 
décades (presqu'un demi-siècle) de labeur que certains 
d'entre nous ont mené afin que notre discipline prenne sa 
place et soit respectée.

Les maladies artérielles sont un bel exemple de ce travail 
d'acquisition de reconnaissance. La page clinique a servi 
de socle à nos collègues chirurgiens, cardiologues ou inter-
nistes ; nous sommes apparus avec des propositions d'explo-
rations fonctionnelles, morphologiques et métaboliques. Le 
caractère non agressif de ces tests a modifié la prise en charge 
diagnostic et thérapeutique des artériopathies. Des métiers 
ont évolué dans le cadre de centres vasculaires (imagerie, 
thérapie interventionnelle). Cet ouvrage présente la parfaite 
digestion des paramètres issus de la clinique et des tests, 
pour chacune des pathologies artérielles. Au fil de l'histoire, 
la difficulté a été de parvenir au parfait modèle économique 
pour chacune de ces pathologies : conduite thérapeutique la 
meilleure pour le patient, au meilleur prix.

Que n'utilise-t-on pas davantage la détection de l'arté-
riopathie des membres inférieurs comme sentinelle d'une 
maladie athéromateuse globale ? Quel est l'obstacle per-
sistant à l'installation du réflexe de la mesure de l'index 

de pression à la cheville dans toute situation de suspicion 
d'artériopathie ? C'est la hantise du changement d'habitude. 
Peut- être plus : la peur de beaucoup d'enseignants à modi-
fier leurs cours et leurs pratiques. Dans la pratique médicale 
globale, chaque minute compte ; les erreurs commises lors 
de la palpation des pouls distaux (pédieux et tibial posté-
rieur) doivent imposer la mesure de la pression artérielle 
distale.

Cet ouvrage aborde les maladies artérielles en fonction de 
leurs étiologies et de leurs localisations. L'abord du patient 
poly-artériel donne une importance stratégique à l'atteinte 
des coronaires. Une présentation optionnelle de cet ouvrage 
aurait pu inclure un chapitre consacré au patient corona-
rien ; le lecteur aurait disposé de tous les arguments. Je com-
prends la raison de l'option retenue : il s'agit d'un ouvrage de 
médecine vasculaire et non de cardiologie. Certaines autres 
localisations peuvent alors prolonger cette discussion. De 
fait, le chemin à parcourir en équipe dans le cadre de la spé-
cialité qui s'installe permettra d'éviter ces questionnements ; 
il verra se construire un bel ensemble harmonieux grâce à 
des briques certes bariolées mais issues de la même fabrique, 
notre belle médecine. L'ouvrage du temps, les intempéries, 
le soleil, les patineront.

XIII
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L'anatomie des artères est un prérequis à la compréhension 
des pathologies artérielles. Ce chapitre présente les diffé-
rentes artères de l'organisme de façon schématique.

Aorte

Anatomie des artères

Fig. 1.1 Aorte et ses branches.
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Artères du membre supérieur

Fig. 1.2 Aorte abdominale.

Fig. 1.3 Aorte abdominale. 1 : artère phrénique inférieure ; 2 : artère 
cœliaque ; 3 : artère splénique ; 4 : artère hépatique ; 5 : artère surré-
nale moyenne ; 6  : artère mésentérique supérieure ; 7  : artère rénale 
gauche ; 8 : artère rénale droite ; 9 : artère génitale ; 10 : artère mésen-
térique inférieure ; 11 : artère sacrale.

Fig. 1.4 Artères du membre supérieur.
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Fig. 1.5 Artère axillaire.

Fig. 1.6 Artère brachiale. Fig. 1.7 Artère radiale.
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Artères pelviennes  
et du membre inférieur

Fig. 1.8 Arcades palmaires.

Fig.  1.9 Artères du membre inférieur. 1  : aorte sous-rénale ;  
2 : artère iliaque commune ; 3 : artère iliaque interne ; 4 : artère iliaque 
externe ; 5  : artère fémorale commune ; 6  : artère fémorale pro-
fonde ; 7 : artère fémorale ; 8 : artère circonflexe ; 9 : artère poplitée ;  
10  : artère tibiale antérieure ; 11  : artère tibiofibulaire ; 12  : artère 
fibulaire ; 13 : artère tibiale postérieure ; 14 : artère dorsale du pied ; 
15 : artère plantaire interne ; 16 : artère plantaire externe ; 17 : artère 
dorsale métatarse.
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Fig. 1.11 Les artères plantaires.

Fig. 1.10 Branches collatérales de l'artère tibiale postérieure.
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Artères à destination encéphalique Polygone de Willis
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Fig.  1.13 Schéma du polygone de Willis. 1  : carotide interne ;  
2 : cérébrale moyenne ; 3 : cérébrale antérieure ; 4 : communicante anté-
rieure ; 5 : communicante postérieure ; 6 : tronc basilaire ; 7 : vertébrale.

Fig. 1.12 Artères cérébrales et troncs supra-aortiques. 1 : artère céré-
brale antérieure ; 2 : artère communicante antérieure ; 3 : artère  ophtalmique ;  
4 : artère cérébrale moyenne ; 5 : artère choroïde antérieure ; 6 : artère com-
municante postérieure ; 7  : artère cérébrale postérieure ; 8  : artère 
basilaire ; 9 : artère carotide interne ; 10 artère carotide externe ; 11 : 
artère vertébrale ; 12 : artère carotide commune ; 13 : artère subcla-
vière ; 14  : artère brachiocéphalique ; 15  : crosse aorte ; 16  : aorte 
thoracique.
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Introduction
La compréhension de la physiologie de l'artère suppose 
l'analyse conjointe des modalités d'écoulement sanguin et 
des propriétés de la paroi. La complexité des interactions 
entre les diverses composantes de la paroi rend compte de la 
finesse des régulations d'un système dans lequel les cellules 
endothéliales se comportent comme un véritable intégra-
teur d'informations tandis que les fibres musculaires lisses 
vasculaires sont des effecteurs permettant les adaptations de 
la fonction circulatoire.

L'organisation de l'appareil circulatoire en circuit 
fermé permet d'assurer les tâches d'apports et d'échanges 
capillaires des nutriments et de l'oxygène dans chaque 
tissu, d'élimination des déchets, de thermorégulation 
et de communication des informations. Le cœur est la 
pompe du système, le réseau artériel assure le rôle de dis-
tribution sanguine et de réservoir de pression, tandis que 
le système veineux constitue un important réservoir de 
volume sanguin, à basse pression, facilement mobilisable 
(Fig. 2.1).

Les vaisseaux, et en particulier les artères, ne sont pas 
de simples conduits passifs mais composent un véritable 
organe dont la structure varie selon les territoires et dont 
la fonction est soumise à différents systèmes de régulation 
fine, locale et systémique. Cette organisation permet de 

transformer le flux pulsatile imposé par la pompe car-
diaque en un flux tissulaire périphérique continu, tout 
en adaptant les régimes de pression et de débit sanguins 
aux besoins de chaque territoire, sous l'arbitrage du 
contrôle systémique visant à maintenir la pression arté-
rielle à un niveau suffisamment élevé pour assurer le 
débit sanguin cérébral, quelles que soient les conditions 
hémodynamiques.

Anatomie fonctionnelle
Organisation générale de la paroi 
artérielle
La paroi artérielle, tissu conjonctif riche en matrice extra-
cellulaire dont la composition varie selon les territoires, 
contient des éléments cellulaires (principalement cellules 
musculaires lisses [CML] et cellules endothéliales [CE]) 
très organisés et interconnectés. Elle est organisée en trois 
tuniques, de l'extérieur vers l'intérieur, adventice, média et 
intima (Fig. 2.2).

Sa structure varie le long de l'arbre artériel et selon les 
spécificités des tissus irrigués. Elle se modifie en fonction 
de l'âge, du niveau d'entraînement, et peut être le siège de 
pathologies, dont la mieux décrite et la plus répandue est 
l'athérothrombose.

Rappels physiologiques

Antonia Pérez-Martin, Isabelle Aïchoun, Monika Di Rienzo-Ambrozkiewicz, Service 
d'exploration et médecine vasculaire (Pr Dauzat), CHU Carémeau, Nîmes, EA 2992 « Dysfonction des interfaces 
cardiovasculaires », UFR de médecine, Montpellier-Nîmes, université de Montpellier

Organisation générale et régulation  
du système artériel et de l'endothélium
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Fig. 2.1 Répartition du débit sanguin dans l'organisme. QC : débit cardiaque.
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La classification des artères selon leur taille distingue les 
grosses artères (diamètre de plus de 7 mm), les artères de 
taille moyenne (de 2 à 7 mm), les petites artères (de 0,2 à 
2 mm) et les artérioles (de 30 à 300 μm), la taille des capil-
laires variant de 3,5 à 5,5 μm. Par ailleurs, on distingue clas-
siquement deux types d'artères, élastiques et musculaires, en 
fonction de la composition de la média et selon le rapport 
élastine/collagène, rapport qui conditionne la distensibilité 
de la paroi.

Adventice
Couche conjonctive la plus externe, l'adventice repose sur 
une limitante élastique externe et est constituée de fibro-
blastes, de fibres élastiques et de fibres de collagène, orga-
nisées dans le sens longitudinal. Elle a pour but de protéger 
l'artère et reçoit des éléments nerveux (nervi vasorum) et 
vasculaires (vasa vasorum), ces derniers étant en partie des-
tinés aux couches externes de la média (quand son épaisseur 
excède 0,5 mm).

Média
Les propriétés biomécaniques de la paroi artérielle sont 
conditionnées par l'architecture et la composition de la 
média qui assure un rôle « d'amortisseur ». La média est 
constituée d'une superposition de couches concentriques 
de cmL et de tissu conjonctif (fibres de collagène, fibres 
élastiques et matrice extracellulaire). Sa composition et 
son épaisseur varient selon les territoires artériels et on 
différencie deux grands types : artères élastiques et artères 
musculaires.

■ Les artères de conductance, ou élastiques, proches 
du cœur (aorte, carotides, iliaques communes…), sont 
riches en élastine (environ 40 %) et sont donc très élas-
tiques. Leur diamètre est relativement large (de 10 à 
20 mm) et leur paroi a une épaisseur variant de 500 μm 
à 2  mm. Elles sont soumises à de fortes pressions 
hémodynamiques (de l'ordre de 120 à 140  mmHg). 
Les artères pulmonaires ont les mêmes caractéristiques 
mais sont soumises à des pressions beaucoup plus 
basses (10 à 20 mmHg). Les fibres des artères élastiques 
sont organisées en feuillets musculo-élastiques (ou uni-
tés lamellaires). Le principal rôle de ces artères est en 
effet d'amortir les variations de pression générées par 
l'éjection ventriculaire et de maintenir la circulation 
durant la diastole, constituant ainsi un véritable réser-
voir de pression.

■ Les artères de résistance ou musculaires, plus distales 
(coronaires, artères rénales, artères des membres, artères 
cérébrales) et de plus petit diamètre (1 à 10 mm), sont 
beaucoup moins élastiques (ne comportant que 10 % 
d'élastine), et sont plus riches proportionnellement 
en  cmL. La média y est moins bien organisée avec 
quelques lamelles élastiques localisées entre les couches 
de cmL. Elles assurent un rôle de conduction et d'adap-
tation du débit sanguin local grâce aux variations de leur 
diamètre.
En aval, les artérioles, site majeur des résistances à 

l'écoulement sanguin, sont très riches en  cmL, ce qui 
leur permet, par le biais de la vasomotricité, de protéger 
le réseau capillaire d'aval des augmentations de pression 
systémique.

Fig.  2.2 Organisation générale de la paroi artérielle. CE  : cellules endothéliales ; LE  : lame élastique ;   cmL  : cellules musculaires lisses ;  
Coll : collagène ; Fib : fibroblaste.
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Cellules musculaires lisses
Les cmL sont des cellules peu différenciées, issues du méso-
derme, qui assurent le tonus vasculaire et le remodelage 
de la paroi, faible à l'état physiologique. Une de leur par-
ticularité est leur plasticité phénotypique avec une évolu-
tion possible en fonction des conditions physiologiques ou 
physiopathologiques, impliquant des mécanismes régula-
teurs complexes parmi lesquels les contraintes mécaniques 
exercées sur la paroi jouent un rôle important. Leur phé-
notype habituel contractile, peut se modifier, en particulier 
au cours du remodelage pathologique et devenir synthé-
tique (athérothrombose) ou ostéoblastique (calcifications 
vasculaires).

À l'état physiologique, ce sont des cellules contractiles 
mononucléées, fusiformes, de longueur variable (15 à 
500 μm), de petit diamètre (2 à 10 μm), non striées car les 
filaments contractiles, très longs, ne sont pas régulièrement 
ordonnés, et s'arriment au cytosquelette de la membrane 
plasmique et sur des lignes et des corps denses à l'intérieur 
de la cellule, eux-mêmes ancrés sur des filaments intermé-
diaires. L'appareil contractile des cmL comporte différentes 
protéines telles que α-actine du muscle lisse (SM-α actine), 
des chaînes lourdes de myosine (SM-MHC), la calponine-h1 
ou la smoothéline B. Les cmL, enroulées autour du vaisseau 
selon une disposition hélicoïdale, communiquent entre elles 
par des jonctions gap (permettant la conduction électrique) 
et forment une sorte de syncytium fonctionnel, permet-
tant de transmettre les variations de potentiel – et donc de 
contraction, sur une certaine distance, le long du vaisseau.

Environnement matriciel
Il assure la cohésion pariétale, détermine les propriétés 
mécaniques de la paroi et participe au contrôle des activités 
des cmL. On y trouve divers types de fibres.

Les fibres de collagène, les plus abondantes, forment 
un réseau en trois dimensions autour des  cmL, faible-
ment extensible et résistant bien à l'étirement de la paroi 
de l'artère, l'étirement des fibres de collagène ne devenant 
significatif que pour des pressions élevées, avec un « recru-
tement » progressif à mesure que la pression croît au-dessus 
de 125 mmHg. Pour des pressions inférieures à 150 mmHg, 
elles ont la capacité de retrouver leur longueur initiale après 
étirement sans se rompre. On trouve au sein de la paroi 
artérielle essentiellement des collagènes de type I (principal 
constituant) et de type III.

Les fibres d'élastine, retrouvées dans de nombreux tis-
sus ou organes, s'organisent en lames élastiques disposées 
en réseau irrégulier autour des cmL. Elles contribuent à la 
stabilité du tissu auquel elles confèrent, quand elles sont 
abondantes, son élasticité. Ces fibres sont étirables sur une 
longueur plusieurs fois supérieure à leur taille au repos et 
1 000 fois plus que les fibres de collagène. Elles représentent 
40 % des fibres dans les artères élastiques contre seulement 
10 % dans les artères musculaires. Bien qu'il existe une pos-
sibilité de synthèse de novo, l'essentiel des fibres élastiques 
est élaboré par les fibroblastes au cours de la croissance, leur 
capital étant considéré comme fixé en fin d'adolescence et 
diminue au cours du vieillissement avec un remplacement 
par des fibres de collagène. La raréfaction des fibres élas-

tiques au cours du vieillissement contribue à l'augmentation 
de rigidité artérielle.

Les autres composants de la matrice extracellulaire sont 
des glycoprotéines de structure (fibronectine, laminine) et 
des protéoglycanes, protéines hydrophiles riches en glu-
cides à chaînes longues (héparane sulfate, acide hyaluro-
nique, etc.).

Il convient de noter également la présence de fibroblastes 
dans la média, participant à la synthèse des composants 
conjonctifs, avec un rôle particulier dans les processus de 
réparation et de fibrose.

Intima
La composante la plus interne de la paroi artérielle com-
prend l'endothélium, couche unique de cellules en contact 
avec le sang, reposant et ancrées sur une lame basale, fine 
couche (80 nm) de tissu conjonctif constitué majoritaire-
ment de fibres de collagènes et de rares cellules musculaires, 
l'ensemble étant séparé de la média par une limitante élas-
tique interne fenêtrée et formée essentiellement de fibres 
élastiques et de collagène.

Les cellules endothéliales (CE) tapissent l'ensemble de 
l'appareil circulatoire, sur une surface de plusieurs cen-
taines de mètres carrés, pour un nombre de 1013 et un poids 
estimé à au moins 1,5 kg. Elles constituent un véritable 
organe, à la fois glande endocrine et paracrine, et intégra-
teur des processus tissulaires adjacents, assurant non seu-
lement la barrière et les échanges entre le sang et les tissus 
au niveau capillaire, mais également de nombreuses autres 
fonctions, en particulier sur le versant artériel, telles que le 
contrôle de l'homéostasie vasculaire, de la vasomotricité 
ou bien encore de l'inflammation (voir chapitre « Fonction 
endothéliale »).

Les CE sont des cellules aplaties en forme de losange, à 
noyau central, d'environ 100 μm de longueur et 10 μm de 
largeur. Elles sont disposées en mosaïque, dans le sens de la 
circulation, sous l'effet des forces de cisaillement. La surface 
luminale est recouverte d'une couche de glycosaminogly-
canes chargés négativement et formant le glycocalyx, tandis 
que la face basale s'implante dans la lame basale.

En dehors des zones soumises à d'importantes contraintes 
mécaniques, les cellules endothéliales se renouvellent 
lentement.

Fonction artérielle
Quelques grandeurs physiques
Plusieurs paramètres peuvent rendre compte de l'organisa-
tion de la fonction vasculaire.

La pression artérielle se définit comme étant la pression 
exercée par la colonne sanguine sur la paroi vasculaire, par 
opposition à la tension artérielle, correspondant à la pression 
exercée par la paroi sur la colonne sanguine. En pratique 
médicale, la confusion fréquente entre ces deux notions est 
sans conséquence réelle, ces deux forces, de sens opposé, 
étant de même valeur. La pression artérielle dépend à la fois 
du débit cardiaque et des résistances périphériques à l'écou-
lement sanguin, mais aussi de l'impédance circulatoire.
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Durant la phase d'éjection ventriculaire, la pression aor-
tique est superposable à celle observée dans le ventricule. 
Au cours de la diastole (valves aortiques fermées), tandis 
que la pression ventriculaire s'effondre, la colonne sanguine 
conserve une pression résiduelle importante (rendue pos-
sible par les propriétés mécaniques de la paroi artérielle). La 
pression artérielle moyenne évolue ensuite le long de l'arbre 
vasculaire avec une diminution marquée des valeurs au 
niveau des artérioles, pour être très faible au niveau des capil-
laires (environ 35 mmHg à l'entrée et seulement 15 mmHg à 
la sortie) puis du secteur veineux en aval (Fig. 2.3). Le gra-
dient de pression ainsi établi garantit l'écoulement sanguin.

L'organisation générale de l'arbre vasculaire favorise les 
échanges capillaires (surface d'échange maximale et vitesse 
d'écoulement du sang très lente). On note ainsi une aug-
mentation progressive de l'aire totale de section au gré des 
divisions artérielles (Fig. 2.3), le phénomène inverse existant 
sur le versant veineux, dont l'aire de section reste cependant 
nettement supérieure à celle du secteur artériel et permet-
tant le rôle de réservoir volumétrique ajustable (le secteur 
veineux contient environ 2/3 de la volémie).

La courbe de vitesse d'écoulement sanguin évolue de 
façon inverse à celle de l'aire de section, avec une décélé-
ration progressive, la vitesse passant de quelques dizaines 
de cm.s− 1 à la sortie du ventricule à moins de 1 mm.s− 1 
dans les capillaires.

Onde artérielle – Naissance et propagation
L'onde de pouls, décrite depuis Hippocrate, est percep-
tible sous la forme d'un « durcissement passager » pal-
pable sur une artère légèrement comprimée. En fait, elle 
correspond à la propagation le long des artères d'une 
onde de déformation induite par l'éjection ventriculaire 
et permise par l'élasticité pariétale. En effet, les proprié-
tés mécaniques de la paroi artérielle autorisent des chan-
gements de diamètre qui se font soit de façon active par 
les phénomènes de contraction-relaxation des cmL, soit 
de façon passive, sous l'effet des variations de pression 
intraluminale. À faible niveau de pression, la distension 
de l'artère se fait essentiellement grâce aux fibres élas-
tiques, alors que les fibres de collagène conditionnent le 
comportement mécanique de la paroi soumise à de fortes 
pressions, avec un recrutement progressif du nombre de 
fibres de collagène ayant atteignant leur niveau d'inexten-
sibilité à mesure que la pression augmente.

La compliance d'une artère se définit par la variation sys-
tolique de diamètre (ou de volume) (delta D) rapportée à la 
variation de pression ou pression pulsatile (delta P).

C = ΔD/ΔP
La distensibilité exprime cette propriété de façon 

relative :
Dc = (ΔD/D)/ΔP

À l'état normal, la compliance artérielle est basse (pour 
comparaison, celle des veines est jusqu'à 20 fois plus impor-
tante), tandis que l'élastance est élevée. Les propriétés élas-
tiques de la paroi artérielle permettent l'amortissement des 
variations de pression et de volume générés par la contrac-
tion cardiaque et la transformation du flux pulsatile en flux 
continu.

Au moment de la systole ventriculaire, l'aorte ne peut 
recevoir la totalité du volume sanguin éjecté (environ 
80 mL) sur cette courte période, et environ 60 % de ce 
volume est transitoirement stocké, tout comme l'éner-
gie cinétique qui s'y rattache, grâce à la déformation de 
la paroi aortique (Fig. 2.4). Dès que la diminution de la 
pression d'éjection le permet, les forces de rétraction de la 
paroi aortique étirée ramènent la paroi à sa configuration 
initiale, permettant la restitution du volume stocké qui est 
alors propulsé au segment d'aval qui se distend à son tour. 
L'onde artérielle, également appelée onde de pouls, est 
née et va se propager de proche en proche, le long de tout 
l'arbre artériel. La déformation de la paroi constitue une 
réserve de pression, les artères élastiques se comportant en 
fait comme de véritables pompes auxiliaires passives resti-
tuant en diastole l'énergie cinétique et le volume sanguin 
accumulés en systole.

La vitesse de propagation de l'onde artérielle ou onde 
de pouls (VOA ou VOP) est importante (de l'ordre de  
2 à 4 m.s− 1 dans l'aorte, de 6 à 8 m.s− 1 sur les artères des 
membres supérieurs, 10 à 12 m.s− 1 sur celles des membres 
inférieurs), beaucoup plus que celle de la colonne sanguine 
(inversement proportionnelle à la section). Lorsque les pro-
priétés mécaniques de la paroi se modifient et que la com-
pliance diminue (vieillissement en raison du remplacement 
des fibres élastiques par des fibres de collagène et d'une 
moindre hydratation du milieu extracellulaire), la paroi se 
laisse moins bien distendre et reprend plus vite sa confor-
mation de repos, propageant plus vite l'onde artérielle. La 
VOA est ainsi un reflet de l'élasticité de la paroi.

L'onde artérielle se réfléchit en périphérie, sur les arté-
rioles et au niveau des bifurcations. L'onde réfléchie, de 
moindre importance, repart vers le cœur, déformant à 
son tour la paroi. La courbe de pression résulte des effets 
combinés sur la paroi de l'onde incidente et de l'onde 
réfléchie et varie selon le site de mesure. En effet, à l'état 
physiologique, plus on s'éloigne du cœur et plus la VOA 
augmente, les artères passant d'un type élastique à un 
type majoritairement musculaire, moins compliant. Par 
ailleurs, plus on s'éloigne du cœur, plus l'onde réfléchie 
revient rapidement, se superposant plus tôt à l'onde inci-
dente, majorant ainsi la pression pulsée (Fig. 2.4). Cette 
amplification périphérique explique pourquoi la pression 
systolique des artères de jambe est supérieure à la pression 
systolique brachiale.

Enfin, l'élasticité artérielle est nécessaire pour convertir 
le flux ventriculaire pulsatile en flux continu, tout en épar-
gnant le travail cardiaque (Fig. 2.5).

Hémodynamique artérielle et modalités 
de l'écoulement sanguin
Trois facteurs principaux déterminent les conditions de la 
circulation sanguine : le débit cardiaque, la pression arté-
rielle et les résistances s'opposant à l'écoulement. Le sang 
n'étant pas un liquide newtonien (avec en particulier des 
variations de viscosité), les lois qui régissent son écoulement 
dans les vaisseaux sont complexes mais peuvent être appré-
hendées à partir des lois générales applicables à la dyna-
mique des fluides.
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Fig. 2.3 Évolution de la pression artérielle dans l'arbre cardiovasculaire. Le gradient de pression établi le long de l'arbre vasculaire est le 
déterminant principal de l'écoulement sanguin, depuis l'aorte jusqu'à l'atrium droit. Le caractère pulsatile de la pression artérielle, marqué sur 
le secteur artériel, disparaît au niveau microcirculatoire, le flux devenant alors continu. Aire totale de section et vitesse circulatoire évoluent de 
façon inverse, réunissant des conditions optimales pour les échanges capillaires (surface de plusieurs milliers de cm2 et écoulement sanguin très 
lent), tandis que l'essentiel des résistances circulatoires siège au niveau artériolaire. Enfin, la distribution de la volémie (dont environ 8 et 9 % sont 
contenus respectivement dans la circulation pulmonaire et dans le ventricule gauche) confirme le rôle de réservoir sanguin du secteur veineux.
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Fig. 2.4 Naissance et propagation de l'onde artérielle. La compliance pariétale, en autorisant la déformation de la paroi, permet au système artériel 
d'accepter l'excédent de volume (environ 60 % du volume d'éjection ventriculaire à l'origine de l'aorte) et d'amortir les variations de pression, deux 
phénomènes générés par la contraction cardiaque. Le retour de la paroi à sa configuration initiale restitue de l'énergie stockée sous forme de pression 
et chasse l'excédent de volume vers le segment adjacent qui se déforme à son tour. La répétition de proche en proche de la déformation de la paroi, 
constituant une réserve à la fois de volume et de pression, assure la propagation de l'onde de pouls le long de l'arbre artériel. Cette onde se réfléchit en 
distalité en particulier sur les bifurcations. L'onde réfléchie chemine de façon rétrograde, selon le même mécanisme, avec une amplitude moindre. En 
un point donné de l'arbre artériel, la courbe de pression reflète les effets combinés de l'onde incidente et de l'onde réfléchie, avec un profil de l'onde 
résultante variable selon le site et la proximité des zones de réflexion. Ce phénomène participe à la différence de pression systolique observée entre artères 
proximales et artères distales, différence par ailleurs également imputable à la structure même de la paroi, en particulier à son contenu en fibres élastiques.
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Le débit (mL.min− 1) correspond au volume sanguin 
s'écoulant dans un vaisseau, un organe ou le système circu-
latoire entier à un temps donné.

La pression artérielle est la force par unité de surface 
exercée sur la paroi par la colonne sanguine, tandis que le 
gradient de pression assure la propulsion du sang des zones 
de haute pression vers les régions à plus basse pression.

Les résistances résultent des frictions du sang sur les 
parois et s'opposent à l'écoulement du sang. Plusieurs fac-
teurs sont déterminants :
■ la viscosité sanguine η est variable selon l'hématocrite (η 

≈ 4 pour un taux d'hématocrite à 45 %). Plus la viscosité 
augmente et plus le déplacement est difficile à amorcer et 
à maintenir. Dans les conditions physiologiques, la visco-
sité varie peu mais elle peut augmenter significativement 
en cas de refroidissement extrême ou de polyglobulie 
marquée ou au contraire diminuer en cas d'anémie. Il faut 
noter qu'elle diminue très fortement dans les très petits 
vaisseaux (diamètre inférieur à 0,5 mm), en raison de 
l'alignement des érythrocytes (effet Fåhræus-Lindqvist) ; 

■ la longueur du vaisseau avec une relation inversement 
proportionnelle ; 

■ le diamètre du vaisseau. Plus le vaisseau est petit et plus la 
proportion de la colonne sanguine est importante, ce qui 
explique que le site majeur des résistances circulatoires 
soit artériolaire.

Pression artérielle
La pression artérielle (PA), oscillant dans le temps, est 
finement régulée pour être maintenue à un niveau élevé, 
indispensable au maintien de la circulation, en particu-
lier au niveau cérébral. Trois sortes d'oscillations sont 
décrites :
■ de premier ordre, générées par la contraction ventricu-

laire avec une évolution superposable de la pression dans 
l'aorte et dans le ventricule durant les phases d'ouverture 
des valves aortiques ; 

■ de deuxième ordre, lentes et de faible amplitude, liées 
à la respiration, soit de façon mécanique (variations du 
retour veineux et des résistances circulatoires selon les 
mouvements respiratoires), soit via des mécanismes 
neuro logiques liant l'activité des centres respiratoires et 
des centres cardiorégulateurs, et aboutissant à une accé-
lération de la fréquence cardiaque et donc à une aug-
mentation de la PA ; 

■ de troisième ordre, de faible amplitude, liées à des varia-
tions du tonus vasomoteur d'origine bulbaire.
La PA a deux composantes :

■ hydrodynamique liée à l'éjection ventriculaire et fonction 
de la vitesse de déplacement ; 

■ hydrostatique, variable en fonction de la position et du 
site de mesure, selon les lois de la gravité.

Fig. 2.5 Conversion du flux ventriculaire pulsatile en flux continu. Le modèle biomécanique du Windkessel. Le modèle du Windkessel 
(« chambre à air ») proposé par et par Stephen Hales au 18e et affiné par Otto Franck en 1889, compare le système circulatoire et les pompes à 
incendies de l'époque. La pompe (cœur) fonctionne de façon intermittente, puisant dans un réservoir (secteur veineux) le liquide (sang) éjecté, vers 
un second réservoir où s'accumule de l'énergie sous forme de pression (compliance artérielle reproduisant l'effet de l'air comprimé), alimentant de 
façon continue, un système de distribution (artères) dont l'ouverture à l'extrémité est réglable (tonus artériolaire). Un système de valves anti-reflux 
garantit le caractère unidirectionnel de la circulation.
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Au niveau des artères élastiques, la PA est liée au volume 
de sang propulsé mais aussi au degré d'élasticité du vaisseau. 
On distingue la PA systolique (PAS) correspondant à la 
valeur maximale générée par l'éjection ventriculaire, la PA 
diastolique (PAD) étant la pression résiduelle de la colonne 
sanguine (Fig. 2.3), la différence entre les deux définissant 
la pression pulsée (PP), tandis que la PA moyenne (PAM) 
est définie par l'aire sous la courbe de pression ou calculée 
par diverses méthodes comme par exemple : PAM = (PAS + 
2 PAD)/3.

Loi de Poiseuille
Les résistances (R) à l'écoulement s'opposent au débit et 
peuvent être décrites avec la loi de Poiseuille qui montre 
que les résistances à l'écoulement laminaire d'un liquide 
visqueux dans un cylindre sont proportionnelles à la lon-
gueur du cylindre et à la viscosité du liquide et qu'elles sont 
inversement proportionnelles au rayon r intervenant à la 
puissance 4 :

R = 8 L η/π r4

(L étant la longueur du cylindre, r son rayon et η la 
viscosité du liquide.)

À l'échelle de l'organisme entier, l'essentiel des résistances 
à l'écoulement sanguin est localisé au niveau des artérioles. 
De façon remarquable, ce sont aussi les artérioles, dont la 
paroi est richement innervée et très riche en cmL, qui sont 
dotées de la plus grande capacité de variation de calibre. On 
comprend alors que c'est bien la vasomotricité qui, en ajus-
tant le diamètre des vaisseaux, règle également le niveau des 
résistances périphériques.

Loi de Darcy
La loi de Darcy décrit la relation entre gradient de pression, 
résistances à l'écoulement et débit.

ΔP = R . Q
ΔP : gradient de pression ; R : résistance circulatoire ; Q : 

débit sanguin.
La simplification des lois de Poiseuille et de Darcy per-

met de les appliquer aux vaisseaux de la façon suivante :
QC = (PAM – PVC)/RPT

QC : débit cardiaque ; PAM : PA moyenne ; PVC : pression 
veineuse centrale ; RPT : résistances périphériques totales.
Les RPT correspondent à la somme des résistances sur 

l'ensemble des territoires traversés par la colonne sanguine. 
Si l'on considère que la PVC est négligeable dans les condi-
tions physiologiques, la relation peut s'écrire  : Qc = PA/
RPT.

Mais également PA = RPT . Q
La dernière formule montre l'impact sur la PA des varia-

tions de débit cardiaque ou des résistances périphériques 
et la relation linéaire liant le débit cardiaque et le niveau de 
pression, pour un niveau de résistance donné.

Principe de Bernoulli
Le long d'un vaisseau sans bifurcation ni embranchement, 
l'énergie totale de la colonne sanguine reste constante. Le 
débit entre deux points, pour un écoulement continu, est 
proportionnel à la différence d'énergie mécanique totale du 
fluide entre ces deux points.

L'énergie mécanique (Em) permettant la circulation du 
sang, est la somme de trois composantes : l'énergie de pres-
sion (EPr = P) prise compte dans la loi de Darcy, l'énergie 
potentielle (EPo = ρgh) ou de gravité, et l'énergie cinétique 
(Ec = ρV2/2).

Em = P + ρgh + ρV2/2
où ρ : densité ; g : accélération de la pesanteur ; h : hau-

teur ; V = vitesse d'écoulement.
L'énergie de gravité est négligeable chez le sujet allongé. 

L'énergie cinétique représente environ 5  % de l'énergie 
totale dans les conditions physiologiques et à débit car-
diaque constant. En cas d'augmentation du débit cardiaque, 
elle peut représenter jusqu'à 15 %.

Em étant constante, l'énergie de pression et l'énergie ciné-
tique sont interconvertibles. Le changement d'un paramètre 
influe sur l'évolution des autres. Ainsi, dans le cas d'une sté-
nose, la réduction de diamètre luminal s'accompagne d'une 
accélération de la vitesse V et de l'énergie cinétique. Par 
ailleurs, l'énergie de gravité étant constante sur un vaisseau 
donné, toute augmentation de l'énergie cinétique entraîne 
une diminution de la pression P. Inversement, au sein d'un 
anévrisme, la vitesse circulatoire et l'énergie cinétique s'ef-
fondrent tandis que la pression augmente, contribuant à 
l'évolution de la dilatation artérielle (Fig. 2.6).

Loi de Laplace
En permanence, la paroi artérielle est soumise à des 
contraintes d'étirement que l'on peut analyser à l'aide de la 
loi de Laplace qui montre que les forces exercées au sein de 
la paroi vasculaire sont proportionnelles à la pression san-
guine et inversement proportionnelles au rayon.

T = P . r
où P : différence entre pressions interne et externe (« P 

transmurale ») ; r : rayon et T : tension pariétale, elle-même 
fonction de la contrainte d'étirement S (stress) et de l'épais-

seur (e) de la paroi.
La loi de Laplace devient alors : S . e = P . r que l'on peut 

écrire S = P . r/e.
La contrainte imposée à la paroi est d'autant plus forte que 

la pression est élevée, que le rayon est grand et que l'épaisseur 
de la paroi est fine. Ainsi, plus un vaisseau est petit, mieux 
il résiste à de fortes valeurs de pression. Inversement, plus 
le rayon augmente ou plus la paroi s'amincit, plus la tension 
pariétale est forte, expliquant la croissance des anévrismes, 
d'autant que le ralentissement circulatoire à leur niveau s'ac-
compagne d'une augmentation locale de la pression.

Modalités d'écoulement et nombre de Reynolds
Dans la plupart des vaisseaux, à l'état physiologique, l'écou-
lement sanguin se fait sur un mode laminaire, avec un profil 
d'écoulement plat (toutes les couches se déplaçant à la même 
vitesse, à l'exception des plus périphériques soumises aux 
forces de frottement avec la paroi) ou parabolique (la vitesse, 
nulle au contact de la paroi, augmentant progressivement 
vers les couches les plus centrales). Le profil d'écoulement 
est plat en début de systole sur la plupart des artères, puis il 
devient parabolique durant le reste du cycle cardiaque.

Dans certaines circonstances, le flux peut devenir tur-
bulent, les différentes couches se déplaçant alors de façon 
désordonnée. Une grande partie de l'énergie est alors 
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Fig. 2.6 Principe de Bernoulli. P1: Pression 1, P2 Pression 2, P3 : Pression 3, r : rayon du vaisseau avant le rétrécissement, r' : rayon après le 
rétrécissement. Le long d'un vaisseau de calibre constant, sans bifurcation ni embranchement, l'énergie totale (Em) de la colonne sanguine résulte 
de la somme de : 1/ l'énergie de pression (P), 2/ l'énergie de gravité (ρgh), variable selon la position, et 3/ l'énergie cinétique (ρV2/2), faible dans 
les conditions physiologiques. Selon le principe de Bernoulli, Em reste constante, ce qui suppose que tout changement d'un des déterminants 
d'une des énergies qui la compose, s'accompagne du changement d'un autre paramètre. Ainsi, les énergies cinétique et de pression sont inter-
convertibles. En cas de sténose, la vitesse et l'énergie cinétique augmentent (en particulier lorsque le flux devient turbulent, une partie de l'énergie 
étant alors perdue sous forme de chaleur et de vibrations générées par les chocs contre la paroi), ce qui entraîne une diminution de la pression. Le 
phénomène inverse (diminution de la vitesse et de l'énergie cinétique et augmentation de la pression) explique l'évolution des anévrismes.
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convertie en chaleur et en vibrations induites par les chocs 
contre la paroi avec une perte significative d'énergie totale, 
aboutissant à une perte de pression. C'est ce phénomène qui 
est observé en cas de sténose, avec une perte de charge hémo-
dynamique (Fig. 2.6). Par ailleurs, le débit est proportionnel 
au gradient de pression lorsque l'écoulement est laminaire, 
et proportionnel à la racine carrée du gradient de pression 
lorsque l'écoulement devient turbulent. L'apparition de tur-
bulences marque donc une évolution de la sténose avec un 
retentissement hémodynamique significatif.

Un flux devient turbulent lorsque le nombre critique 
décrit par Reynolds est atteint. Ce nombre sans dimension 
dépend de la vitesse V, du diamètre D, de la densité ρ et de 
la viscosité η.

Re = (V . D . ρ)/η
Chez l'homme, le nombre de Reynolds est voisin de 2 000, 

mais il varie en fait selon les territoires.
Toute accélération du flux ou toute augmentation de dia-

mètre (deux conditions réunies immédiatement après une 
sténose : vitesse élevée dans le jet de la sténose et dilatation 
post-sténotique) favorisent donc l'apparition de turbulences. 
Ce même phénomène explique le caractère intermittent des 
symptômes au cours de la claudication d'effort. Au repos, les 
sténoses modérées ne génèrent pas d'accélération suffisante 
pour atteindre le nombre critique de Reynolds. À l'effort, 
l'augmentation nécessaire du débit sanguin s'accompagne 
d'une accélération du flux, suffisante pour atteindre le seuil 
critique. Par ailleurs, le phénomène décrit par Reynolds 
explique que certaines lésions cliniquement « silencieuses » 
soient « démasquées » en cas d'anémie (l'hémodilution 
induite s'accompagnant d'une diminution de la viscosité).

Fonction endothéliale
Rôles de la cellule endothéliale
Il est maintenant bien établi que l'endothélium vasculaire 
constitue un organe à part entière, assurant de nombreuses 
fonctions, et siège d'une activité sécrétoire importante 
et diversifiée, avec la synthèse des composants sous- 
endothéliaux de la matrice extracellulaire, d'agents vasoac-
tifs, d'enzyme de conversion (qui inactive la bradykinine et 
transforme l'angiotensine I en angiotensine II), de protago-
nistes de l'hémostase, de facteurs de croissance, etc.

Il reçoit des informations et répond à des stimuli de 
nature diverse : stimuli mécaniques (forces de cisaillement), 
neurotransmetteurs (acétylcholine, noradrénaline, subs-
tance P), hormones (catécholamines, angiotensine, insuline, 
vasopressine), stimuli métaboliques, etc. et assure en retour 
un certain nombre de fonctions et de régulations :
1. L'endothélium est une barrière dont la perméabilité est 

sélective, contrôlant les échanges de molécules de taille 
variable, d'eau, de sels, de protéines, entre le sang et les 
tissus. Les échanges peuvent se faire par diffusion cytoplas-
mique passive (gaz, ions), par transport intracellulaire par 
pinocytose (protéines, lipides), à l'aide de transporteurs 
membranaires ou au travers de l'espace intercellulaire (dia-
pédèse des cellules migratrices d'origine sanguine). Ce rôle 
particulièrement important au niveau capillaire pour assu-
rer les échanges tissulaires, existe aussi au niveau artériel et 
contribue à l'apport d'éléments nutritifs vers la média.

2. L'endothélium participe à la régulation de l'hémostase, la 
surface luminale de la cellule endothéliale étant « throm-
borésistante » à l'état physiologique, tandis que la face 
basale adhère aux macromolécules thrombogènes d'ori-
gine endothéliale et localisées dans le sous-endothélium 
(voir chapitre dédié).
L'activité antithrombotique de l'endothélium intervient à 
différents niveaux, de façon complexe. On peut citer les 
mécanismes suivants :
– inhibition de l'adhésion et de l'agrégation plaquettaire, 

médiée par la prostacycline (PGI2) et le NO d'origine 
endothéliale, présents à la surface des CE (Fig. 2.7) ; 

– inhibition de la coagulation, par différents mécanismes 
complémentaires. Les CE sont riches en polysaccha-
rides apparentés à l'héparine (GAGs) et contenus 
dans le glycocalyx, qui potentialisent l'action de l'anti-
thrombine dans l'inhibition des facteurs activés de la 
coagulation et accélèrent l'inhibition de la thrombine. 
Elles expriment et libèrent l'inhibiteur de la voie du 
facteur tissulaire (TFPI) qui lie le facteur X activé et 
inhibe ensuite le complexe « facteur tissulaire – facteur 
VII activé ». Les CE produisent également la throm-
bomoduline, glycoprotéine transmembranaire servant 
de récepteur de la thrombine, l'ensemble constituant 
un complexe qui fixe et active la protéine C ; 

– action fibrinolytique, avec la synthèse possible de l'acti-
vateur du plasminogène de type tissulaire (t-PA) et de 
type urokinase (u-PA), avec l'expression de récepteurs 
pour le t-PA, l'urokinase et le plasminogène, permet-
tant de focaliser l'action de ces enzymes sur la transfor-
mation du plasminogène en plasmine (avec libération 
de produits de dégradation de la fibrine – D-dimères) et 
de les protéger de certains de leurs inhibiteurs. Enfin, la 
CE sécrète l'inhibiteur de l'activateur du plasminogène 
(PAI-I) impliqué dans le contrôle de la fibrinolyse.

À l'état physiologique, l'endothélium est donc antithrom-
botique. Il a cependant une action prothrombotique, mise 
en jeu dès qu'il y a atteinte à l'intégrité de la surface endo-
théliale, avec exposition du sous-endothélium thrombogène 
et déclenchement des processus d'hémostase primaire et de 
coagulation. Ces mêmes processus sont possibles en l'ab-
sence de rupture endothéliale, sous l'effet de certains stimuli 
(thrombine, endotoxines, cytokines inflammatoires) avec 
mise en jeu d'une activité procoagulante de l'endothélium, 
soit directement (synthèse de molécules pro-agrégantes, 
procoagulantes comme le facteur VIII et le facteur de von 
Willebrand et antifibrinolytiques), soit indirectement via 
l'expression de molécules d'adhésion (P-sélectines) pour des 
cellules circulantes à activité thrombogène.
3. On peut signaler ici l'existence de phénomènes com-

plexes contrôlant l'expression à la surface de l'endothé-
lium de molécules d'adhésion (sélectines, intégrines, 
immunoglobulines) pour diverses cellules circulantes, la 
plupart de ces molécules n'étant exprimées qu'au cours 
d'une activation cellulaire (au cours de l'inflammation 
par exemple). L'adhésion leucocytaire peut faire appel à 
divers types de contact : temporaire, prolongé ou parfois 
durable avec « roulement » et adhérence permettant la 
migration leucocytaire vers le sous-endothélium. Chacun 
de ces types de contact fait appel à des molécules d'adhé-
sion différentes. Les contacts rapides et transitoires se 
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font grâce aux sélectines qui résistent bien aux forces de 
cisaillement, tandis que l'adhérence prolongée fait appel 
à des immunoglobulines ICAM1, ICAM2 et VCAM. Les 
intégrines permettent quant à elles l'adhésion des poly-
nucléaires et des monocytes.

4. L'endothélium est impliqué dans la régulation de l'an-
giogenèse qui permet la croissance et le remodelage du 
réseau vasculaire, en conditions physiologiques (implan-
tation du placenta, cicatrisation) ou pathologiques (crois-
sance tumorale, hémangiomes). Ce mécanisme complexe 
fait intervenir l'activation des cellules endothéliales par 
des facteurs de croissance, le remodelage de la matrice 
extracellulaire, la migration et la prolifération des CE 
et des cmL. Plusieurs facteurs pro-angiogéniques sont 
identifiés : le vascular endothelial growth factor (VEGF), 
le fibroblast growth factor-2 (FGF-2), le platelet-derived 
growth factor (PDGF) et l'angiopoïétine-1.

5. Le contrôle endothélial du tonus vasculaire constitue une 
étape clé dans la régulation locale de la fonction artérielle, 
faisant intervenir le couple « endothélium – myocyte vas-
culaire », dans lequel la CE joue le rôle d'intégrateur des 
informations et la cmL celui d'effecteur. Outre le contrôle 
systémique, faisant intervenir des facteurs de régulation 
d'origine nerveuse et hormonale, plusieurs mécanismes 
peuvent solliciter le couple CE-CML, notamment la 
mécanotransduction et la synthèse endothéliale de fac-
teurs vasoactifs. L'ensemble de ces facteurs n'a pas été 
complètement décrit et on parle ainsi d'endothelium-
derived contracting factors (EDCF) pour ceux exerçant 
un effet vasoconstricteur, endothelium-derived relaxing 
factors (EDRF) pour les agents vasorelaxants et d'endo-
thelium-derived hyperpolarizing factors (EDHF) pour les 
agents générant une vasorelaxation via une hyperpolari-
sation des cmL (Fig. 2.7).

Fig. 2.7 Cellule endothéliale : action antithrombotique et vasomotricité. AA : acide arachidonique ; AC : adénylate cyclase ; Ach : acétylcho-
line ; ATII : angiotensine II ; AMPc : adénosine monophosphate cyclique ; ARNm : acide ribonucléique messager ; ATP : adénosine-5'-triphosphate ; 
BK : bradykinine ; Ca2+ : calcium libre ; COX : Cyclooxygénase ; CYP450 : cytochrome 450 ; ECE : enzyme de conversion de l'endothéline ; EET : 
acides époxyeicosatriènoïques ; EDHF : Endothelium-Derived Hyperpolarizing Factor ; ET-1 : endothéline 1 ; ETA et ETB : récepteurs de l'endothéline 
de type A et de type B ; GC : guanylate cyclase ; GMPc : guanosine monophosphate cyclique ; GTP : guanosine-triphosphate ; H : histamine ; 5-HT : 
hydroxytryptophane, précurseur de la sérotonine ; IP : récepteur des Prostacyclines ; K+ : potassium ; Na+ : sodium ; NO : monoxyde d'azote ; 
eNOS : NO synthase endothéliale ; NO2- : nitrite ; NO3- : nitrate ; O2- : anion superoxyde ; P : purines ; PGI2 : prostacycline ;  T : thrombine ; TXA2 : 
Thromboxane A2 ; VIP : peptide intestinal vasoactif ; VP : vasopressine.
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Contrôle endothélial de la vasomotricité : 
l'intégrateur
Forces de cisaillement et « mécanotransduction »
Les forces de cisaillement correspondent à la force tangen-
tielle générée par le frottement de la colonne de sang sur 
la surface endothéliale. Ces forces de friction (shear stress) 
exercées sur la paroi vasculaire sont susceptibles d'influen-
cer directement les propriétés des cellules endothéliales qui y 
sont exposées. Elles varient le long de l'arbre vasculaire et sont 
importantes dans le secteur artériel à l'état physiologique.

Les cisaillements interagissent avec la face endovasculaire 
de la CE et tout particulièrement au niveau des caveolæ, 
microreplis membranaires où se trouvent divers acteurs 
de la signalisation. On y trouve notamment des isoformes 
préformées de la NO-synthase, ce qui permet la synthèse 
rapide de monoxyde d'azote (NO), puissant vasorelaxant. 
Ainsi, toute augmentation des forces de cisaillement, obser-
vée en particulier en cas d'augmentation de débit, entraîne 
une vasorelaxation rapide avec élargissement du vaisseau 
permettant d'assurer la variation de débit en limitant les 
contraintes pariétales.

Le shear stress contribue à la trophicité de la paroi en 
s'opposant à l'apoptose des CE, limite l'adhésion cellulaire et 
l'agrégation plaquettaire, cet effet étant en partie médié par 
la libération endothéliale de NO (Fig. 2.7). On considère par 
ailleurs que le shear stress s'oppose à l'athérogenèse en met-
tant en jeu des voies de régulation complexes, aboutissant à 
une régulation génique sous-tendant l'effet protecteur via la 
synthèse de facteurs de protection, parmi lesquels le NO et 
la PGI2. A contrario, on a décrit une plus grande expression 
de molécules impliquées dans le processus d'athérogenèse, 
dans les zones vasculaires où le shear stress est moindre (en 
particulier en cas de turbulences circulatoires), ce qui expli-
querait la localisation préférentielle des lésions sur certaines 
zones telles que les bifurcations.

Synthèse de facteurs vasorelaxants
Si l'ensemble des agents vasoactifs peut être synthétisé par 
la même cellule endothéliale, leur importance relative varie 
en fait selon le site et selon les facteurs de mise en jeu. Ainsi, 
le NO et la PGI2 (prostacycline) sont surtout impliqués 
dans les artères de conductance tandis que l'EDHF participe 
davantage sur les artères de résistance. Par ailleurs, tandis 
que NO et PGI2 sont mis en jeu en cas d'hypoxie et d'hype-
rhémie post-ischémique, l'EDHF semble surtout mis en jeu 
par l'hyperhémie induite par l'exercice.

Monoxyde d'azote (NO)
C'est le facteur le plus abondant et le mieux connu actuel-
lement. Le NO est une molécule radicalaire biatomique 
gazeuse, liposoluble, à demi-vie très courte (de quelques 
millisecondes à quelques secondes), remplissant localement 
de nombreuses fonctions, dont les mieux identifiées sont la 
relaxation des myocytes vasculaire sous-jacents et l'inhibi-
tion de l'agrégation plaquettaire.

Il est formé dans la cellule endothéliale en quelques mil-
lisecondes, sous l'action d'une NO synthase (NOS), par oxy-
dation de la L-arginine en L-citrulline et NO, en présence de 
cofacteurs tels que la BH4 (tétrahydrobioptérine).

Il existe trois types de NOS :
■ NOS de type I (neuronale), ubiquitaire ; 
■ NOS de type 2 (inductible – iNOS), retrouvée dans le 

cœur et les myocytes et mise en jeu sous l'effet de subs-
tances inflammatoires ou toxiques ; 

■ NOS de type 3 (endothéliale – eNOS), présente dans les 
myocytes cardiaques, les plaquettes (avec production 
endogène de NO) et surtout dans les cellules endothé-
liales où elle est ancrée dans des invaginations membra-
naires (caveolæ) et inhibée à l'état basal par la cavéoline. 
La eNOS est activable :
– via les variations de la concentration intracellulaire de 

calcium et le complexe calcium-calmoduline ; 
– indépendamment du calcium, par les forces de cisail-

lement qui favorisent par ailleurs son expression 
endothéliale.

La production du NO est permanente du fait de la stimu-
lation continue par le shear stress, puissant activateur de la 
transcription du gène de la eNOS qui répond par ailleurs à 
d'autres stimuli tels que la bradykinine.

Le NO diffuse rapidement vers la lumière (où il exerce 
ses effets anti-adhérent et anti-agrégant) et à l'intérieur des 
myocytes vasculaires sous-jacents où il augmente l'activité 
guanylate-cyclase, ce qui majore la production de GMPc 
provoquant la recapture du calcium intracellulaire et entraî-
nant la relaxation de la fibre.

Le NO participe à l'inhibition de l'agrégation plaquet-
taire, un défaut de production de NO pouvant aboutir à une 
hyperagrégation, tout particulièrement dans les zones où le 
shear stress est faible.

Le NO est rapidement désactivé par les radicaux oxygé-
nés (dont les anions hyperoxydes) ou capté par l'hémog-
lobine érythrocytaire.

Prostacycline (PGI2)
La prostacycline est un prostanoïde issu du métabolisme de 
l'acide arachidonique. Ces effets sont étroitement liés à ceux 
du NO, avec une action vasorelaxante et un effet antithrom-
botique avec inhibition de l'agrégation plaquettaire. En outre, 
PGI2 facilite la libération endothéliale de NO qui, en retour, 
potentialise l'action de la PGI2 au niveau musculaire lisse par 
inhibition de la phosphodiestérase. On connaît deux types 
de récepteurs pour PGI2 : un récepteur membranaire (IP) 
qui active l'adénylyl cyclase, générant une phosphorylation 
de la protéine kinase A, avec diminution de la concentration 
cellulaire de calcium, et un récepteur intracellulaire, peroxi-
some proliferator-activated receptor (PPAR) β/δ, dont les 
voies de signalisation complexes participent à la régulation 
de la transcription de gènes impliqués dans le métabolisme 
glucidolipidique et dans l'inhibition de gènes proinflamma-
toires expliquant l'action anti-inflammatoire de PGI2.

Endothelium-derived hyperpolarizing  
factors (EDHF)
La vasorelaxation peut également être obtenue via une 
hyperpolarisation des cmL, ce phénomène pouvant être 
important dans la circulation coronaire et sur les vaisseaux 
périphériques. Les facteurs et les mécanismes précis impli-
qués restent discutés. C'est pourquoi on parle d'EDHF, 
terme générique regroupant en fait plusieurs voies ou 



22   Partie I. Généralités

 facteurs (chimiques ou électriques), impliquant des canaux 
voltage-dépendants, en particulier canaux potassiques dont 
l'ouverture permet la sortie de K+ de la cellule et génère 
l'hyperpolarisation.

De nombreuses jonctions intercellulaires ont été décrites, 
surtout dans les vaisseaux de petite dimension, d'une part 
entre les CE et d'autre part entre CE et cmL. Il s'agit de 
jonctions gap formées par diverses connexines, délimitant 
un pore central assurant les échanges entre les cellules et 
permettant une communication électrochimique. Ces 
jonctions permettent en effet la transmission de signaux, 
l'endothélium et les cmL devenant alors un tissu conducteur 
(Fig. 2.8). Ce phénomène semble peu sollicité à l'état physio-
logique, en raison du haut niveau de libération du NO qui 
inhiberait la production d'EDHF.

Le phénomène d'hyperpolarisation des cmL prend nais-
sance dans les CE avec une activation de canaux potassiques 
calcium-dépendants de faible et de moyenne conductance 
mis en jeu par l'augmentation des concentrations cellulaires 
de calcium. La transmission aux cmL sous-jacentes pourrait 
alors se faire soit via l'efflux d'ions K + depuis les CE vers 
les cmL où ils activeraient la pompe Na +/K + ATPase et les 
canaux potassiques musculaires provoquant un efflux de 
potassium depuis les cmL, soit via les jonctions gap.

Synthèse de facteurs contractants dérivés  
de l'endothélium (EDCF))
L'endothéline est un peptide connu sous 3 isoformes. La 
plus abondante au niveau vasculaire est l'endothéline-1 (ET-
1), dont la synthèse est majoritairement endothéliale. Son 

Fig. 2.8 Vasomotricité de la cellule musculaire lisse (myocyte). Le signal calcique au sein de la cellule musculaire lisse vasculaire. La contraction 
de la cellule musculaire lisse (CML) est de type intégratif, conditionnée par le taux intracellulaire de calcium libre (Ca2+), lui même modulé par 
de nombreux facteurs. Très bas à l'état basal, ce taux augmente après libération du calcium contenu dans le réticulum et/ou après entrée dans la 
cellule depuis le milieu extracellulaire. On distingue 3 sortes de structures modulant les taux calciques : les canaux calciques de deux types (canaux 
calciques voltage-dépendants VOCs impliqués dans le couplage électromécanique, et canaux calciques récepteurs-dépendants, ROCs impliqués 
dans le couplage pharmaco-mécanique), les pompes et les échangeurs. Ce fonctionnement permet à la CML d'intégrer l'ensemble des informa-
tions de nature diverses qui lui parviennent, et explique que l'on puisse avoir une contraction avec ou sans dépolarisation membranaire. En outre, 
en cas de dépolarisation, il n'est pas nécessaire d'atteindre le seuil déclenchant le potentiel d'action pour obtenir une contraction. Si le seuil est 
atteint, on observe une contraction plus intense. [alpha] : stimulation adrénergique ; AC : adénylate cyclase ; ATII : angiotensine II ; AMPc : adé-
nosine monophosphate cyclique ; ATP : adénosine-5'-triphosphate ; Ca2+ : calcium libre ; Cl- : ion chlore ; DAG : diacylglycérol ; ET : endothéline ; 
GC : guanylate cyclase ; GMPc : guanosine monophosphate cyclique ; GTP : guanosine-triphosphate ; IP : récepteur des Prostacyclines ; IP3 : Inositol 
triphosphate ; K+ : potassium ; L : « long  » VOCs, Na+ : sodium ; NO : monoxyde d'azote ; PAN : peptide atrial natriurétique ; PGI2 : prostacycline ; 
PIP2 : phosphatidyl-inositol-diphosphate ; PKC : Protéine kinase C ; PLC : Phospholipase ; ROCs : Receptor-Operated Channels ; T : « transient  » 
VOCs ; TXA2 : Thromboxane A2 ; VOCs : Voltage Operated Channels ; VP : vasopressine.
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expression y est stimulée par les catécholamines, l'angioten-
sine et la thrombine et inhibée par l'enzyme de conversion. 
À l'état physiologique, son niveau d'expression reste très bas. 
Elle agit sur les cmL via deux récepteurs : ET-A qui a la plus 
grande affinité et est responsable d'une vasoconstriction, et 
ET-B qui provoque en fait une vasorelaxation indirecte en 
stimulant la synthèse de NO et de PGI2, et qui est également 
capable de fixer les 3 isoformes d'endothéline (sans que les 
effets vasculaires d'ET-2 et ET-3 soient bien établis). ET-1 
exerce un puissant effet vasoconstricteur, jusqu'à dix fois 
plus important que celui de l'angiotensine II. Par ailleurs, 
ET-1 potentialise les effets d'autres substances vasoactives 
notamment de l'angiotensine II ou de la norépinephrine. 
Elle est impliquée dans le remodelage vasculaire (en activant 
la prolifération des cmL) et participe à l'activation leucocy-
taire et plaquettaire.

Le thromboxane A2 (TXA2) est un prostanoïde issu 
du métabolisme de l'acide arachidonique (sous l'effet de 
divers stimuli comme l'angiotensine II, les catécholamines, 
la thrombine), et produit par les plaquettes et les cellules 
vasculaires. Il exerce un effet vasoconstricteur qui est incri-
miné dans la physiopathologie de l'hypertension artérielle. 
Cet effet est médié par le récepteur TP des cmL et passe par 
une élévation de la concentration intracellulaire de calcium. 
Le TXA2 stimule en outre l'agrégation plaquettaire et serait 
impliqué dans la prolifération des  cmL et dans l'angio-
genèse. Il est d'ailleurs intéressant de relever ici les effets 
délétères sur le système cardiovasculaire des anti-inflamma-
toires inhibiteurs de la COX-2, bloquant de façon sélective 
la synthèse de PGI2 sans modifier celle du TXA2.

Autres médiateurs
Les microparticules (MP) se forment, selon un proces-
sus physiologique, au cours de l'activation cellulaire ou de 
l'apoptose, lorsque la membrane plasmatique est remaniée 
avec translocation de phospholipides vers le feuillet externe. 
La déstabilisation de la membrane conduit à la formation 
de bourgeons qui libèrent des fragments de petite taille (en 
général < 1 μm).

Les MP) décelables dans le plasma proviennent essen-
tiellement des cellules circulantes (plaquettes, leucocytes 
et érythrocytes) et de la paroi vasculaire en particulier des 
CE. Il ne s'agit pas de simples débris, les MP véhiculant 
des signaux biologiques, propres aux conditions de leur 
formation. On leur attribue des propriétés procoagulantes, 
pro-inflammatoires, pro-apoptotiques et profibrinolytiques, 
mais également un effet bénéfique sur l'angiogenèse. À 
l'état physiologique, leur taux circulant reste bas tandis 
que des concentrations élevées sont décrites en pathologie 
(pré-éclampsie, diabète, syndrome coronarien aigu, choc 
septique), les MP devenant alors un marqueur biologique 
d'activation cellulaire et de dysfonction endothéliale.

Les radicaux libres dérivés de l'oxygène (ou espèces réac-
tives de l'oxygène [ERO]) sont produits en faible quantité 
dans les conditions physiologiques et pris en charge par 
des mécanismes endogènes de protection faisant intervenir 
notamment l'enzyme superoxyde dismutase, le glutathion et 
la vitamine C. Les ERO sont alors impliqués dans la régu-
lation de la fonction vasculaire (en particulier via un effet 
régulateur de l'expression génique) et jouent un rôle dans 

des processus physiologiques tels que la croissance, la sénes-
cence et l'apoptose des CE et des cmL.

En cas d'excès de production, les mécanismes de défense 
antioxydants sont dépassés, et les ERO interagissent alors 
avec le NO, formant d'une part des peroxynitrites, composés 
très toxiques, et dégradant d'autre part la biodisponibilité en 
NO, générant ainsi une dysfonction endothéliale.

Effecteur : cellule musculaire lisse 
vasculaire
Les  cmL sont continuellement exposées à un étirement 
cyclique, généré par le flux sanguin pulsatile et les variations 
de diamètre de l'artère qui amincissent la paroi au cours de 
la dilatation.

Le myocyte vasculaire présente plusieurs particularités :
■ la mise en jeu de son appareil contractile diffère de celle 

du myocyte squelettique et nécessite une étape supplé-
mentaire de phosphorylation des chaînes légères de myo-
sine, consécutive à l'augmentation du taux de calcium 
cytosolique. La force de contraction est ainsi modulable 
par le taux de calcium, mais aussi par divers mécanismes 
qui règlent la sensibilité au calcium. Par ailleurs, les ponts 
actine-myosine ne sont pas immédiatement détruits, per-
mettant à la contraction de se maintenir avec un faible 
coût énergétique ; 

■ le myocyte vasculaire a un niveau de contraction qui peut 
varier, de type intégratif, ajustable par diverses voies uti-
lisant ou non les variations de potentiel de membrane, 
avec ou sans potentiel d'action (leur survenue majorant le 
niveau de contraction). En effet, la contraction répond à 
deux sortes de mécanismes :
– le couplage électromécanique (avec entrée d'ions cal-

cium et sortie d'ions chlore), qui se fait sans seuil, la 
contraction étant liée à la dépolarisation membranaire, 
que celle-ci atteigne ou non le seuil de déclenchement 
du potentiel d'action (PA). Si ce seuil est atteint, le PA 
se déclenche avec entrée massive d'ions calcium. Cette 
voie est mise en jeu par l'innervation sympathique. La 
dépolarisation active les canaux voltage-dépendant, 
permettant l'afflux de calcium qui détermine à son 
tour l'ouverture de canaux chlore. En fait, le fonction-
nement est très modulable, avec deux sortes de poten-
tiels, un rapide (via des récepteurs purinergiques) et 
un lent (via des récepteurs adrénergiques) et la possi-
bilité de voir plusieurs potentiels d'action se succéder,

– le couplage pharmacomécanique, médié par des 
récepteurs membranaires et le système des phos-
pho-inositols ou par des canaux calciques récepteurs 
dépendants.

À l'inverse, la relaxation du myocyte vasculaire peut être 
liée à une hyperpolarisation, ou bien à une voie pharmaco-
logique impliquant l'AMPc ou du GMPc (voie d'action du 
NO).

Les transferts transmembranaires rapides d'ions 
(K+, Cl− et Ca2 +) se font via des canaux spécifiques. Les 
canaux potassiques sont de deux types, ATP-dépendants 
(s'ouvrant quand le taux intracellulaire d'ATP diminue), 
ou activés par le calcium (KCa), et permettent l'efflux de 
K + et donc une hyperpolarisation. Les canaux calciques 
peuvent être soit voltage-dépendants (voltage-operated 
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channels [VOC]), soit activés par la liaison de média-
teurs (noradrénaline, angiotensine II, vasopressine, etc.) 
à leur récepteur membranaire (receptor-operated channels 
[ROC]). Enfin, les canaux chlore calcium-dépendants 
(ClCa) participent à la dépolarisation membranaire (sor-
tie de chlore) (Fig. 2.8).

Le taux de calcium intracellulaire est maintenu par des 
systèmes de pompe et d'échangeurs : l'échangeur Na+/Ca2 +, 
les ATPases, la Ca2 +-ATPase membranaire.

Le niveau de contraction des cmL détermine directe-
ment le diamètre de l'artère avec un ajustement fin du tonus 
vasomoteur, le cmL intégrant en effet des informations et 
messages de diverses natures (nerveuses, métaboliques, 
chimiques, hormonales) :
■ via un système d'innervation, particulièrement abondant 

au niveau des artérioles, essentiellement sympathique 
(à l'exception des artères des tissus érectiles), avec une 
transmission de l'influx de proche en proche (jonctions 
gap), à partir des terminaisons nerveuses localisées à la 
jonction media-adventice ; 

■ via les cellules endothéliales adjacentes ; 
■ via des stimuli circulants.

Régulation de la fonction 
artérielle
La régulation de la pression artérielle : 
l'arbitrage systémique
Le contrôle systémique se fait par la régulation permanente 
de la pression artérielle (PA), qui est le produit du débit 
cardiaque et des résistances périphériques totales. Le débit 
cardiaque dépend de facteurs intrinsèques (selon la loi de 
Starling qui lie le retour veineux, le remplissage ventriculaire 
et le volume d'éjection systolique) et de facteurs extrin-
sèques ajustant la fréquence cardiaque et la contractilité 
ou inotropisme (stimuli neurovégétatifs sympathiques et 
parasympathiques, stimuli hormonaux, etc.). L'ajustement 
des résistances périphériques totales se fait sous le double 
contrôle de facteurs systémiques et de mécanismes de régu-
lation locaux, avec une interdépendance entre les deux. La 
régulation de la PA peut se faire très rapidement (contrôle 
neurovégétatif), de façon plus lente (régulation neurohor-
monale et hormonale) ou, à plus long terme, par les varia-
tions de la volémie (essentiellement sous le contrôle de 
facteurs hormonaux tels que l'aldostérone, mais aussi de 
l'hormone antidiurétique (ADH), sensible aux variations 
d'osmolalité et du peptide atrial natriurétique (PAN), sen-
sible à l'étirement de l'atrium).

Régulation nerveuse autonome
Organisation générale
Elle se fait sous la dépendance des centres bulbaires car-
diovasculaires, sympathique et parasympathique, et dont 
les effecteurs sont le cœur (recevant des fibres efférentes 
sympathiques et parasympathiques réglant la fréquence 
cardiaque et l'inotropisme) et les vaisseaux. L'importance 
de l'innervation veineuse (de type sympathique avec une 
veinoconstriction) varie selon les territoires. Les artères 

reçoivent une innervation sympathique, prédominant au 
niveau artériolaire, majoritairement médiée par la noradré-
naline, vasoconstrictrice, tandis que l'innervation artérielle 
parasympathique, vasorelaxante, ne concerne que les tissus 
érectiles. Les vaisseaux périphériques expriment majoritai-
rement des récepteurs membranaires de type α1 localisés 
sur les cmL et générant une diminution du débit sanguin 
local. Il existe cependant deux exceptions :
■ la circulation cutanée est riche en récepteurs de type α2, 

impliqués dans la thermorégulation avec une affinité 
noradrénergique variable, diminuant en cas d'élévation 
de la température ; 

■ trois tissus expriment une grande quantité de récepteurs 
artériels de type β1, vasorelaxant et majorant le débit san-
guin local : les territoires coronaire, hépatique et muscu-
laire strié squelettique.
En réalité, l'innervation vasculaire est plus complexe et 

comporte notamment :
■ des fibres vasorelaxantes non adrénergiques, non cho-

linergiques (NANC), dont l'effet dépend du peptide 
neurotransmetteur (vasoconstriction avec l'ATP et le 
neuropeptide Y, et vasorelaxant avec le peptide intestinal 
VIP) et retrouvées en particulier au niveau cutané où 
elles sont impliquées dans le contrôle de la sudation ; 

■ l'intervention du système sensitif dans un réflexe d'axone, 
impliquant des fibres nociceptives de type C, au sein des-
quelles la transmission du signal nociceptif déclenche la 
synthèse de substances vasoactives (substance P et NO 
en particulier). Ces molécules, véhiculées par voie anti-
dromique, puis libérées par les terminaisons nerveuses 
à l'endroit du stimulus douloureux initial, génèrent 
une vasorelaxation locorégionale, favorisant la réaction 
inflammatoire locale et expliquant la rougeur cutanée 
observée.

Mise en jeu
La mise en jeu du système nerveux autonome se fait via des 
afférences véhiculant en permanence des informations vers 
les centres bulbaires et créant ainsi des boucles réflexes. Le 
plus sollicité à l'état physiologique est le baroréflexe. Les 
barorécepteurs, localisés au niveau des sinus carotidiens et 
de la crosse de l'aorte détectent les variations de pression et 
transmettent (via la IXe et la Xe paires crâniennes) d'autant 
plus d'influx vers les centres que la pression augmente. 
Ces influx renforcent l'activité du centre parasympathique, 
tandis qu'une baisse de la PA diminue le nombre d'influx 
et lève partiellement le frein vagal, permettant la mise en 
jeu rapide du système sympathique. Les effets cardiaques 
sympathiques (chronotrope et inotrope positifs avec tachy-
cardie et augmentation du volume d'éjection systolique) et 
vasculaires (vasoconstriction artérielle rehaussant les RPT 
et veinoconstriction majorant le retour veineux et facilitant 
l'augmentation du débit cardiaque par la loi de Starling) 
permettent une correction rapide de la PA. Ce système est 
particulièrement utile lors des changements posturaux, avec 
une très grande efficacité pour les gammes physiologiques 
de variations de la PA.

La mise en jeu peut également être liée à des chémo-
récepteurs également impliqués dans la régulation de la 
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fonction respiratoire, et situés au niveau des glomus caro-
tidiens et de la crosse aortique. Leurs signaux, déclenchés 
par l'hypoxie, l'hypercapnie et l'acidose, sont transmis via les 
IXe et Xe paires crâniennes. Ils n'interviennent sur les centres 
cardiovasculaires que pour des gammes de PA plus basses, 
lorsque les limites d'efficacité du baroréflexe sont dépassées 
(hémorragie sévère par exemple), avec une amplitude de 
réponse cardiovasculaire moindre.

On peut également signaler ici les effets d'une ischémie 
cérébrale sur le système nerveux autonome, déclenchant 
une réponse neurovégétative de très grande amplitude avec 
élévation marquée de la PA.

On peut souligner enfin les interrelations entre systèmes 
nerveux autonome et supérieur qui expliquent les manifes-
tations cardiovasculaires associées aux émotions.

Régulation hormonale
La régulation à moyen terme fait appel à des systèmes 
hormonaux. Le plus rapidement sollicité est le système 
neurohormonal, directement mis en jeu par les fibres 
sympathiques préganglionnaires stimulant la libération 
d'adrénaline par la médullosurrénale. L'adrénaline est 
sécrétée dans la circulation sanguine et exerce des effets 
cardiovasculaires superposables à ceux de la noradréna-
line d'origine nerveuse avec cependant une plus grande 
affinité pour les récepteurs de type β (et des effets car-
diaques prédominants) et une durée d'action jusqu'à 
10 fois supérieure.

Le principal système hormonal est le système rénine-
angiotensine-aldostérone. Sa mise en jeu débute par la 
libération de rénine par l'appareil juxtaglomérulaire, à la 
suite d'une diminution de PA (systémique ou intrarénale 
détectée au niveau de l'artère afférente), d'une stimulation 
sympathique ou d'une diminution de la concentration uri-
naire en sodium. L'angiotensine II (ATII), issue d'une cas-
cade enzymatique incluant l'enzyme de conversion d'origine 
endothéliale, déclenche la libération corticosurrénalienne 
d'aldostérone qui entraîne une rétention rénale de sodium 
(et donc d'eau) par le tube contourné distal. À plus fortes 
concentrations, l'ATII exerce également des effets cardio-
vasculaires directs (effet inotrope positif, vasoconstriction 
puissante par action directe sur la cmL) et favorise la com-
mande sympathique centrale.

L'ajustement de la volémie participe à la régulation de 
la PA à plus long terme. Le contrôle hormonal de cet ajus-
tement fait intervenir, outre l'aldostérone, l'hormone anti-
diurétique (ADH) d'origine hypothalamique, qui est libérée 
par la posthypophyse où elle est stockée, en réponse à une 
augmentation de l'osmolalité. Elle agit sur la réabsorption 
facultative d'eau par le tube collecteur rénal, générant une 
rétention hydrique pure. Son défaut de synthèse ou d'action 
est à l'origine du diabète insipide. À forte concentration, 
l'ADH, également appelée vasopressine, exerce un effet 
vasoconstricteur sur les vaisseaux périphériques, en parti-
culier cutanés.

Le peptide atrial natriurétique (PAN) est libéré par 
l'atrium droit en cas d'élévation excessive de la pression vei-
neuse centrale détectée par l'étirement de la paroi atriale. Il 
entraîne une baisse de la volémie (par la fuite urinaire de 
sodium) et a un effet vasorelaxant direct sur les cmL.

Régulation locale du couple 
endothélium–myocyte
La régulation locale a pour principal objectif d'adapter 
le débit sanguin aux besoins tissulaires. Cette adaptation 
repose sur le contrôle local de la vasomotricité artérielle et 
surtout artériolaire.

La régulation locale relève de plusieurs mécanismes 
d'importance variable selon les territoires et le type d'artère. 
Elle permet en outre à l'artère de s'adapter aux contraintes 
mécaniques qu'elle subit. Enfin, la régulation locale rend 
compte du phénomène d'autorégulation. L'autorégulation 
protège le réseau capillaire des augmentations excessives de 
PA et préserve la perfusion tissulaire en cas de diminution 
tensionnelle, dans une gamme de valeurs de PAM variable 
selon les territoires (de l'ordre de 60 à 150 mmHg pour le 
tissu cérébral).

Facteurs mécaniques
Tonus myogénique
Il est sous-tendu par la propriété qu'ont les fibres muscu-
laires de répondre à leur étirement par une contraction, 
indépendante des CE. Ce phénomène est très développé 
dans les artères musculaires et fortement impliqué dans 
la régulation du débit sanguin local et dans le phénomène 
d'autorégulation.

Cisaillement – Shear stress
Les forces de cisaillement exercées par la colonne sanguine 
à la surface des cellules endothéliales, varient de façon pro-
portionnelle à la vitesse du sang. Elles génèrent une pro-
duction accrue de NO et une vasorelaxation qui permet à 
l'artère d'accepter cette augmentation de débit.

Température
En dehors du territoire cutané impliqué dans la thermoré-
gulation et dont la régulation est complexe, la plupart des 
tissus subissent une vasoconstriction en cas d'augmentation 
de la température.

Facteurs métaboliques
Le métabolisme cellulaire génère de nombreux produits 
susceptibles de modifier l'environnement interstitiel 
des cmL artériolaires, provoquant leur relaxation et ren-
dant compte de l'hyperhémie fonctionnelle ou hyperhé-
mie métabolique. Il s'agit d'un phénomène de régulation 
majeur pouvant, dans de nombreuses circonstances (exer-
cice musculaire par exemple), prendre le pas sur la régu-
lation nerveuse systémique afin d'adapter le débit au 
fonctionnement tissulaire.

Les facteurs vasorelaxants générés par l'activité cellulaire 
sont divers. L'hypoxie locale peut agir soit directement par 
ouverture des canaux potassiques ATP-dépendants, soit 
indirectement par la libération concomitante d'adéno-
sine. L'hypercapnie, l'accumulation de lactate, d'ions H + 
ou K + entraînent une hyperpolarisation des cmL, via une 
diminution du flux sortant de potassium. L'ischémie tran-
sitoire génère une hyperhémie relevant de mécanismes 
comparables.
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Introduction
L'homéostasie du système cardiovasculaire est maintenue 
par un ensemble hiérarchique de processus génétiques et 
épigénétiques interagissant entre eux, dont le déséquilibre 
contribue au développement de maladies complexes comme 
l'athérosclérose et ses complications (infarctus du myocarde, 
accident vasculaire cérébral, ischémie aiguë de membres). 
Les vaisseaux sont un lieu de régulation essentiel dans le 
réseau homéostatique [1] et représentent une interface 
dynamique et adaptable entre le compartiment intravascu-
laire et interstitiel. Ainsi, à l'état normal, ce réseau de dis-
tribution sanguine permet d'assurer les fonctions normales 
des organes et des tissus vascularisés, alors qu'en cas d'ano-
malies, sa dysfonction au sein de la paroi artérielle est un 
facteur indispensable au développement de manifestations 
locales et systémiques des maladies cardiovasculaires [1].

La dysfonction endothéliale est le signe le plus pré-
cocement détecté dans le processus athéromateux [2, 3]. 
Surviennent des étapes complexes [3–6] associant l'expres-
sion de chimiokines et de molécules d'adhérence à l'ori-
gine du recrutement et de la margination des monocytes 
circulants [7]. Ces monocytes migrent à travers les cellules 
endothéliales, se transforment en macrophages et vont 
phagocyter les LDL qui se sont accumulés et oxydés dans 
l'espace sous-endothélial pour former ainsi les macrophages 
spumeux, témoins de la strie lipidique. Les cytokines pro-
inflammatoires et les facteurs de croissance participent à la 
pérennisation de la réaction inflammatoire et activent les 
cellules musculaires lisses [8]. Ces cellules vont proliférer et 
synthétiser des composants de la matrice extracellulaire, en 

particulier le collagène, pour isoler le noyau lipidique de la 
lumière vasculaire et former la plaque fibrolipidique.

Même si le remodelage vasculaire lié au processus athé-
romateux peut conférer à la plaque athéromateuse une 
certaine solidité et résistance, il peut également avoir des 
effets délétères et évoluer vers la constitution d'une plaque 
instable et vulnérable à l'origine de rupture pariétale [9, 10].

L'athérosclérose est bien une maladie inflammatoire, 
comme le suggérait déjà Rudolf Virchow en 1856, qui décri-
vait l'athérosclérose comme une endartérite déformante ou 
noueuse (endarteritis deformans sive nodosa).

Ce schéma inflammatoire ressemble de très près à ce qui 
est classiquement décrit dans les pathologies inflammatoires 
chroniques comme la glomérulonéphrite, la polyarthrite 
rhumatoïde, la pancréatite… [7].

Artère normale
Le système artériel permet de transporter le flux sanguin pulsa-
tile discontinu à haute pression provenant du cœur en un flux 
continu à basse pression destiné aux artères de gros, moyen et 
petit calibre jusqu'aux capillaires. La structure des artères est 
de deux types : artères élastiques pour l'aorte et l'origine de ses 
gros troncs, artères musculaires pour les artères plus distales. 
La transition entre ces deux types d'artères est progressive.

Structure
La paroi de l'artère est organisée en trois tuniques concen-
triques, morphologiquement distinctes dénommées respec-
tivement de la lumière vers l'extérieur de l'artère : intima, 

L'athérosclérose
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média et adventice (Fig. 3.1). Les propriétés physiques, méca-
niques et biochimiques de la paroi artérielle sont déterminées 
en fonction de leur organisation cellulaire et moléculaire.

L'intima, directement en contact avec le flux sanguin, est for-
mée d'une monocouche de cellules endothéliales  étroitement 
jointes reposant sur une « couche » sous- endothéliale. La 
couche sous-endothéliale est constituée d'une matrice extra-
cellulaire acellulaire chez le nouveau-né, qui s'épaissit au cours 
du vieillissement artériel pour comporter des macrophages, 
des lymphocytes. L'intima est séparée de la média par la limi-
tante élastique interne faite de fibres élastiques.

La média est constituée de cellules musculaires lisses aux 
propriétés contractiles situées dans une matrice extracellu-
laire généralement avasculaire faite de collagènes, d'élastines 
et de protéoglycanes. Elle assure les fonctions hémodyna-
miques de contraction et de dilatation.

La prédominance de fibres élastiques ou de cellules mus-
culaires lisses détermine le caractère élastique ou musculaire 
de l'artère. La média est séparée de l'adventice par la limi-
tante élastique externe.

L'adventice est formée d'un tissu conjonctif lâche fait de 
fibroblastes et de protéoglycanes. Elle a pour rôle de fixer 
l'artère aux organes environnants. Elle contient des nerfs et 
des vaisseaux nourriciers, les vasa vasorum, irriguant la par-
tie externe de la média.

Composition cellulaire de la paroi 
artérielle
Les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses 
sont les principaux types cellulaires rencontrés au sein de 
la paroi artérielle (Fig. 3.2). Ces cellules participent à la syn-
thèse des différents composants de la matrice extracellulaire 
que sont les collagènes, l'élastine, les protéoglycanes et les 
glycoprotéines de structure. Elles sont associées à la matrice 
extracellulaire par l'intermédiaire de structures molécu-
laires, les hémidesmosomes et les intégrines [12].

Cellules endothéliales
Les cellules endothéliales forment une monocouche continue 
directement en contact avec le sang. Elles ont un rôle majeur 
dans les échanges et dans le maintien de l'intégrité des artères. 
Elles permettent de maintenir l'homéostasie des vaisseaux 
[13]. L'endothélium est perméable aux divers nutriments 
et macromolécules plasmatiques et permet leur transport. 

Parmi eux, les lipoprotéines de petite taille (LDL et HDL), 
l'albumine, l'α-2-macroglobuline, l'α-1-antitrypsine, les 
immunoglobulines, le fibrinogène et la transferrine. Il existe 
plusieurs voies de transport spécifiques qui sont contrôlées 
suivant le type de molécule  : les jonctions intercellulaires 
(tight junctions) et les mécanismes transcellulaires [14].

Les cellules endothéliales ont des fonctions métaboliques 
très variées [15] et présentent des activités anti-thrombogènes. 
La surface luminale des cellules (côté circulation sanguine) 
est recouverte de glycocalyx (polysaccharides, glycoprotéines, 
glycolipides) dont les nombreuses charges électronégatives 
limitent l'adhésion des monocytes et des plaquettes. Elles 
inhibent également l'activation et l'agrégation des plaquettes 
en synthétisant la prostacycline (ou prostaglandines I2), l'EDRF 
(endothelium-derived relaxing factors) et l'adénine diphospha-
tase (enzyme qui catabolise le principal inducteur de l'agréga-
tion plaquettaire, l'ADP). De plus, ces cellules synthétisent des 
inhibiteurs de la coagulation tels que la thrombomoduline et 
l'inhibiteur du facteur tissulaire (TFPI) et des molécules profi-
brinolytiques telles que l'activateur tissulaire du plasminogène 
(t-PA). Les cellules endothéliales répondent aux stimuli inflam-
matoires et immuns (voir encadré) en sécrétant des compo-
sants de la matrice extracellulaire, de nombreux facteurs de 
croissance et des cytokines [7, 10, 15, 16]. Lorsque ces cellules 
sont activées (IL-1, LDL oxydées), elles favorisent l'adhésion 
des leucocytes. Les cellules endothéliales peuvent être considé-
rées comme un conducteur biomécanique qui transforme les 
forces pulsatiles du sang en une réponse biologique [17].

Intima

Endothélium

Limitante
élastique

interne 

Limitante
élastique

externe

Media

Adventice

Fig.  3.1 Schéma d'une paroi artérielle (remerciements au 
Dr V. Vuiblet).

Fig. 3.2 Coupe histologique d'une artère. L'étoile rouge représente 
l'intima, l'étoile verte la média et l'étoile bleue l'adventice.

Stimuli pathologiques responsables 
de la dysfonction endothéliale au cours 
de l'athérogenèse
■ Hypercholestérolémie (LDL modifiées).
■ Diabète, syndrome métabolique (produits avancés de la gly-

cation, NO, adipokines).
■ Hypertension (angiotensine II, NO).
■ Déséquilibre hormonal (ménopause, déficit œstrogénique).
■ Âge (produits avancés de la glycation).
■ Stress oxydatif, production de cytokines pro-inflammatoires 

(IL1, TNF).
■ Toxiques environnementaux (tabac, pollution atmosphérique).
■ Agents infectieux (endotoxines bactériennes, virus).
■ Perturbations du flux sanguin.
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La perte ou la modification des propriétés physiologiques 
de l'endothélium conduit à une situation inflammatoire qui 
peut évoluer vers une situation physiopathologique chronique 
(modification de la régulation de l'hémostase et de la throm-
bogenèse, modification de la tonicité vasculaire) [18, 19].

Cellules musculaires lisses
La cellule musculaire lisse (CML) est le constituant princi-
pal de la média des artères (Fig. 3.2). Elle assure le tonus 
vasculaire (contraction et relaxation) et entretient la com-
position de la matrice extracellulaire. Cette cellule peut 
exister sous différents phénotypes : contractile ou sécrétoire. 
Les cmL sécrétrices ont l'apparence de fibroblastes avec un 
cytoplasme pauvre en myofilaments et riche en organelles. 
Elles synthétisent de nombreux composants de la matrice 
extracellulaire (collagènes, élastine et protéoglycanes) ainsi 
que des facteurs de croissance et des cytokines. Au cours du 
développement, la média des artères fœtales est tout d'abord 
très riche en cmL de type sécrétoire puis ces cellules évoluent 
vers un phénotype contractile (CML contractiles). Elles sont 
alors riches en myofilaments. En se contractant, les cmL 
régulent la pression artérielle et le flux sanguin. Au cours de 
l'athérosclérose ou lors de situation particulière comme une 
réparation artérielle, ces cellules peuvent changer de phéno-
type. Les cmL se dédifférencient, perdent leurs marqueurs 
musculaires lisses et acquièrent la capacité de proliférer, de 
migrer vers l'intima et de sécréter des cytokines et de nom-
breuses protéines de la matrice extracellulaire [20]. Un tel 
changement de phénotype peut participer au développe-
ment de l'athérosclérose et à l'entretien de l'inflammation au 
sein de la paroi artérielle lors de l'athérogenèse [21, 22].

Macrophages
Les macrophages sont distribués de façon inégale dans 
l'intima des artères. Ils apparaissent très tôt au cours de la 
vie ; les fœtus ont déjà des macrophages sous-endothéliaux 
[23]. Le nombre de macrophages augmente à mesure que 
l'artère augmente de taille, pour se stabiliser à l'âge adulte 
[24]. Ils synthétisent de nombreuses molécules (Fig. 3.3) 
parmi elles des métalloprotéinases (MMP) qui dégradent la 
matrice extracellulaire (élastase, collagénase), des facteurs 
de croissance pour les  cmL et les cellules endothéliales, 
des facteurs chimiotactiques et quelques constituants de la 
matrice extracellulaire [25].

Les macrophages interviennent dans le métabolisme 
des lipoprotéines (internalisation des LDL par le récepteur 
ApoB/E). Par ailleurs, les macrophages ont un rôle protecteur 
« éboueur » en phagocytant les cellules mortes, les LDL modi-
fiées, les complexes immuns, les thrombi muraux et les bacté-
ries. Les macrophages ont également un rôle déterminant dans 
la réponse immunitaire et inflammatoire. La perte du contrôle 
de leurs fonctions physiologiques peut conduire à une situation 
pathologique et contribuer au développement d'un site inflam-
matoire chronique athérogène ou thrombogène [26, 27].

Matrice extracellulaire
La matrice extracellulaire est le composant majoritaire de 
l'intima normale. Elle constitue le milieu que vont traver-
ser tous les éléments nutritifs et à travers lequel certaines 
cellules vont migrer. C'est aussi le lieu où vont s'accumuler 

les divers produits de sécrétion et les débris cellulaires [28]. 
Elle est constituée de quatre sortes de protéines sécrétées 
par les cmL et les cellules endothéliales. Le collagène (type 
I et II/III) renforce la résistance des parois vasculaires. Il 
s'accumule parallèlement au développement de la lésion 
d'athérosclérose, lors de l'épaississement de l'intima [29]. Il 
est également impliqué dans l'agrégation plaquettaire. Les 
glycoprotéines de structure (fibronectine, laminine, vitro-
nectine, thrombospondine) assurent la cohésion entre les 
cellules et les composants matriciels. Les protéoglycanes 
sont des molécules complexes associant une protéine et un 
polysaccharide : chondroïtine-sulfate, dermatane-sulfate, 
héparane-sulfate et acide hyaluronique. Elles participent 
au phénomène de cohésion et régulent l'équilibre ionique 
de l'intima. Ces macromolécules se lient activement aux 
lipoprotéines (LDL, VLDL), ce qui constitue une source 
importante de lipoprotéines modifiées [30]. Enfin, l'élastine 
se présente sous forme de fibres, regroupées en « limitantes 
élastiques » qui assurent à l'artère sa solidité et son élasticité. 
Ces fibres sont capables de former des complexes avec les 
lipides (acide gras à longue chaîne, ester de cholestérol). Le 
renouvellement de la matrice extracellulaire et sa restructu-
ration sont assurés par des enzymes sécrétées en particulier 
par les macrophages de l'intima. Parmi elles, les métallo-
protéases (collagénases, gélatinases, stromélysines) sont 
synthétisées sous forme inactive et dégradent lorsqu'elles 
sont activées des composants spécifiques de la matrice [31]. 
Il existe ainsi, dans des conditions normales, un équilibre 
entre la synthèse et la dégradation de la matrice extracel-
lulaire. L'expression des métalloprotéases est contrôlée par 
des facteurs de croissance et des cytokines qui induisent 
(IL-1, TNF-α, TGF-α, PDGF) ou répriment (IL-4, TGF-β) 
la transcription de leur gène. Il existe également des inhi-
biteurs naturels des métalloprotéases appelés TIMP (tissue 
inhibitor of metalloproteinases) [31]. La perte de contrôle 
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Fig. 3.3 Rôles physiologiques du macrophage. Les macrophages 
dégradent la matrice extracellulaire (collagénase, élastase, gélatinase), 
synthétisent des facteurs de croissance (IL-1, TNFα) stimulant les 
cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses quiescentes et 
participent également à la réaction inflammatoire et immunitaire par 
activation des lymphocytes T grâce au complexe majeur d'histocom-
patibilité de classe II. Le dysfonctionnement de ces différentes proprié-
tés aboutit à une réaction inflammatoire chronique et notamment à 
l'athérosclérose (d'après Libby et al. [26]).
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de la régulation de ces enzymes peut induire la dégradation 
chronique et pathologique de la matrice extracellulaire et 
participer à la formation de la plaque d'athérome et à ses 
complications [32, 33].

Définition de l'athérosclérose
L'athérosclérose est définie par l'Organisation mondiale 
de la santé (OMS) depuis 1957 comme « une association 
variable de remaniements de l'intima des artères, consistant 
en une accumulation locale de lipides, de complexes gluci-
diques, de sang et de produits sanguins, de tissus fibreux et 
de dépôts calciques, l'ensemble associé à des modifications 
de la média ». Étymologiquement, le terme athérosclérose 
rend compte des deux composants de la plaque : l'athérome 
(du grec athéré, bouillie) qui est la partie molle, riche en 
lipides, localisée au centre de la plaque, et la sclérose (du 
grec skléros, dur) qui forme une chape fibreuse entre l'athé-
rome et les cellules endothéliales tenant lieu d'armature 
stabilisant la plaque. L'artériosclérose qui signifie littérale-
ment « durcissement des artères » est un terme générique 
pour trois affections artérielles qui ont en commun un 
épaississement et une perte de l'élasticité des parois arté-
rielles. Ces affections regroupent l'athérosclérose qui en est 
l'aspect le plus important, la médiacalcose de Mönckeberg, 
et l'artériolosclérose.

La médiacalcose de Mönckeberg est caractérisée par 
des dépôts calcaires dans les artères de taille moyenne de 
sujet âgé de plus de 50 ans. Les calcifications qui parfois 
progressent vers une véritable ossification métaplasique 
prennent la forme de plages irrégulières au niveau de la 
média ; elles peuvent entraîner une sensation de nodosité 
à la palpation et sont souvent visibles radiologiquement. 
Ces lésions peuvent s'accompagner d'athérosclérose. Les 
altérations de petites artères et des artérioles ou artériolo-
sclérose comprennent deux variétés anatomiques, hyaline 
et hyperplasique, entraînant un épaississement de la paroi 
des vaisseaux avec un rétrécissement de la lumière pou-
vant être la cause de lésions ischémiques par hypodébit. 
L'artériolosclérose est fréquemment associée à l'hyperten-
sion artérielle et au diabète.

Description morphologique 
des lésions de l'athérosclérose
L'athérosclérose est caractérisée par des lésions intimales, 
appelées plaques athéromateuses ou fibrolipidiques, qui 
font saillie dans la lumière, fragilisent la média sous-jacente 
et peuvent être source de complications. Elle touche sur-
tout les artères élastiques (c'est-à-dire l'aorte, les carotides 
et les artères iliaques) et les grosses et moyennes artères 
musculaires (les coronaires et les artères poplitées). La 
maladie débute souvent dans l'enfance mais les symptômes 
cliniques ne deviennent évidents qu'à l'âge adulte ou plus 
tard lorsque les lésions artérielles entraînent des lésions 
viscérales.

Les processus clés de l'athérosclérose sont représentés 
par l'accumulation de lipides et l'épaississement de l'intima 
à l'origine des plaques athéromateuses caractéristiques [24].

Stries lipidiques
Les stries lipidiques apparaissent sur l'aorte de certains 
enfants avant l'âge d'un an et chez tous les enfants de plus de 
10 ans, quelle que soit leur origine géographique, leur race, 
leur sexe ou leurs conditions de vie. Les stries lipidiques 
coronaires sont moins fréquentes que celles de l'aorte mais 
commencent dès l'adolescence et sont situées aux mêmes 
points anatomiques que là où se développeront les plaques 
évoluées. Le nombre des stries diminue de façon impor-
tante au fur et à mesure que les plaques athéromateuses 
deviennent prédominantes.

Les stries lipidiques font une petite saillie dans la lumière 
et de ce fait n'entraînent pas d'anomalies du flux sanguin. 
Elles peuvent régresser mais peuvent également être les pré-
curseurs des plaques athéromateuses. Les stries débutent 
comme des points jaunes aplatis (points lipidiques) de 
moins d'1 mm de diamètre dont la coalescence entraîne la 
formation des stries allongées d'1 cm ou plus. Les stries lipi-
diques sont composées de macrophages chargés de lipides 
(macrophages spumeux ou lipophages) et de lymphocytes 
T avec des lipides extracellulaires en plus petite quantité que 
dans les plaques [34] (Fig. 3.4 et 3.5).

La relation entre stries lipidiques et plaques athéro-
mateuses est complexe. Les stries lipidiques sont en rela-
tion avec les facteurs de risque athérogène connus chez 
l'adulte (surtout les concentrations sériques en lipopro-
téines riches en cholestérol et le tabagisme) et quelques 
faits expérimentaux sont en faveur de l'évolution des 
stries lipidiques en plaques véritables. Cependant, 
toutes les stries ne deviennent pas des plaques athéro-
mateuses sévères. Ainsi, elles surviennent souvent dans 
des zones de l'arbre artériel qui ne sont pas particulière-
ment atteintes par l'athérome par la suite. De plus, elles 
 surviennent dans des populations où les plaques athéro-
mateuses sont rares.

Plaque athéromateuse
La plaque athéromateuse soulève focalement l'intima et pos-
sède un cœur lipidique (surtout de cholestérol et ester de 
cholestérol) et une chape de recouvrement fibreuse. Aussi 
appelées plaque fibreuse, fibrolipidique ou lipidique, les 
plaques athéromateuses ont une couleur allant du blanc au 
blanc jaunâtre et font saillie dans la lumière de l'artère. Leur 
taille varie d'environ 0,3 à 1,5 cm de diamètre mais parfois la 
coalescence des plaques entraîne la formation de masses beau-
coup plus volumineuses. À la coupe, la partie superficielle de 
ces lésions, situées au contact de la surface vasculaire, apparaît 
dure et blanche (la chape fibreuse) et les parties profondes sont 
molles, jaunes ou gris-jaunâtres. La partie centrale des plaques 
volumineuses peut contenir des débris grumeleux jaunâtres, 
d'où le terme d'athérome. La localisation des plaques athé-
romateuses chez l'homme est caractéristique. L'aorte abdo-
minale est plus souvent atteinte que l'aorte thoracique et les 
lésions aortiques ont tendance à devenir plus importantes tout 
autour des origines des principales collatérales (Fig. 3.6). Par 
ordre de fréquence dégressive (après la partie basse de l'aorte 
abdominale), les vaisseaux les plus largement atteints sont 
les artères coronaires, les artères poplitées, l'aorte thoracique 
descendante, les artères carotides internes et les vaisseaux du 
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polygone de Willis. Les vaisseaux des membres supérieurs 
sont en général épargnés comme les artères mésentériques 
et rénales à l'exception de leur ostium. Les lésions athéroma-
teuses atteignent en général seulement une partie de la circon-
férence artérielle (lésion excentrée) et sont étagées tout au long 
du vaisseau avec parfois des intervalles sains.

Les plaques athéromateuses ont trois composants 
principaux :
■ les cellules comprenant les macrophages, les cellules 

musculaires lisses et des leucocytes ; 
■ une matrice extracellulaire de tissu conjonctif comprenant 

des fibres collagènes et élastiques et des protéoglycanes ; 
■ des dépôts lipidiques intra- et extracellulaires [34].

Ces trois constituants se trouvent en proportions variées 
dans les diverses plaques, donnant lieu à tout un ensemble 
de lésions. De façon typique, la chape fibreuse superficielle 
est composée de cellules musculaires lisses avec un petit 
nombre de leucocytes et un tissu conjonctif relativement 
dense ; une zone cellulaire située en dessous et sur le côté de 
la chape (l'épaule) est formée d'un mélange de macrophages, 
de cellules musculaires lisses, de lymphocytes T ; un cœur 
nécrotique plus profondément situé dans lequel on retrouve 
des amas désorganisés de matériel lipidique, des cristaux 
de cholestérol, des débris cellulaires, des cellules spu-
meuses chargées de graisse, des thromboses à divers stades 
 d'organisation et d'autres protéines plasmatiques (Fig. 3.7). 
Les lipides sont essentiellement représentés par le cholestérol 
et les esters de cholestérol. Enfin, surtout en périphérie des 
lésions, on trouve habituellement une néovascularisation.

À noter qu'un épaississement diffus de l'intima des 
artères coronaires ne contenant pas de lipides est souvent 
rencontré chez l'adulte mais n'est pas considéré comme de 
l'athérosclérose et peut atteindre une épaisseur égale à celle 
de la média : il s'agirait d'une réponse normale de la paroi 
vasculaire aux stimuli hémodynamiques.

Cascade d'évènements impliqués 
dans la genèse de l'athérosclérose
Le rôle des LDL oxydées est essentiel dans le remodelage de 
l'intima, dans la formation de la plaque d'athérome ainsi que 
dans la réponse immuno-inflammatoire secondaire à l'appa-
rition des lésions d'athérosclérose (Fig. 3.8).

Entrée des LDL oxydées dans l'intima
Les LDL entrent dans l'intima en traversant la monocouche 
de cellules endothéliales de la paroi artérielle. Elles peuvent 
retourner vers la circulation sanguine ou être retenues au 

Fig.  3.4 Strie lipidique. Présence de macrophages spumeux () 
dans l'intima (). La média (↨) est intacte. Hématéine-éosine-safran. 
Grossissement : × 25.

Fig.  3.5 Strie lipidique. Les macrophages spumeux (→) soulèvent 
l'endothélium* réalisant une saillie dans la lumière artérielle. Coupe 
semi-fine, coloration par le bleu de toluidine. Grossissement : × 250.

Fig.  3.6 Aspect macroscopique de la bifurcation aorto-iliaque. 
Plaques athéromateuses compliquées d'ulcérations et de thrombose 
(flèches).



32   Partie I. Généralités

sein de l'intima par les protéoglycanes de la matrice extra-
cellulaire. Ceux-ci altèrent la structure des LDL et favorisent 
leur oxydation ce qui a pour conséquence d'augmenter for-
tement le captage et la dégradation des LDL par les macro-
phages. Les lipoprotéines de haute densité (HDL), également 
présents dans l'intima des artères, ont un rôle anti-oxydant 
en captant les lipides oxydés à partir des LDL ou par l'acti-
vité de la paroxonase et de la PAF-AH [35]. Cependant, les 
effets protecteurs des HDL sont insuffisants pour contreba-
lancer les modifications des LDL et leurs conséquences.

Adhésion et chimiotactisme 
des monocytes
Les LDL faiblement oxydées (LDLmm) induisent l'adhé-
sion des monocytes à la surface des cellules endothéliales 
de la paroi artérielle. Cet effet est rapide, survenant dès 4 h 
de traitement in vitro, et durable (jusqu'à 48 h). Il nécessite 
la synthèse de molécules d'adhésion encore inconnues dont 
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Fig. 3.8 Différentes étapes du développement de la plaque d'athérome. La formation de la plaque athéromateuse débute par une dysfonc-
tion endothéliale avec la pénétration des LDL circulantes dans l'espace sous-endothélial, leur séquestration dans l'intima et leur transformation 
en LDL oxydées (mmLDL ou LDL faiblement oxydées riches en phosphatidylcholine [PC]). Puis, les LDLox agissent sur les cellules endothéliales en 
augmentant l'expression de VCAM-1 à leur surface. Les monocytes circulants sont recrutés, s'immobilisent à la surface de l'endothélium, puis le 
traversent. Le franchissement des cellules endothéliales met en jeu des facteurs chimiotactiques comme le MCP-1 et IL-8. Ensuite, les monocytes 
se multiplient grâce au MCSF (monocyte colony-stimulating factor) qui est produit par les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses de 
la plaque. Les macrophages captent et internalisent de grande quantité de LDLox par l'intermédiaire de récepteurs scavengers pour aboutir aux 
macrophages spumeux. Les macrophages et les lymphocytes de la plaque entretiennent une réaction inflammatoire chronique. Ils synthétisent des 
cytokines pro-inflammatoires (IL-1, 6, 8, 12, 15, 18, TNFα, INFγ, etc.) et le PAF. Ces médiateurs inflammatoires amplifient et pérennisent l'activation 
endothéliale, le recrutement des monocytes (MCP-1), ce qui conduit à la progression de la plaque athéromateuse (schéma non publié de l'équipe 
d'E. Ninio. UMRS 1166-ICAN).

Fig. 3.7 Plaque athéromateuse. Le noyau lipidique (*) contient des 
cristaux lancéolés de cholestérol (encart). Il est surmonté d'une chape 
fibreuse riche en cellules musculaires lisses (+). Hématéine éosine. 
Grossissement : × 100.
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sont exclues VCAM-1, ICAM-1 et la E-sélectine [36]. Les 
LDL plus fortement oxydées pourraient également jouer un 
rôle dans l'adhésion des monocytes à la surface des cellules 
endothéliales, mais l'effet serait plus tardif et impliquerait 
des molécules d'adhésion différentes, comme VCAM-1, et la 
P-sélectine [16]. Il a été également démontré que les LDL oxy-
dées induisent dans les monocytes et dans les neutrophiles, le 
réarrangement et la translocation membranaire de l'intégrine 
CD11/CD18 (récepteur de ICAM-1, 2) ainsi que l'augmen-
tation de l'expression de la L-sélectine. Ces molécules sont 
impliquées dans le processus de roulement et de progression 
(ou rolling) des monocytes à la surface des cellules endothé-
liales. Les interactions entre l'endothélium et les monocytes 
sont indispensables pour limiter le rolling et favoriser une 
adhésion ferme et ainsi la transmigration des monocytes [37].

Différenciation des monocytes 
en macrophages et formation 
des cellules spumeuses
Les LDLmm induisent la sécrétion et la synthèse par les 
cellules endothéliales du monocyte colony-stimulating fac-
tor ou MCSF et du GM-CSF. Le M-CSF est un puissant 
facteur de croissance et de différenciation des monocytes 
en macrophages. Les LDL oxydées sont phagocytées par 
les macrophages grâce aux récepteurs scavengers ou par 
pinocytose [38]. Ces LDL sont accumulées dans les lyso-
somes secondaires sans être dégradées par les protéases à 
l'inverse des LDL acétylées qui sont dégradées formant 
alors des gouttelettes lipidiques cytoplasmiques [38]. Les 
voies d'internalisation des LDL ne sont pas rétrorégulées 
négativement par une augmentation de taux intracellulaire 
de cholestérol.

Les macrophages se transforment alors en macrophages 
spumeux dont la mobilité est diminuée empêchant leur 
retour vers la circulation sanguine. Le caractère proathéro-
gène des macrophages spumeux va être déterminé par un 
déséquilibre de la balance de la sécrétion de médiateurs 
anti-inflammatoires et pro-inflammatoires en faveur de ces 
derniers (Tableau 3.1) [38–40].

Modification phénotypique des cellules 
musculaires lisses
Les LDL oxydées induisent un changement de phénotype 
des cellules musculaires lisses. Ces cellules vont perdre leur 
différenciation musculaire et acquérir un phénotype macro-
phage-like avec des capacités de prolifération, de migra-
tion, de synthèse de protéines de matrice extracellulaire et 
de  phagocytose. Ainsi ces CML macrophage-like peuvent 
exprimer un marqueur caractéristique du macrophage, le 
CD68 [22, 41, 42]. Cependant, leur capacité de phago-
cytose est bien moindre que celle des macrophages ; aussi 
leur accumulation dans la plaque athéromateuse aurait un 
rôle délétère par diminution de la phagocytose des débris 
nécrotiques, des cellules apoptotiques, des lipides et par 
activation de l'inflammation locale [39].

Les LDLox et la lysophosphatidylcholine produite par 
l'oxydation des LDL, augmentent l'expression du PDGF 
et de FGF dans les cellules musculaires lisses stimulant la 

migration de ces cellules et la synthèse de protéoglycanes. 
Cette production de matrice fibreuse, participe au dévelop-
pement de la plaque athéromateuse en créant un épaississe-
ment intimal (Fig. 3.9).

La production excessive de fibrose entraîne le dévelop-
pement d'un certain type de plaque athéromateuse : une 
plaque surmontée d'une chape fibreuse qui est souvent 
stable [43]. Cependant, ce n'est pas aussi simple, car des 
travaux récents ont montré que la synthèse de fibronec-
tine dans des plaques récentes était proathérogène alors 
qu'elle favorisait paradoxalement la formation d'une chape 
fibreuse protectrice [44].

Vasoconstriction des vaisseaux
L'épaississement de l'intima induit une réduction du dia-
mètre de la lumière de l'artère et donc un changement des 
propriétés vasodilatatrices de l'artère. Par ailleurs, les LDL 
oxydées augmentent la vasoconstriction des vaisseaux. En 
effet, les LDLox et la lysophosphatidylcholine inhibent l'une 
des voies de relaxation de l'endothélium induite par l'EDRF-
NO (oxyde nitrique) [45].

Réaction auto-immune
Les LDL fortement oxydées seraient à l'origine d'une 
réponse auto-immune au sein des lésions d'athérosclérose 
[46]. En effet, hormis leur rôle dans l'adhésion et le chimio-
tactisme des lymphocytes T, les LDL oxydées ont un rôle 
immunogène. Les lymphocytes CD4 + et CD8 + (auxiliaires 
et cytotoxiques) sont présents dans les plaques d'athérome. 
Une étude a montré que certains clones de lymphocytes T 
CD4 +, isolés de la plaque d'athérome, répondent en pré-
sence de monocytes autologues, à l'antigène « LDL oxy-
dées », en proliférant et en sécrétant des cytokines telles que 
l'INFγ qui amplifie la réaction immunitaire [47]. Ce méca-
nisme d'activation des lymphocytes T par les LDLox néces-
site la présence du complexe majeur d'histocompatibilité 
(MHC Class II) à la surface des macrophages. Les cellules 
spumeuses dérivées des macrophages seraient capables de 
présenter un antigène lipidique aux lymphocytes T par leur 
protéine de surface CD1 [39].

Évolution, notion de plaques 
stables et instables
Les lésions athéromateuses chez l'adulte jeune sont réparties 
de façon segmentaire et focale puis, au fur et à mesure que 
la maladie évolue, elles deviennent plus nombreuses, pou-
vant recouvrir la totalité de la circonférence de nombreuses 

Tableau 3 .1 . Médiateurs pro-inflammatoires 
et anti-inflammatoires intervenant dans la 
détermination du phénotype macrophagique 
proathérogène.

Médiateurs pro-inflammatoires IL1, TNFα, IL17A, LTB4, IL23, IL 
8, type I IFN

Médiateurs 
anti-inflammatoires

IL 10, IL 13, adénosine, TGFβ, 
PPAR, annexine A1
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artères atteintes. Ainsi, dans des petites artères, l'athérome 
peut être oblitérant, diminuant le flux sanguin vers les 
organes distaux et entraînant des lésions ischémiques.

Selon la composition des plaques : pourcentage relatif des 
cellules musculaires lisses et des macrophages, de la quantité 
et de la localisation du collagène, de la présence de lipides 
extracellulaires, de débris nécrotiques, de mécanismes pro- 
ou anti-inflammatoires, les plaques seront plus ou moins 
stables et plus ou moins fragiles.

Ainsi, de nombreuses plaques dites fibreuses sont com-
posées surtout de cellules musculaires lisses et de tissu 
conjonctif. Le noyau lipidique est peu abondant, voire 
absent ; les macrophages sont peu nombreux et n'ont pas 
d'activité pro-inflammatoire, la chape fibreuse est épaisse 
avec un faible risque de complications. Ce sont des plaques 
stables qui peuvent évoluer en cicatrice fibreuse.

Presque toujours, les plaques athéromateuses évoluées 
subissent des calcifications localisées ou massives. Les 
artères peuvent prendre un aspect en tuyau de pipe et l'aorte 
peut être tapissée de calcifications dites en « coquille d'œuf ».

En revanche, les plaques instables sont constituées d'un 
centre nécrotique très abondant, riche en macrophages 
apoptotiques, en débris cellulaires et en lipides extracellu-
laires et qui est surmonté d'une fine chape fibreuse, pauvre 
en collagène et en cellules musculaires lisses [48–50].

Les macrophages et les cellules musculaires lisses macro-
phage-like en périphérie ont des capacités de phagocytose 
diminuées, ce qui contribue à l'augmentation du centre 
nécrotique et à la pérennisation de l'inflammation locale 
[51, 52]. De plus, l'activité métalloprotéasique des macro-
phages est augmentée. La dégradation de la matrice extra-
cellulaire est amplifiée, ce qui fragilise encore davantage la 

plaque et participe à la survenue de complications comme 
la rupture de la plaque (Fig. 3.10) [53, 54]. Ces zones de fra-
gilité sont localisées principalement au niveau de « l'épaule » 
de la plaque, territoire riche en macrophages et pauvre en 
cellules musculaires lisses [55].

Une hémorragie dans la plaque peut survenir à partir de 
la rupture des capillaires qui vascularisent la plaque aboutis-
sant, si elle est importante, à une rupture de la plaque [56]. La 
rupture de la chape fibreuse peut aussi entraîner une hémor-
ragie. Lorsqu'une rupture de la plaque survient, l'activation 
des plaquettes et de la cascade de la coagulation  aboutit à une 
thrombose réduisant partiellement ou totale ment la lumière 
artérielle ce qui a des répercussions cliniques souvent sévères.

Même si l'athérosclérose est initialement une maladie de 
l'intima, dans les cas graves et surtout dans les grosses artères, 
la média sous-jacente peut subir une atrophie considérable 
par disparition du tissu élastique ce qui entraîne une fragili-
sation suffisante pour permettre une dilatation anévrysmale.

Conclusion
L'initiation et le développement des lésions d'athérosclérose 
s'accompagnent d'une inflammation chronique au sein de 
la paroi artérielle. La composition cellulaire et conjonctive 
de l'intima des artères se modifie alors. L'augmentation 
du nombre de monocyte-macrophages et de lymphocytes 
T infiltrant l'intima met en jeu des molécules comme 
les cytokines qui initient la réponse inflammatoire. De 
même, les lipoprotéines retenues dans la matrice extrac-
ellulaire s'oxydent et vont agir sur les cellules de la plaque 
athéromateuse.
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Fig. 3.9 Activation des cellules musculaires lisses. Les LDLox, les cellules endothéliales activées et les macrophages spumeux synthétisent des 
facteurs de croissance qui activent les cellules musculaires lisses. Ces cellules acquièrent un nouveau phénotype macrophage-like avec des capaci-
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Ainsi, la plasticité phénotypique des cellules endothéliales, 
des macrophages et des cellules musculaires lisses vont per-
mettre la modulation de la réaction inflammatoire et pouvoir 
faire évoluer des lésions athéromateuses vers des plaques 
stables/fibreuses ou au contraire vers des plaques instables 
responsables d'évènements cliniques parfois sévères.

Références
 [1] Gimbrone Jr. MA, Garcia-Cardena G. Vascular endothelium, hemo-

dynamics, and the pathobiology of atherosclerosis. Cardiovasc Pathol 
2013 ; 22(1) : 9–15.

 [2] Stary HC. Natural history and histological classification of atheroscle-
rotic lesions : an update. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2000 ; 20(5) : 
1177–8.

 [3] Virmani R, Kolodgie FD, Burke AP, et al. Lessons from sudden coro-
nary death : a comprehensive morphological classification scheme for 
atherosclerotic lesions. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2000 ; 20(5) : 
1262–75.

 [4] Ross R. The pathogenesis of atherosclerosis : a perspective for the 
1990s. Nature 1993 ; 362(6423) : 801–9.

 [5] Ross RJA. Glomset, The pathogenesis of atherosclerosis. N Engl J Med 
1976 ; 295(7) : 369–77.

 [6] Simionescu N, Vasile E, Lupu F, et al. Prelesional events in atheroge-
nesis. Accumulation of extracellular cholesterol-rich liposomes in the 

arterial intima and cardiac valves of the hyperlipidemic rabbit. Am J 
Pathol 1986 ; 123(1) : 109–25.

 [7] Ross R. Atherosclerosis--an inflammatory disease. N Engl J Med 
1999 ; 340(2) : 115–26.

 [8] Tabas I, Garcia-Cardena G, Owens GK. Recent insights into the cellu-
lar biology of atherosclerosis. J Cell Biol 2015 ; 209(1) : 13–22.

 [9] Hansson GK. Inflammation, atherosclerosis, and coronary artery 
disease. N Engl J Med 2005 ; 352(16) : 1685–95.

 [10] Hansson GK, Libby P. The immune response in atherosclerosis : a 
double-edged sword. Nat Rev Immunol 2006 ; 6(7) : 508–19.

 [11] Libby P. Inflammation in atherosclerosis. Nature 2002 ; 420(6917) : 
868–74.

 [12] Gumbiner BM. Cell adhesion : the molecular basis of tissue architec-
ture and morphogenesis. Cell 1996 ; 84(3) : 345–57.

 [13] Libby P. The active roles of cells of the blood vessel wall in health and 
disease. Mol Aspects Med 1987 ; 9499–567 : .

 [14] Itabe H, Yamamoto H, Suzuki M, et al. Oxidized phosphatidylcholines 
that modify proteins - Analysis by monoclonal antibody against oxi-
dized low density lipoprotein. J Biol Chem 1996 ; 271(52) : 33208–17.

 [15] Gimbrone Jr. MA, Garcia-Cardena G. Endothelial Cell Dysfunction 
and the Pathobiology of Atherosclerosis. Circ Res 2016 ; 118(4)  : 
620–36.

 [16] Libby P. Mechanisms of acute coronary syndromes. N Engl J Med 
2013 ; 369(9) : 883–4.

 [17] Chiu JJ, Chien S. Effects of disturbed flow on vascular endothelium : 
pathophysiological basis and clinical perspectives. Physiol Rev 2011 ; 
91(1) : 327–87.

monocyte

macrophage

Lumière artérielle

Intima

Thrombus

RUPTURERUPTUR E

Chimioattractants

LDL

LDL cholestérol

dégradation de la matrice 
extracellulaire

cellules spumeusescellules spumeuses

Média

Cellules

endothéliales

LDL oxydéesLDL oxydées

PRODUITS SECRETOIRESPRODUITS SECRETOIRES
- PAF, PAF-AH
- prostaglandines
- thromboxanes
- leucotrienes
- proteases, phospholipases
- TNF, cytokines

Cellules musculaires lisses

Fig. 3.10 Rupture de la plaque pro-inflammatoire. Au sein de plaques instables, la dégradation de la matrice extracellulaire est amplifiée 
avec une augmentation de l'activité métalloprotéasique des macrophages, fragilisant la plaque et aboutissant à sa rupture (schéma non publié de 
l'équipe d'E. Ninio. UMRS1166).



36   Partie I. Généralités

 [18] Beaudeux JL, Cesarini ML, Gardes-Albert M, et al. Tedgui, Native and 
gamma radiolysis-oxidized lipoprotein(a) increase the adhesiveness 
of rabbit aortic endothelium. Atherosclerosis 1997 ; 132(1) : 29–35.

 [19] Davignon JP. Ganz, Role of endothelial dysfunction in atherosclerosis. 
Circulation 2004 ; 109(23 Suppl 1) : III27–32.

 [20] Alexander MR, Owens GK. Epigenetic control of smooth muscle cell 
differentiation and phenotypic switching in vascular development 
and disease. Annu Rev Physiol 2012 ; 7413–40 : .

 [21] Shankman LS, Gomez D, Cherepanova OA, et al. KLF4-dependent 
phenotypic modulation of smooth muscle cells has a key role in athe-
rosclerotic plaque pathogenesis. Nat Med 2015 ; 21(6) : 628–37.

 [22] Gomez D, Owens GK. Smooth muscle cell phenotypic switching in 
atherosclerosis. Cardiovasc Res 2012 ; 95(2) : 156–64.

 [23] Napoli C, D'Armiento FP, Mancini FP, et al. Fatty streak formation 
occurs in human fetal aortas and is greatly enhanced by maternal 
hypercholesterolemia. Intimal accumulation of low density lipopro-
tein and its oxidation precede monocyte recruitment into early athe-
rosclerotic lesions. J Clin Invest 1997 ; 100(11) : 2680–90.

 [24] Stary  HC, Chandler  AB, Glagov  S, et  al. A definition of ini-
tial, fatty streak, and intermediate lesions of atherosclerosis. A 
report from the Committee on Vascular Lesions of the Council 
on Arteriosclerosis, American Heart Association. Arterioscler 
Thromb 1994 ; 14(5) : 840–56.

 [25] Rouis M, Nigon F, Eggerman TL, et al. Apolipoprotein E expression 
by human-monocyte-derived macrophages. Modulation by opso-
nised zymosan and cholesterol. Eur J Biochem 1990 ; 189(2) : 447–53.

 [26] Libby P, Geng YJ, Aikawa M, et al. Macrophages and atherosclerotic 
plaque stability. Curr Opin Lipidol 1996 ; 7(5) : 330–5.

 [27] Bennett MR, Sinha S, Owens GK. Vascular Smooth Muscle Cells in 
Atherosclerosis. Circ Res 2016 ; 118(4) : 692–702.

 [28] Stary HC, Blankenhorn DH, Chandler AB, et al. A definition of the 
intima of human arteries and of its atherosclerosis-prone regions. A 
report from the Committee on Vascular Lesions of the Council on 
Arteriosclerosis, American Heart Association. Circulation 1992 ; 
85(1) : 391–405.

 [29] Katsuda S, Okada Y, Minamoto T, et al. Collagens in human athero-
sclerosis. Immunohistochemical analysis using collagen type-specific 
antibodies. Arterioscler Thromb 1992 ; 12(4) : 494–502.

 [30] Hurt-Camejo E, Olsson U, Wiklund O, et al. Cellular consequences 
of the association of apoB lipoproteins with proteoglycans. Potential 
contribution to atherogenesis. Arterioscler Thromb Vasc Biol 1997 ; 
17(6) : 1011–7.

 [31] Nagase H, Woessner Jr. JF. Matrix metalloproteinases. J Biol Chem 
1999 ; 274(31) : 21491–4.

 [32] George SJ. Tissue inhibitors of metalloproteinases and metalloprotei-
nases in atherosclerosis. Curr Opin Lipidol 1998 ; 9(5) : 413–23.

 [33] Moreau  M, Brocheriou  I, Petit  L, et  al. Interleukin-8 mediates 
downregulation of tissue inhibitor of metalloproteinase-1 expression 
in cholesterol-loaded human macrophages : relevance to stability of 
atherosclerotic plaque. Circulation 1999 ; 99(3) : 420–6.

 [34] Vuong PN, Berry C. Atherosclerosis. In : The pathology of vessels. 
Paris : Springer ; 2002. p. 69–88.

 [35] Quarck R, De Geest B, Stengel D, et al. Adenovirus-mediated gene 
transfer of human platelet-activating factor-acetylhydrolase prevents 
injury-induced neointima formation and reduces spontaneous athe-
rosclerosis in apolipoprotein E-deficient mice. Circulation 2001 ; 
103(20) : 2495–500.

 [36] Kim JA, Territo MC, Wayner E, et al. Partial characterization of leu-
kocyte binding molecules on endothelial cells induced by minimally 
oxidized LDL. Arterioscler Thromb 1994 ; 14(3) : 427–33.

 [37] Ramos CL, Huo Y, Jung U, et al. Direct demonstration of P-selectin- 
and VCAM-1-dependent mononuclear cell rolling in early athero-
sclerotic lesions of apolipoprotein E-deficient mice. Circ Res 1999 ; 
84(11) : 1237–44.

 [38] Moore KJ, Sheedy FJ, Fisher EA. Macrophages in atherosclerosis : a 
dynamic balance. Nat Rev Immunol 2013 ; 13(10) : 709–21.

 [39] Tabas  I, Bornfeldt  KE. Macrophage Phenotype and Function in 
Different Stages of Atherosclerosis. Circ Res 2016 ; 118(4) : 653–67.

 [40] Rosenfeld ME. Macrophage proliferation in atherosclerosis : an his-
torical perspective. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2014 ; 34(10) : 
e21–2.

 [41] Feil S, Fehrenbacher B, Lukowski R, et al. Transdifferentiation of vas-
cular smooth muscle cells to macrophage-like cells during atheroge-
nesis. Circ Res 2014 ; 115(7) : 662–7.

 [42] Allahverdian S, Chehroudi AC, McManus BM, et al. Contribution of 
intimal smooth muscle cells to cholesterol accumulation and macro-
phage-like cells in human atherosclerosis. Circulation 2014 ; 129(15) : 
1551–9.

 [43] Naghavi M, Libby P, Falk E, et al. From vulnerable plaque to vulne-
rable patient : a call for new definitions and risk assessment strate-
gies : Part II. Circulation 2003 ; 108(15) : 1772–8.

 [44] Rohwedder I, Montanez E, Beckmann K, et al. Plasma fibronectin 
deficiency impedes atherosclerosis progression and fibrous cap for-
mation. EMBO Mol Med 2012 ; 4(7) : 564–76.

 [45] Chin JH, Azhar S, Hoffman BB. Inactivation of endothelial derived 
relaxing factor by oxidized lipoproteins. J Clin Invest 1992 ; 89(1) : 10–8.

 [46] Libby P, Bornfeldt KE, Tall AR. Atherosclerosis : Successes, Surprises, 
and Future Challenges. Circ Res 2016 ; 118(4) : 531–4.

 [47] Stemme S, Faber B, Holm J, et al. T lymphocytes from human atheros-
clerotic plaques recognize oxidized low density lipoprotein. Proc Natl 
Acad Sci U S A 1995 ; 92(9) : 3893–7.

 [48] Matthews C, Gorenne I, Scott S, et al. Vascular smooth muscle cells 
undergo telomere-based senescence in human atherosclerosis : effects 
of telomerase and oxidative stress. Circ Res 2006 ; 99(2) : 156–64.

 [49] Bennett MR. Life and death in the atherosclerotic plaque. Curr Opin 
Lipidol 2010 ; 21(5) : 422–6.

 [50] Clarke MC, Talib S, Figg NL, et al. Vascular smooth muscle cell apop-
tosis induces interleukin-1-directed inflammation : effects of hyperli-
pidemia-mediated inhibition of phagocytosis. Circ Res 2010 ; 106(2) : 
363–72.

 [51] Stoneman V, Braganza D, Figg N, et al. Monocyte/macrophage sup-
pression in CD11b diphtheria toxin receptor transgenic mice diffe-
rentially affects atherogenesis and established plaques. Circ Res 2007 ; 
100(6) : 884–93.

 [52] Ridker PM, Thuren T, Zalewski A, et al. Interleukin-1beta inhibition 
and the prevention of recurrent cardiovascular events  : rationale 
and design of the Canakinumab Anti-inflammatory Thrombosis 
Outcomes Study (CANTOS). Am Heart J 2011 ; 162(4) : 597–605.

 [53] Lin J, Li H, Yang M, et al. A role of RIP3-mediated macrophage necro-
sis in atherosclerosis development. Cell Rep 2013 ; 3(1) : 200–10.

 [54] Libby P. Collagenases and cracks in the plaque. J Clin Invest 2013 ; 
123(8) : 3201–3.

 [55] Boyle JJ, Weissberg PL, Bennett MR. Human macrophage-induced 
vascular smooth muscle cell apoptosis requires NO enhancement of 
Fas/Fas-L interactions. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2002 ; 22(10) : 
1624–30.

 [56] Quillard  T, Araujo  HA, Franck  G, et  al. TLR2 and neutro-
phils potentiate endothelial stress, apoptosis and detachment  : 
implications for superficial erosion. Eur Heart J 2015 ; 36(22) : 
1394–404.          



Chap i t re  4

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 41

Chap i t re  4

PLAN DU CHAP ITRE

Introduction  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  41
Mesure de la pression artérielle  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  41
Automesure tensionnelle   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  42

Mesure ambulatoire de pression  
artérielle (MAPA)  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  42

Introduction
L'hypertension artérielle (HTA) reste le premier facteur de 
mortalité dans le monde. L'HTA est à l'origine de 7 millions 
de décès annuels dans les zones développées. La prévalence de 
l'HTA dans la population adulte occidentale est de l'ordre de 
20 %. Elle dépasse 30 % chez les patients de plus de 60 ans. Si le 
diagnostic de l'HTA repose sur la mesure clinique de la pres-
sion artérielle (PA), les recommandations actuelles insistent 
sur la nécessité de conforter le diagnostic d'HTA permanente 
par des méthodes complémentaires : automesure tensionnelle 
ou mesure ambulatoire par un appareil automatique.

Mesure de la pression artérielle
La mesure clinique de la pression artérielle (PA) est un acte pra-
tiqué pluriquotidiennement. Sa réalisation comprend l'utilisa-
tion d'un appareillage spécifique selon un protocole rigoureux.

Appareillage
L'appareillage comprend le sphygmomanomètre, la poche 
gonflable et le brassard, le système de gonflage-dégonflage 
et les tubulures. Le mercure ayant disparu des cabinets 
médicaux pour des motifs écologiques, les appareils sphyg-
momanomètriques sont dorénavant anéroïdes.

Le brassard en textile renferme la poche gonflable dont la 
largeur doit être adaptée à la circonférence du bras. Le pra-
ticien dispose de trois brassards : adulte standard, enfant et 
patient obèse. À partir de 32 cm de circonférence du bras, 
mesurée à demi-chemin entre l'épaule et l'avant-bras, il faut 
utiliser le brassard large pour patient obèse sous peine de 
surestimer les valeurs de la PA.

Technique de mesure
En dehors de l'urgence, la mesure clinique de la PA est 
réalisée après 5 minutes de repos, dans une pièce normale-
ment chauffée, à distance d'un effort, de la prise de café et 
de tabac, la vessie vide, en position couchée ou assise mais 
toujours la même. Le bras, en règle le droit, dénudé et son 
repère, la fossette antécubitale, sont positionnés dans le plan 
du cœur au niveau du quatrième espace intercostal. Le bras-
sard est placé sur le bras, le milieu de la poche gonflable en 
regard du trajet de l'artère humérale environ 2,5 cm au-des-
sus de la fossette antécubitale, site d'auscultation des bruits 
de Korotkoff. Le brassard ne doit être ni trop lâche ni trop 
serré. Pour s'en assurer, il convient de pouvoir passer deux 
doigts entre le brassard et la peau du sujet. L'application 
d'un brassard sur un vêtement est à prohiber.

Une première mesure palpatoire permet d'estimer la 
pression artérielle systolique (PAS) et d'éviter de gonfler le 
brassard excessivement, ce qui est douloureux. Afin d'esti-
mer la PAS, le pouls radial est palpé puis le brassard est 
gonflé jusqu'à disparition du pouls. La disparition du pouls 
radial permet d'estimer la PAS. Dans un deuxième temps, le 
stéthoscope est placé sur la fossette antécubitale en évitant le 
contact avec les tubulures qui peut générer des bruits para-
sites. Le brassard est ensuite gonflé 20 à 30 mmHg au-dessus 
de la valeur repérée de la PAS. Puis une déflation lente du 
brassard est opérée au rythme de 2 mmHg/s.

Les cinq phases auscultatoires 
de Korotkoff
Phase 1 : la phase 1 des bruits de Korotkoff correspond à 
l'apparition des bruits auscultatoires. Cette phase corres-
pond à la PAS.

La mesure de la pression 
artérielle
Dominique Stephan, Service d'hypertension et maladies vasculaires, pharmacologie clinique, Nouvel Hôpital 
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Phase 2 : la phase 2 correspond à un assourdissement 
des bruits auscultatoires, parfois jusqu'à leur disparition qui 
correspond à un phénomène dénommé trou auscultatoire.

Phase 3  : la phase 3 des bruits de Korotkoff corres-
pond à la reprise d'intensité ou la réapparition des bruits 
auscultatoires.

Phase 4 : la phase 4 correspond à l'assourdissement net et 
subit des bruits auscultatoires.

Phase 5 : la phase 5 des bruits de Korotkoff correspond 
à la disparition des bruits auscultatoires. Cette phase cor-
respond à la pression artérielle diastolique (PAD). Chez la 
femme enceinte, l'enfant, en cas d'hyperthyroïdie, d'anémie 
sévère ou d'insuffisance aortique, la phase 4 des bruits de 
Korotkoff correspond à la PAD.

Dans les conditions habituelles de la mesure clinique, en 
dehors des situations d'urgence, il convient d'exprimer la 
mesure de pression en mmHg, par la moyenne d'au moins 
deux mesures effectuées à au moins une minute d'inter-
valle. La valeur normale de PA chez l'adulte standard est 
< 140/90 mmHg. Chez l'enfant les normes sont fournies par 
des abaques en fonction de la taille.

Il est également nécessaire de mesurer la PA aux deux 
bras lors d'une première visite pour ne pas méconnaître une 
asymétrie tensionnelle. L'asymétrie tensionnelle est définie 
par une différence ≥ 20 mmHg entre la PAS à droite et à 
gauche.

La mesure de la PA est ensuite effectuée en position 
debout, à 1 et 3 minutes d'orthostatisme, afin de rechercher 
une hypotension orthostatique. L'hypotension orthosta-
tique correspond à une baisse de la PAS ≥ 20 mmHg après 
3 minutes en position debout.

Les erreurs de mesure de la PA les plus fréquentes sont 
le non-respect de la période de repos avant la mesure, le 
brassard non adapté à la circonférence du bras, le mano-
mètre mal étalonné, le gonflage et le dégonflage trop rapide 
du brassard, l'absence d'évaluation préalable de la PAS 
au pouls radial, l'absence de mesure aux deux bras ou en 
orthostatisme.

Automesure tensionnelle
L'automesure tensionnelle fournit des informations com-
plémentaires à la mesure conventionnelle pour les décisions 
diagnostiques et thérapeutiques. La plupart des appareils 
d'automesure utilisent un brassard placé sur le bras ou le 
poignet. La préférence revient cependant au tensiomètre 
avec brassard huméral car les appareils au poignet peuvent 
être source de mesures erronées si la position du patient 
n'est pas correcte. La technique de l'automesure doit être 
réalisée au domicile, au calme, en position assise après un 
repos d'environ 5 minutes et en maintenant le brassard ou le 
poignet à hauteur du cœur pendant les mesures successives. 
Le protocole de mesure est essentiel et doit se conformer à la 
règle des « trois fois trois », à savoir : prendre trois mesures 
successives de la PA séparées chacune d'une minute d'inter-
valle le matin entre le lever et le petit déjeuner avant la prise 
médicamenteuse et le soir entre le dîner et le coucher. Il n'est 
pas recommandé de mesurer la PA en milieu de journée, 
ni en cas de symptômes. La série d'automesures doit être 
faite au minimum trois jours. Les relevés sur 5 voire 7 jours 

peuvent être préférables, notamment lorsque l'acte éducatif 
vise à améliorer l'observance thérapeutique et la participa-
tion du patient à sa prise en charge. Les valeurs de normalité 
sont < 135/85 mmHg. Il est conseillé au patient de faire son 
relevé d'automesure une fois par mois avant de revoir son 
médecin traitant.

Mesure ambulatoire de pression 
artérielle (MAPA)
La MAPA est définie comme la mesure intermittente de la 
PA pendant 24 heures, chez les sujets ambulatoires, dans le 
cadre de leurs activités habituelles. Cet examen est le plus 
précis pour l'évaluation de la charge tensionnelle d'un sujet, 
ce qui correspond à la moyenne tensionnelle sur 24 heures. 
La MAPA permet également l'évaluation nocturne de la PA.

Les appareils de MAPA sont portatifs, constitués d'un 
brassard adapté à la taille du bras du patient, d'un boîtier 
avec une pompe électrique ou une cartouche à gaz et d'une 
unité électronique de mesure de la PA. L'appareil mesure 
toutes les 15 à 20  minutes pendant la période diurne 
(6 heures à 22 heures) et toutes les 20 à 30 minutes durant 
la période nocturne (22 heures à 6 heures). La MAPA per-
met d'obtenir les valeurs individuelles de la PA (moyennes 
horaires ; moyennes des 24 heures, de jour et de nuit ; étude 
de la variabilité tensionnelle et notamment baisse noc-
turne de la PA). Les valeurs seuils recommandées sont de 
125/85 mmHg pour la période des 24 heurs, 135/85 mmHg 
période diurne et 120/80 mmHg période nocturne. Le diag-
nostic d'HTA est confirmé lorsqu'il y a au moins 50 % de 
valeurs enregistrées supérieures à ces valeurs seuils. Chez la 
femme enceinte, les valeurs de PA sont plus basses au cours 
du premier trimestre. La MAPA est une méthode utile pour 
confirmer le diagnostic, aider à la décision thérapeutique 
et permettre une évaluation de l'effet pharmacologique 
des antihypertenseurs. La valeur pronostique de la MAPA 
a été démontrée sur la morbimortalité cardiovasculaire et 
l'atteinte organes cibles (hypertrophie ventriculaire gauche, 
rigidité artérielle, micro-albuminurie, accident vasculaire 
cérébral). Elle constitue un meilleur indice que la mesure 
conventionnelle pour la prédiction de la survenue d'un acci-
dent cardiovasculaire.

Les principales limites de la MAPA sont la possibilité d'un 
inconfort, voire d'une irritation cutanée sous le brassard, la 
perturbation du travail ou du sommeil lors du gonflage du 
brassard, la perte ou l'impossibilité d'obtenir des mesures 
dans certaines conditions et la mise en place délicate de l'ap-
pareil. La MAPA comme l'automesure ne sont actuellement 
pas remboursées par la Sécurité sociale.

Bibliographie
 Blacher J, Halimi JM, Hanon O, et al. Prise en charge de l'hypertension arté-

rielle de l'adulte. Ann Cardiol Angeiol. 2013 ; 62 : 132–8.
 Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, et al. 2013 ESH/ESC Guidelines for 

the management of arterial hypertension  : the Task Force for the 
management of arterial hypertension of the European Society of 
Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology 
(ESC). J Hypertens. 2013 ; 31 : 1281–357.



Chap i t re  5

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 43

Chap i t re  5

PLAN DU CHAP ITRE

Méthodes de mesure et de calcul de l'IPS  .  .  .  .  43
Définition des seuils de normalité   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  44

Intérêt et limites de la mesure de l'IPS  .  .  .  .  .  .  .  44
Conclusion .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  45

L'index de pression systolique (IPS) est le rapport de la pres-
sion à la cheville sur la pression brachiale. Une valeur d'IPS est 
décrite par membre inférieur. Les pressions systoliques ayant 
tendance à augmenter au fur et à mesure de l'éloignement du 
cœur, celles des membres inférieurs, en distalité sont égales 
ou supérieures aux pressions brachiales. En cas de lésions 
dans une lumière vasculaire apparaît une perte de charge. 
La pression recueillie en aval, au niveau de la cheville, dimi-
nue. Cet index a été décrit en premier en 1950 par Winsor 
[1] comme outil diagnostic d'une artériopathie des membres 
inférieurs (AOMI). Secondairement, le risque d'événement 
cardiovasculaire a été corrélé aux valeurs d'IPS. Les méthodes 
de mesure, de calcul, les champs d'application et les limites de 
l'IPS sont abordés dans les paragraphes suivants.

Méthodes de mesure et de calcul 
de l'IPS
Ces méthodes ont fait l'objet de recommandations inter-
nationales qui ont été publiées en 2012 [2]. Elles sont 
communes aux deux champs d'applications : le diagnostic 
d'AOMI et l'évaluation du risque d'événement cardiovascu-
laire d'un sujet. Pour la mesure, le sujet est en position allon-
gée, au calme, depuis au moins 5 minutes. La consommation 
préalable de tabac doit être proscrite. Le matériel fait appel à 
un brassard adapté au diamètre du membre et à un doppler 
continu (Fig. 5.1). Les performances d'autres méthodes de 
recueil du signal artériel par palpation, stéthacoustique ou 
oscillométrique ont été évaluées, mais elles sont inférieures 

Index de pression systolique 
de repos
Philippe Lacroix1, Ileana Desormais1, Mrc Laskar (†)2, Victor Aboyans3 

1. Unité de médecine vasculaire, hôpital Dupuytren, CHU de Limoges
2. Service de chirurgie thoracique, cardiaque, vasculaire et angiologie, hôpital Dupuytren, CHU de Limoges
3. Service de cardiologie, hôpital Dupuytren, CHU de Limoges

Fig. 5.1 Prise de pression au niveau d'un membre inférieur au niveau de l'artère tibiale postérieure (a) et dorsale du pied (b).
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à la méthode Doppler [2]. La séquence de recueil adopte un 
ordre particulier (Fig. 5.2). Le brassard est positionné en 
premier au niveau du bras droit, secondairement à la che-
ville droite, puis à la cheville gauche, puis en brachial gauche 
et une dernière mesure est réalisée sur le bras droit (bras par 
lequel les mesures ont été commencées afin de limiter l'effet 
blouse blanche). Les deux pressions mesurées au niveau 
du bras droit sont moyennées sauf si la différence de pres-
sion entre les deux mesures est > 10 mmHg. Dans ce cas, la 
valeur la plus élevée est conservée pour le calcul. La largeur 
du brassard est au minimum égale à 40 % de la circonfé-
rence du segment du membre. Au niveau de la cheville, le 
brassard est mis en place au-dessus des malléoles. Le recou-
vrement est parallèle. Le recueil Doppler est effectué sur 
une artère d'aval, brachiale aux membres supérieurs, tibiale 
postérieure et pédieuse aux membres inférieurs. L'artère est 
préalablement repérée, le brassard est gonflé au-delà de la 
disparition du signal acoustique (20 mmHg au-dessus). La 
réapparition du signal lors de la déflation correspond à la 
pression systolique. L'inflation du brassard à la cheville est 
habituellement bien tolérée ; malgré tout, il faut éviter la 
mesure en cas d'ulcère de cheville ou de pontage jambier. 
La valeur de pression brachiale la plus élevée est retenue 
pour le calcul. De même, au niveau des membres inférieurs, 
la valeur la plus élevée entre l'artère tibiale postérieure et la 
pédieuse est choisie. Deux valeurs d'IPS sont obtenues, une 
par membre inférieur.

Définition des seuils de normalité
Les valeurs normales de l'IPS sont comprises entre 0,91 et 
1,40. Chez les sujets sains, elles varient de manière margi-
nale en fonction du sexe et de l'origine ethnique ; elles sont 
discrètement plus faibles dans la population féminine et 
chez les sujets d'origine africaine comparés aux caucasiens. 
Une mesure ≤ 0,90 témoigne de la présence de lésions vas-
culaires intraluminales entraînant une baisse des pressions 
de perfusion. Les performances du seuil de 0,90 ont été 
analysées tant pour le diagnostic d'une AOMI que pour 
l'identification des sujets à risque d'événement cardiovas-
culaire. Pour le diagnostic d'AOMI, la spécificité est bonne 
(83–99 %) mais la sensibilité paraît plus faible (69–79 %). 
Cet état de fait peut s'expliquer par le choix de la méthode 
de comparaison qui est le plus souvent une technique d'ima-
gerie (échographie, artériographie, IRM). Ce choix est dis-
cutable car l'IPS évalue l'hémodynamique du membre donc 
le retentissement de la lésion mais pas sa présence. Lorsque 
les réseaux collatéraux sont bien développés, les pressions 
en cheville sont peu modifiées bien que les artères soient 
pathologiques.

Le même seuil de 0,90 est retenu pour l'évaluation du 
risque cardiovasculaire général.

Cette mesure effectuée par méthode Doppler présente 
une reproductibilité satisfaisante ; la variabilité est de l'ordre 
de 10 %. En cas de valeur comprise entre 0,80 et 1,00 il est 
recommandé de renouveler la mesure. La reproductibilité 
des méthodes oscillométriques semble plus médiocre. La 
variabilité des mesures est aussi fonction du contexte ; elle 
est plus faible chez les sujets sains que lors de l'étude d'un 
réseau pathologique.

Des valeurs > 1,40 sont retrouvées lorsque les parois des 
vaisseaux sont peu voire non compressibles lors de l'inflation 
du brassard. Cette situation impose la réalisation d'investi-
gations complémentaires (mesures de TCPO2, de pression 
d'orteil, étude écho-Doppler) pour préciser le statut hémo-
dynamique du membre.

Intérêt et limites de la mesure  
de l'IPS
La mesure de l'IPS présente un double intérêt : sur le plan 
local, elle permet d'évaluer le retentissement hémodyna-
mique de lésions donc de confirmer le diagnostic d'AOMI 
et, sur le plan général, d'identifier des sujets à risque accru 
d'événement cardiovasculaire.
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Fig.  5.2 Séquence de recueil des pressions pour la mesure de 
l'IPS.

Valeurs normale et pathologique  
de l'index de pression systolique de repos 
de cheville
■ ≤ 0,40  : artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

sévère.
■ 0,41–0,90 : artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

moyenne à modérée.
■ 0,91–1,00 : patients « Borderline ».
■ 1,01–1,40 : valeurs normales.
■ > 1,40 : patients ayant des artères incompressibles.
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L'IPS est la méthode diagnostique de référence de l'AOMI 
dans les études épidémiologiques. Malgré tout, les perfor-
mances diagnostiques de l'IPS semblent plus faibles dans cer-
taines populations, en particulier chez les sujets diabétiques 
[3, 4]. Dans ce contexte, un IPS normal peut être faussement 
rassurant. Williams et al. [3] ont analysé les valeurs d'IPS, 
de pression d'orteil et la morphologie des courbes Doppler 
obtenues chez des sujets normaux, avec une AOMI, et des 
diabétiques. La méthode de référence était un examen écho-
Doppler couleur. La spécificité d'un IPS < 0,90 était bonne 
dans tous les groupes. La sensibilité de l'IPS pour dépister une 
artériopathie chutait à 53 % chez les sujets diabétiques avec 
une neuropathie associée. Dans cette situation, les techniques 
les plus performantes étaient la mesure de la pression d'orteil 
ou l'analyse morphologique des courbes Doppler. Dans une 
autre étude ayant inclus 869 sujets diabétiques japonais [4], 
les facteurs associés à un IPS > 0,90 et des valeurs de pression 
d'orteil basses étaient l'ancienneté du diabète, un âge avancé 
et un indice de masse corporelle (IMC) bas. Au regard de ces 
données, les sujets diabétiques avec un IPS > 0,90 et < 1,40 
pourraient justifier la réalisation d'investigations complémen-
taires en cas de neuropathie associée, lorsque l'ancienneté du 
diabète ou l'âge sont élevés et en cas d'IMC bas.

Lors du suivi de sujets présentant une AOMI, une dimi-
nution > 0,15 de la valeur d'IPS est requise pour conclure à 
une progression [2]. Quoi qu'il en soit, la modification pour 
être considérée comme significative doit être au minimum 
supérieure aux limites de reproductibilité de la méthode. La 
mesure de l'IPS a été proposée pour le suivi des revascula-
risations ; de nouveau, cet outil pris isolément semble peu 
adapté de par le caractère global de l'évaluation. L'analyse de 
la perméabilité d'une revascularisation repose sur d'autres 
méthodes en particulier les examens écho-Doppler.

L'association entre des valeurs basses d'IPS et une augmen-
tation de risque d'événement cardiovasculaire a été décrite 
dans plusieurs études en population générale. Dans la méta-
analyse de l'ABI collaboration [5], le risque de décès cardiovas-
culaire des sujets avec un IPS ≤ 0,90 comparés aux normaux 
(0,90 < IPS < 1,40) s'élevait à 4,2 (IC 95 % : 3,3–5,4) pour les 
hommes et à 3,5 (IC 95 % : 2,4–5,1) pour les femmes. Dans 
la plupart des études, la valeur de pression en cheville la plus 
haute a été retenue pour le calcul de l'IPS. Une étude conduite 
chez des patients admis pour des explorations coronaires fait 
discuter le choix de la pression la plus basse pour identifier les 
sujets à risque [6]. Avec la pression la plus basse, la prévalence 
de l'AOMI passait de 25 à 36 %. Lors du suivi, le risque d'évé-
nement cardiovasculaire était à peu près similaire (28,1 % vs 
27,4 %) avec les deux modes de calcul. Une autre étude nord-
américaine chez des sujets admis pour coronarographie a 
confirmé ces résultats [7]. La mesure de l'IPS permet d'identi-
fier des sujets à risque de décès en population générale et dans 
des populations sélectionnées ; de plus, le taux d'événement 
décrit un aspect de courbe en « J » suivant les valeurs d'IPS 
[5]. Cette augmentation de risque est indépendante des fac-
teurs de risques cardiovasculaires habituels. Les diabétiques 
dont l'IPS est ≥ 1,40 décrivent une augmentation du risque en 
présence de lésions occlusives associées, en l'absence de ces 
dernières, le taux d'événement est superposable à celui des 
sujets avec un IPS dans les valeurs normales [8].

En cas d'AOMI, une baisse des valeurs de l'IPS > 0,15 lors 
du suivi [9] est associée à un doublement du risque de décès 

et ceci quelle que soit la valeur initiale d'IPS. L'inclusion de 
l'IPS en complément de l'évaluation du risque sur l'échelle de 
Framingham entraînerait une modification de stratégie thé-
rapeutique pour 19 % des hommes et 36 % des femmes [5]. 
Ces données ont amené la société européenne de cardiologie 
à proposer la mesure de l'IPS chez les sujets asymptomatiques 
à risque modéré [10]. Malgré tout, l'apport de l'IPS en com-
plément de l'évaluation à l'aide d'une échelle reste un sujet de 
débat. Dans la cohorte MESA, six marqueurs, en complément 
de l'échelle de Framingham ont été comparés pour leur apport 
dans l'évaluation du risque de coronaropathie ou de maladie 
cardiovasculaire [11]. Le score calcique coronaire, l'IPS, la 
mesure de la CRP-us et les antécédents familiaux étaient de 
manière indépendante prédictifs d'événement. Dans cette 
étude, l'amélioration des capacités de discrimination et classi-
fication dans le groupe des sujets à risque intermédiaire était 
nette avec le score calcique et marginale avec les autres facteurs.

Conclusion
L'IPS dont la méthodologie est maintenant bien décrite est un 
élément incontournable du diagnostic de l'AOMI. Cette mesure 
non invasive est simple, peu coûteuse, fiable et utilisable quel 
que soit le système de santé. C'est un marqueur de risque d'évé-
nement cardiovasculaire dont l'apport en complément de l'éva-
luation par les échelles de risque reste l'objet de recherche.

Références
 [1] Winsor T. Influence of arterial disease on the systolic blood pressure 

gradients of the extremity. Am J Med Sci 1950 ; 220 : 117–26.
 [2] Aboyans V, Criqui MH, Abraham P, et al. Measurement and inter-

pretation of the ankle-brachial index : a scientific statement from the 
American Heart Association. Circulation 2012 ; 126 : 2890–909.

 [3] Williams DT, Harding KG, Price P. An evaluation of the efficacy of 
methods used in screening for lower-limb arterial disease in diabetes. 
Diabetes Care 2005 ; 28 : 2206–10.

 [4] Takahara M, Fujiwara Y, Katakami N, et al. Shared and additional risk 
factors for decrease of toe-brachial index compared to ankle-brachial 
index in Japanese patients with diabetes mellitus. Atherosclerosis 
2014 ; 235 : 76–80.

 [5] Ankle Brachial Index Collaboration, Fowkes FG, Murray GD, et al. 
Ankle brachial index combined with Framingham risk score to pre-
dict cardiovascular events and mortality  : a meta-analysis. JAMA 
2008 ; 300 : 197–208.

 [6] Espinola-Klein C, Rupprecht HJ, Bickel C, et al. Different calculations 
of ankle-brachial index and their impact on cardiovascular risk pre-
diction. Circulation 2008 ; 118 : 961–7.

 [7] Nead KT, Cooke JP, Olin JW, et al. Alternative ankle-brachial index 
method identifies additional at-risk individuals. J Am Coll Cardiol 
2013 ; 62 : 553–9.

 [8] Aboyans V, Lacroix P, Tran MH, et al. The prognosis of diabetic 
patients with high anklebrachial index depends on the coexistence of 
occlusive peripheral artery disease. J Vasc Surg 2011 ; 53 : 984–91.

 [9] Criqui MH, Ninomiya JK, Wingard DL, et al. Progression of peri-
pheral arterial disease predicts cardiovascular disease morbidity and 
mortality. J Am Coll Cardiol 2008 ; 52 : 1736. 17.

 [10] Perk J, De Backer G, Gohlke H, et al. European Guidelines on cardio-
vascular disease prevention in clinical practice. Eur Heart J 2012 ; 33 : 
1635–701.

 [11] Yeboah J, McClelland RL, Polonsky TS, et al. Comparison of novel 
risk markers for improvement in cardiovascular risk assessment in 
intermediate-risk individuals. JAMA 2012 ; 308 : 788–95. 



Chap i t re  6

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 47

Chap i t re  6

PLAN DU CHAP ITRE

Matériel et méthodes   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  47 Indications .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  48

L'évaluation hémodynamique du retentissement d'une 
artériopathie des membres inférieurs repose sur la mesure 
des pressions distales et le calcul des index de pression. Le 
calcul de l'index de pression systolique (IPS), rapport des 
pressions recueillies en cheville sur les pressions brachiales 
est la mesure la plus répandue. Elle souffre de limites, en 
particulier chez les sujets qui présentent une augmentation 
de la rigidité des parois des artères jambières entraînant une 
diminution voire une incompressibilité de ces vaisseaux. Les 
artères au niveau des orteils sont habituellement préservées 
[1]. La mesure des pressions d'orteil et le calcul de l'index 
de pression d'orteil (IPO) permettent alors de documenter 
l'hémodynamique du membre dans ce cas de figure.

Matériel et méthodes
Matériel
Le matériel de référence pour recueillir le signal est un laser-
Doppler. Des techniques pléthysmographiques (oscillo-
métriques, photopléthysmographiques (Fig. 6.1), ou à jauge 
de mercure) ont été proposées mais avec des performances 
diagnostiques plus médiocres en particulier pour les pres-
sions basses [2].

Méthode de mesure
Le sujet est en décubitus dorsal, au repos depuis plus de 
5  minutes. La température de la pièce est de l'ordre de 
20–22 °C. Dans certains protocoles, une couverture chauf-
fante est appliquée avant toute mesure au niveau du pied, 
afin de minimiser l'influence du froid sur la vasoconstric-
tion cutanée. Une sonde laser Doppler est positionnée sur 
la pulpe de l'orteil en aval d'un brassard. Le brassard est 
relié à une pompe automatique. Lors de l'inflation, le flux 

La mesure de la pression d'orteil
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Fig.  6.1 Mesure de la pression au gros orteil avec un capteur 
photopléthysmographique.
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disparaît. La réapparition du flux lors de la déflation du 
brassard, détectée par le laser Doppler, permet de détermi-
ner la pression systolique.

Mesure en valeur absolue
Les valeurs de pressions d'orteil sont prises en compte dans 
la définition de l'ischémie critique [3]. Pour retenir le dia-
gnostic, il faut une pression ≤ 30 mmHg.

Calcul de l'index
La méthodologie pour le calcul de l'IPO a été peu étudiée. 
Par analogie avec l'IPS, le calcul repose sur le rapport de 
la pression d'orteil sur la pression brachiale la plus élevée. 
L'influence de la méthode de recueil des pressions brachiales 
(Doppler, pléthysmographie) (automatique ou manuelle) 
n'est pas documentée. Il semble de bonne pratique d'adopter 
la même conduite (ordre des mesures) que pour la mesure 
de l'IPS [4].

Définition des seuils
Une valeur d'IPO < 0,70 est souvent proposée pour iden-
tifier les sujets artériopathes [4–6]. La définition de ce 
seuil repose sur peu d'études [7, 8] avec des collectifs de 
sujets limités et des méthodes variables. Quelques travaux 
décrivent de bonnes sensibilités et spécificités avec une 
valeur seuil de 0,60 [9, 10].

Indications
La mesure de l'IPO est recommandée pour établir le dia-
gnostic d'AOMI chez les sujets qui présentent une suspicion 
clinique d'AOMI et dont les artères sont incompressibles à 
la cheville (IPS ≥ 1,40) [4]. Une population supplémentaire 
pourrait bénéficier de cette mesure. En effet, entre 9-27 % de 

sujets avec des valeurs d'IPS normales présentent des valeurs 
d'IPO pathologiques [8]. Cette situation est associée avec un 
diabète dont la durée d'évolution est prolongée ou avec une 
neuropathie ou avec une insuffisance rénale [11, 12].
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L'échographie couplée au Doppler, qui est l'examen de pre-
mière intention en pratique vasculaire, permet une analyse 
morphologique de l'étendue des lésions mais également une 
analyse fonctionnelle grâce à l'évaluation du retentissement 
hémodynamique.

Principe général
L'échographie est basée sur l'utilisation des ultrasons qui ont 
une fréquence > 20 kHz et qui sont inaudibles pour l'oreille 
humaine. Ce faisceau d'ultrasons va être créé grâce aux oscil-
lations mécaniques de cristaux piézo-électriques contenues 
dans la sonde d'échographie. Cette sonde est aussi capable 
de détecter le faisceau réfléchi par les tissus et ainsi de créer 
une image en niveau de gris.

L'effet Doppler a été défini par Christian Doppler (1803–
1863). Le principe est le suivant : lorsqu'un faisceau d'ultra-
sons émis avec une fréquence f rencontre un élément mobile 
qui se rapproche ou s'éloigne alors le faisceau réfléchi présente 
un changement de fréquence. Ce changement de fréquence 
est proportionnel à la vitesse des globules rouges et est lié à 
l'angle entre la trajectoire du flux sanguin et l'axe d'insonation 
(qui correspond à l'axe du « tir » du faisceau d'ultrasons).

Matériel
Un échographe récent doit être utilisé pour faire un examen 
de qualité. Globalement, plus la fréquence est faible, plus la 
profondeur d'exploration est importante mais moins l'image 

est nette. Inversement, plus la fréquence est élevée, moins la 
profondeur d'exploration est importante mais plus l'image 
est nette.

Ainsi, en fonction des différents territoires explorés, 
différentes sondes avec différentes fréquences vont être uti-
lisées (exemple : sonde abdominale convexe [3 à 5 MHz], 
sonde linéaire vasculaire [3 à 9 MHz], sonde linéaire super-
ficielle [> 12 MHz], sonde microconvexe [5 à 8 MHz], sonde 
phased-array [1 à 5 MHz]).

Modalités d'utilisation
Mode B
Ce mode va permettre l'analyse morphologique des vais-
seaux et des tissus environnants. L'échographie en mode 
B est une échographie en échelle de gris en temps réel 
(Fig.  7.1). Le balayage de la sonde permet de créer une 
image bidirectionnelle qui dépend de la profondeur et de 
l'échogénicité du patient. Une structure qui renvoie une 
grande partie du faisceau d'ultrasons est hyperéchogène. Si 
le retour est faible ou absent, la zone apparaît hypoéchogène 
ou anéchogène. Une zone avec des réflexions d'ultrasons 
nombreuses est dite échogène. Le sang circulant est anécho-
gène. Le muscle est iso-échogène et l'os est hyperéchogène. 
En fonction de l'uniformité de la structure, celle-ci est dite 
homogène ou hétérogène.

Le mode B permet une analyse morphologique fine des 
parois (le contenant), de la lumière artérielle (le contenu) et 
de l'environnement du vaisseau.
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Pour optimiser le mode B, la profondeur, la focalisa-
tion et les gains sont les paramètres essentiels pour évaluer 
l'échogénicité des différentes tuniques de l'artère.

Doppler couleur
Il est utilisé pour rechercher des anomalies d'écoulement 
du flux (anomalie de sens du flux et anomalie de vitesse du 
flux) (Fig. 7.1).

L'optimisation couleur est indispensable par un réglage 
du gain et de la persistance. La boîte couleur doit être orien-
tée dans l'axe du vaisseau pour faciliter le tir Doppler et 
favoriser le bon remplissage. La PRF (échelle de vitesse liée 
à la fréquence) doit être ajustée pour minimiser l'ambiguïté 
fréquentielle (aliasing). Lorsque l'aliasing est localisé à un 
endroit précis d'un vaisseau, il témoigne d'une accélération 
du flux (Fig. 7.2).

Doppler pulsé
Il permet de réaliser une analyse hémodynamique des 
vitesses circulatoires.

Le volume d'échantillonnage et la dimension de la fenêtre 
de « tir » doivent être adaptés à la zone d'intérêt. La largeur 
du volume d'échantillonnage (aussi appelé « porte ») doit 
être aux alentours des deux tiers du chenal circulant arté-
riel (Fig. 7.3). Ce mode permet de quantifier les vitesses 
circulatoires notamment au niveau des rétrécissements (ex. : 
plaque d'athérome). Lors d'un rétrécissement artériel, il faut 

positionner dans la mesure du possible la porte en sortie de 
sténose car c'est à ce niveau que les vitesses seront les plus 
élevées. Pour quantifier une vitesse circulatoire, la correc-
tion de l'angle est un aspect essentiel. L'angle entre la trajec-
toire du flux sanguin et l'axe d'insonation doit être inférieur 
à 60° afin de ne pas entraîner une erreur dans l'estimation 
des vitesses (Fig. 7.4).

Fig. 7.1 Mode B et Doppler couleur. a. Trépied fémoral en mode B. 
b. Carotide commune en mode Doppler couleur.

Fig. 7.2 Aliasing. Image en mode Doppler couleur montrant un alia-
sing (flèche).

Fig. 7.3 Schéma d'un tir Doppler au sein d'un vaisseau sanguin. 
T : tir Doppler ; V : direction du flux sanguin ; P : porte.

Fig. 7.4 Impact de l'angle de mesure. a. Bon angle de mesure avec 
curseur dans le parallèle à l'axe du flux et angle à 51° : la vitesse est esti-
mée à 81,6 cm/s. b. Mauvais angle de mesure avec curseur non paral-
lèle à l'axe du flux et angle à 11° : la vitesse est estimée à 52,7 cm/s.
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Paramètres hémodynamiques à évaluer
Plusieurs paramètres hémodynamiques vont être évalués 
afin de préciser au mieux l'hémodynamique circulatoire.

Pic de vitesse systolique et vitesse télé-diastolique
Le pic de vitesse systolique (PVS) est important à recueillir 
car il permet de calculer le rapport vélocimétrique (RV). Ce 
RV, qui est égal à la PVS enregistré au niveau de la sténose 
divisée par le PVS en amont, permet d'estimer le degré de 
rétrécissement d'une plaque.

Indice de résistance
L'indice de résistance (IR) est aussi connu sous le nom 
d'indice de Planiol et Pourcelot. Il est calculé de la façon 
suivante :

IR = (pic systolique vélocimétrique – vitesse télé-diasto-
lique)/pic systolique vélocimétrique

La valeur de l'IR est comprise entre 0 et 1 (Fig.7.5). 
Lorsque la vitesse télédiastolique est importante, l'IR est 
faible et lorsque la vitesse est basse voire nulle l'IR est élevé 
(Fig. 7.5. En condition physiologique, les artères à destinée 
cérébrale et rénale ont des IR bas alors que les artères à des-
tinée des membres ont des IR élevés. L'IR est le reflet des 
résistances périphériques d'aval. Plus les résistances vont 
être élevées (vasoconstriction en ambiance froide, hyperten-
sion, sténose en aval, etc.), plus l'IR est élevé. Plus les résis-
tances sont faibles (vasodilatation liée à une hypoxémie en 
aval, un effort musculaire, sympathectomie, etc.), plus l'IR 
est bas.

Temps de montée systolique
Le temps de montée systolique est défini par le temps 
d'ascension du pic systolique. Il est généralement consi-
déré comme normal lorsqu'il est inférieur à 70 ms. Lorsque 
celui-ci est allongé, il témoigne d'une sténose significative 
en amont mal compensée (Fig. 7.6).

Schéma d'analyse globale
À chaque fois, l'analyse comprend une analyse morpho-
logique des vaisseaux et des tissus avoisinants et une analyse 
hémodynamique avec recueil de signes directs et de signes 
indirects.

Spectre Doppler
Normalement, l'écoulement sanguin est laminaire, c'est-  
à-dire que tous les globules rouges se déplacent pratiquement à 
la même vitesse. Lorsque le flux n'est plus laminaire (lors d'un 
rétrécissement) alors il y a une dispersion spectrale témoi-
gnant d'une grande variété de vitesse des globules rouges.

Doppler puissance
Ce mode, qui ne tient pas compte de l'angle d'insonation 
ni de l'effet Doppler, permet principalement de détecter les 
flux lents ou est utilisé quand l'angle d'insonation n'est pas 
satisfaisant (Fig.7.7). Ce mode ne permet pas de définir le 
sens du flux ni de visualiser le phénomène d'aliasing.

Imagerie harmonique
Lorsque les ultrasons rentrent en contact avec un tissu, celui-
ci subit une déformation à l'origine d'émission de fréquences 
harmoniques, qui sont des multiples de la fréquence initiale. 
Ces fréquences harmoniques retournent vers la sonde où 
elles peuvent être analysées. Comme celles-ci ne traversent 
qu'une fois les tissus alors le signal est amélioré et l'image est 
ainsi de meilleure qualité.

Imagerie de contraste
Les produits de contraste sont constitués de microbulles qui 
jouent un rôle d'amplificateur du signal. Ces produits peuvent 
être aussi utilisés en mode Doppler couleur ou puissance. Ils 

Fig. 7.5 Index de résistance (IR). a. IR bas  : artères à destinée du 
cerveau ;  artères à destinée du rein ;  artères digestives en post- 
prandial ;  artères musculaires à l'exercice. b. IR élevé (> 0,80) : artères 
des membres au repos.

Fig. 7.6 Temps de montée systolique. a. Temps de montée systolique 
normal (< 70 ms). b. Temps de montée systolique allongé (> 70 ms).

Fig.  7.7 Mode puissance. Kyste sous-adventitiel au niveau d'une 
artère poplité (flèche).
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permettent de détecter des flux très lents et sont particulière-
ment utiles dans le suivi des prothèses endovasculaires aor-
tiques et dans l'exploration transcrânienne.

Sémiologie écho-Doppler  
des lésions artérielles
Il existe plusieurs lésions artérielles qui peuvent être authen-
tifiées et caractérisées à l'aide de l'écho-Doppler artériel.

Plaque
C'est une structure localisée qui présente une épaisseur supé-
rieure à 1,5 mm ou une augmentation supérieure à 0,5 mm 
ou 50 % par rapport à l'épaisseur intima-média adjacente [1]. 
Cette définition utilisée pour décrire les plaques carotidiennes 
peut être extrapolée pour les autres plaques artérielles.

L'écho-structure de la plaque est caractérisée en mode B 
(longueur, échogénicité, homogénéité et degré d'anfractuo-
sité). Le terme de sténose devrait être réservé aux plaques 
engendrant une modification hémodynamique. Une plaque 
anfractueuse est une lésion dont la profondeur est comprise 
entre 0,4 et 2 mm (Fig. 7.8) alors que l'ulcération a une pro-
fondeur et une longueur > 2 mm sans phénomène d'aliasing.

Quantification du degré de rétrécissement
Pour effectuer la quantification du degré de rétrécissement, 
il faut évaluer et rechercher des signes directs et des signes 
indirects. Les signes directs sont les signes morphologiques 
et hémodynamiques retrouvés au niveau de la lésion (ex : 
plaque). Les signes indirects sont des signes hémodyna-
miques retrouvés en amont ou en aval du rétrécissement 
observé. La quantification du degré de rétrécissement 
s'effectue en utilisant des paramètres hémodynamiques qui 
vont permettre de déterminer un degré de rétrécissement 
(Tableau 7.1) [2–5]. Le rapport vélocimétrique est calculé 
et est défini par le pic systolique vélocimétrique au niveau 

du rétrécissement divisé par le pic systolique vélocimétrique 
en amont du rétrécissement. Il est préférable d'exprimer 
le rétrécissement en pourcentage de réduction en dia-
mètre et non en surface. Il est important de noter qu'en cas  
de plaque hyperéchogène d'une longueur supérieure à 
10 mm, les vitesses en sortie de plaque peuvent moindres 
que celles situées sous la plaque (Fig. 7.9). Ainsi, il est préfé-

Fig. 7.8 Plaque anfractueuse.

Fig. 7.9 Mesure du cône d'ombre. Les flèches représentent le cône 
d'ombre engendré par la plaque antérieure.

Tableau 7 .1 . Modifications des paramètres hémodynamiques en fonction du degré de rétrécissement.

Degré de rétrécissement < 30 % 30–49 % 50–75 % > 75 % 90 % Occlusion

Signes directs

Pic systolique vélocimétrique Normal Augmenté Augmenté Augmenté Augmenté ou diminué Absence de flux

Rapport vélocimétrique < 1,5 1,5 à 2,0 2 et 4 > 4 > 4 ou normal NA

Vitesse télédiastolique Normale Normale Normale Augmentée Augmentée NA

Turbulences Non Non Non ± ± NA

Signes indirects d'amont Aucun Aucun Aucun Présent Présent Présent

Index de résistance en amont Normal Normal Normal Augmenté Très augmenté Très augmenté

Pic systolique vélocimétrique Normal Normal Normal Normal Diminué Diminué

Signes indirects d'aval Aucun Aucun Aucun Présent Présent Présent

Index de résistance en aval Normal Normal Normal Diminué Diminué Absence

Pic systolique vélocimétrique Normal Normal Normal Diminué Diminué Absence

Temps de montée systolique < 70 ms < 70 ms < 70 ms > 70 ms > 70 ms NA

Ce tableau est une compilation de plusieurs références bibliographiques au niveau des membres inférieurs [2]. Pour l'étage iliaque, le lecteur peut se référer à 
de Smet et al. [3]. Pour les quantifications des sténoses carotidiennes préférer les références suivantes [4, 5].Il est important de noter qu'en cas de suppléance 
de bonne qualité, les signes indirects d'amont et d'aval sont absents même pour des sténoses importantes.
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rable de ne pas conclure dans ce contexte-là sur le degré de 
sténose, sauf si celui-ci est déjà estimé supérieur à 70 % en 
prenant en compte la vitesse en sortie de plaque. En effet, sur 
cette distance (10 mm), la vitesse pourrait s'être normalisée. 
En cas de sténose très serrée, il est possible d'observer des 
turbulences (Fig. 7.10) voire un murmure musical (Fig. 7.11).

Occlusion artérielle
Le diagnostic d'oblitération d'une artère peut-être porté 
lorsque le signal Doppler couleur est absent de la lumière 
artérielle et confirmé par l'absence de signal Doppler pulsé 
au sein de cette même artère. Pour cela, il est indispensable 
d'avoir adapté au préalable la PRF à son niveau le plus bas 
afin de pouvoir détecter les flux lents qui pourraient simuler 
une occlusion.

Aspect échographique d'une lésion plutôt 
inflammatoire
Les lésions inflammatoires sont généralement circonféren-
tielles, hypo- ou iso-échogènes, homogènes à bords mousses 
réduisant le calibre de l'artère sur une longue portion 
(Fig. 7.12).

Dissection artérielle
Selon qu'il s'agisse d'une dissection myo-intimale ou sous-
adventicielle, les images visualisées en écho-Doppler sont 
différentes.

En cas de dissection sous-adventicielle, l'aspect est celui 
d'un « hématome de paroi » à savoir la présence, en mode 
B, d'une augmentation localisée du calibre de l'artère (vous-
sure adventicielle) et une possible voussure au niveau de la 
lumière vasculaire qui peut engendrer un rétrécissement.

En cas de dissection myo-intimale, différents aspects 
peuvent être rencontrés :
■ soit on visualise en mode B le flap intimal qui est écho-

gène et mobile dans la lumière artérielle ; 
■ soit on visualise en mode Doppler couleur deux che-

naux dont les caractéristiques hémodynamiques sont 
différentes ; 

■ soit on visualise une sténose homogène si le faux-chenal 
est thrombosé à la phase chronique.

Formation anévrismale
Selon qu'il s'agisse d'un anévrisme sacciforme ou fusiforme, 
les aspects rencontrés sont différents.

En cas d'anévrisme sacciforme, on retrouve une image 
d'addition (sac circulant ou non) en communication directe 
avec l'artère.

En cas d'anévrisme fusiforme, on retrouve une augmenta-
tion (supérieure de 1,5 fois le diamètre de l'artère en amont) 
localisée du calibre de l'artère visible en coupe transversale 
ou longitudinale.

L'utilisation du mode B et du Doppler couleur permet 
dans les deux cas, de préciser s'il existe une thrombose 
pariétale au sein de la formation anévrysmale.

Limites de l'exploration artérielle
Les principales limites sont les interpositions digestives à 
l'étage abdominal comme pour toute exploration ultraso-
nographique. L'autre facteur limitant est l'existence de cal-
cifications médiacalcose (Fig. 7.13) ou plaque d'athérome 

Fig. 7.10 Turbulences. Les flèches représentent les turbulences

Fig. 7.11 Murmure musical ou « cri de la mouette ». Les flèches 
représentent les signaux typiques observés dans le spectre correspon-
dant au murmure musical.

Fig.  7.12 Lésion circonférentielle de type inflammatoire. Les 
flèches représentent les lésions hypo-échogènes, homogènes.
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hyperéchogène (Fig. 7.9). En effet, ces calcifications rendent 
difficiles l'interprétation du signal Doppler couleur qui sera 

fortement atténué. Il faut alors recourir préférentiellement 
au Doppler pulsé dont l'atténuation est moindre.
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Fig.  7.13 Médiacalcose. Les flèches représentent les dépôts cal-
ciques au sein de la média sans atteinte de la lumière artérielle. Ces 
images sont souvent retrouvées chez les diabétiques et les insuffi-
sants rénaux.
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L'exploration ultrasonique des artères cervico-encéphaliques 
(ACEn) comprend l'écho-Doppler cervical (EDC), le Doppler 
transcrânien (DTC), l'écho-Doppler transcrânien (EDTC) et 
le monitorage de l'artère cérébrale moyenne en DTC.

L'EDC comprend l'examen des artères subclavières, des 
axes carotidiens et des vertébrales. Le DTC et l'EDTC sont 
utilisés essentiellement en complément d'un EDC, l'examen 
peut être sélectif ou complet en fonction de l'indication.

Indications de l'écho-Doppler 
cervical
Les principales indications de l'EDC sont :
■ en urgence :

– toute séméiologie évocatrice d'accident neurologique 
aigu (accident ischémique transitoire [AIT], accident 
vasculaire cérébral [AVC] mineur),

– toute séméiologie pouvant faire discuter une dissec-
tion carotide ou vertébrale,

– complication per- ou post-opératoire immédiate en 
chirurgie carotidienne ; 

■ en programmé :
– antécédent de déficit neurologique focalisé ou d'amau-

rose fugace,
– souffle cervical ou occipital, anisotension,
– bilan de diffusion face à une autre artériopathie 

connue (athéromateuse ou non-athéromateuse),
– examen de dépistage chez un patient avec multiples 

facteurs de risque d'athérosclérose (FR),
– suivi d'une artériopathie cervicale connue,

– bilan pré-opératoire avant chirurgie majeure à risque 
neurovasculaire,

– dans le cadre de la chirurgie ou de l'angioplastie des 
artères cervicales  : examen pré-opératoire, contrôle 
post-opératoire précoce et suivi à terme.

Bases anatomiques
La connaissance de l'anatomie appliquée à l'exploration et à 
la clinique est un préalable. Les variations anatomiques sont 
fréquentes.

Troncs supra-aortiques (TSA)
Les TSA sont les gros troncs artériels directement issus 
de la crosse de l'aorte : le tronc artériel brachiocéphalique 
(TABC) qui se divise au sortir du thorax en artère subcla-
vière droite (ASCd) et en artère carotide commune droite 
(ACCd), l'ACCg et l'ASCg. La complexité de l'embryologie 
de l'arche aortique rend compte de 20 à 25 % de variations 
anatomiques. La variété la plus fréquente est le tronc com-
mun TABC-ACCg (≈ 13 %) ou l'ACCg naissant du TABC 
(≈ 9 %). Dans ≈ 1 % des cas, l'ASCd est la dernière branche 
de l'arche aortique, elle revient à droite en passant derrière 
l'ACCg, l'œsophage et l'ACCd (ASC lusoria) [1].

Artères carotides extracrâniennes (EC)
Artère carotide commune
L'ACCd a un trajet d'abord oblique en haut et en dehors puis 
elle monte verticalement dans la gouttière carotide, l'ACCg 
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est plus directe. Elles se divisent en artères carotide interne 
(ACI) et carotide externe (ACE), normalement à hauteur de 
C4, ce peut être plus bas (jusqu'à T2) ou plus haut (jusqu'à 
C1). Aussi, il est de bonne règle de commencer l'examen 
carotidien par un balayage en coupe transversale pour ne 
pas confondre ACC et ACI en cas de division basse ou haute.

La terminaison de l'ACC et l'origine de l'ACI présentent 
un renflement plus ou moins marqué (bulbe carotidien), le 
rapport de diamètres bulbe/ACC proximale est en moyenne 
de 1,2 [2]. En règle générale, l'ACE est dans l'axe de l'ACC et 
l'ACI est en dérivation (mais l'inverse est possible). La géo-
métrie de la bifurcation carotide est facteur de perturbation 
locale du flux. Entre bulbe ACI et origine de l'ACE se situe le 
glomus carotidien (zone réflexogène barosensible).

L'ACC est en rapport en avant et en dehors avec la veine 
jugulaire interne et le muscle sterno-cléido-mastoïdien. 
L'ACC n'a normalement pas de branche mais la thyroï-
dienne supérieure naît fréquemment de l'ACC au lieu d'être 
la première branche de l'ACE.

Artère carotide externe
Normalement, l'ACE est d'abord en dedans et en avant de l'ACI. 
Elle donne les artères thyroïdienne supérieure, linguale, faciale, 
pharyngienne ascendante, occipitale et auriculaire postérieure. 
Elle se termine 4 à 5 cm au-dessus de l'angle de la mâchoire en 
artères temporale superficielle et maxillaire interne.

Les ACE sont largement anastomosées. La temporale 
superficielle (via la sus-orbitaire) ou la faciale (via la dor-
sale du nez) sont souvent anastomosées avec l'artère ophtal-
mique, rendant compte de son inversion en cas d'occlusion 
chronique de l'ACIEC.

Artère carotide interne
Avec son segment bulbaire d'origine, l'ACI décrit d'abord 
une légère courbe concave en dedans avant de monter verti-
calement plus ou moins sinueuse (ACI et ACE sont d'abord 
dans un plan plutôt frontal puis dans un plan sagittal l'ACI 
étant postérieure). Elle traverse l'espace sous-parotidien 
postérieur avant de pénétrer la base du crâne. Elle décrit 
alors une série de courbes (siphon carotidien) en intra-
pétreux, intracaverneux et supracaverneux où elle donne 
l'artère ophtalmique. Elle se divise en artères cérébrale anté-
rieure (ACA), cérébrale moyenne [ACM]), choroïdienne 
antérieure et communicante postérieure (AcoP).

L'ACIEC est en rapport avec le nerf X (postérieur) et avec 
la veine jugulaire interne (latérale).

L'ACI cervicale ne donne normalement pas de branches, 
mais l'artère occipitale et l'artère pharyngienne ascendante 
peuvent naître de l'ACI. Rarement, l'ACI est hypoplasique 
ou absente.

Calibres [3–5]
Chez le sujet normal, le diamètre luminal (calibre) des caro-
tides est assez stable avec l'âge. Chez l'homme, en échogra-
phie, le calibre moyen de l'ACC mesuré 3 à 5 cm avant la 
bifurcation est de 5,5 à 6,5 mm, celui de l'ACI post-bulbaire 
régulière est de 4,5 à 5 mm, celui de l'ACE est de 4 à 4,5 mm. 

Chez la femme, même après ajustement pour la taille et le 
poids, le calibre est moindre de 0,4 à 1 mm.

Artères vertébrales et tronc basilaire
Les AV naissent au bord postérosupérieur voire à la face 
postérieure de l'ASC, presque en face de l'origine de l'artère 
mammaire interne et avant la naissance du tronc thyro- 
bicervico-scapulaire. À droite, l'AV naît plus dans le  segment 
horizontal. A gauche, elle naît un peu plus bas dans la courbe de 
l'ASC. Cette naissance postérieure implique, en EDC comme 
en artériographie, que l'origine de l'AV doit être recherchée et 
dégagée (source de discordance EDC vs artériographie en cas 
de sténose de l'origine de l'AV). L'AV peut être confondue avec 
les autres branches ascendantes de l'ASC ; la règle générale est 
que l'AV est la première branche de l'ASC. L'AVg naît de la 
crosse de l'aorte entre ACCg et ASCg dans 4 % des cas.

AV : trajet et segments
L'AV a d'abord un trajet en virgule inversée jusqu'au canal 
transversaire dans lequel elle monte verticalement ; à la sortie 
du canal, elle décrit une boucle sous-occipitale, puis est oblique 
en haut et en dedans jusqu'à joindre l'AVCL pour former le 
tronc basilaire (TB). L'AV est divisée en quatre portions, trois 
extracrâniennes (V1, V2, V3) et une intracrânienne (V4) :
■ V1 : de l'ostium (V0) à sa pénétration dans le canal trans-

versaire en C6 (parfois en C5 [5 à 7 % des cas] ou en C7 
[2 à 4 %], voire en C4 ou en C3 [< 1%]). Le trajet est rec-
tiligne ; il devient souvent tortueux avec l'âge ; 

■ V2  : segment transversaire jusqu'à C2. L'AV est en 
contact étroit avec la veine vertébrale (repère EDC, 
comme l'ombre acoustique des apophyses). Les AV y sont 
anastomosées par de très fines branches. Dans ce trajet, 
l'AV est souvent épargnée par l'athérosclérose et souple, 
ceci explique qu'une sténose ostiale puisse n'avoir aucune 
traduction en V3 ; 

■ V3  : boucle vertébrale jusqu'à l'entrée dans le foramen 
occipital. À ce niveau, l'AV a des rapports avec le nerf 
d'Arnold et les muscles du triangle de Tillaux auxquels elle 
donne une vascularisation (expliquant les douleurs locales 
et la névralgie d'Arnold de dissection ou thrombose en 
V3). L'AV peut s'anastomoser ici avec l'occipitale (branche 
de l'ACE) et la cervicale ascendante (branche de l'ASC) ; 

■ V4 : du foramen occipital à la jonction avec l'AVCL. Ses 
rapports étroits avec les méninges et ses modifications 
de paroi expliquent le risque d'hémorragie méningée des 
dissections vertébrales en V4. Dans ce trajet l'AV donne 
des branches à la moelle spinale, au bulbe et au cervelet 
(artère cérébelleuse postérieure et inférieure ou PICA).

AV : calibre normal, hypoplasie, atrésie
Le calibre de l'AV est à peu près constant sur tout son trajet, 
en moyenne 4,5 mm (de 2,5 à 7 mm). La simple asymétrie 
de calibre vertébral est banale (AVg dominante dans 50 %, 
AVd dominante dans 25 % des cas).

Dans 10-15  % des cas, une AV est franchement de 
petit calibre (≤ 2 mm). Une telle AV est dite hypoplasique 
lorsqu'elle se termine dans le TB (AVd [6 à 11 %] ou AVg [4 
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à 8 %] ou les deux [1 %]). Elle est dite atrésique lorsqu'elle 
ne va pas au TB, elle se termine alors au mieux en PICA. 
L'atrésie intéresse aussi bien l'AVg que l'AVd (6 à 7 %).

Ces variations de calibre et de terminaison influent sur 
la suppléance d'une AV par l'autre, sur le risque des lésions 
vertébrales, sur le potentiel de suppléance des sténoses ASC 
prévertébrales et sur celui du polygone de Willis.

Artère ou tronc basilaire
Le TB a un trajet médian rectiligne, incurvé ou sinueux 
d'environ 3 cm dans la citerne prépontique puis interpédon-
culaire. Il donne les artères cérébelleuses antéro-inférieures, 
cérébelleuses moyennes et auditives internes, des branches 
pour le tronc cérébral, puis les cérébelleuses supérieures 
avant de se diviser en artères cérébrales postérieures (ACP).

Polygone de Willis, artères cérébrales
Situé sous le plancher de l'hypothalamus et du mésencé-
phale, autour du chiasma optique, le polygone de Willis est 
un système anastomotique reliant les circulations antérieure 
et postérieure. Il est constitué par le premier segment des 
artères cérébrales antérieures (ACA) reliées par la commu-
nicante antérieure (AcoA) et les deux AcoP reliant ACI et 
ACP. Il permet à un territoire d'être suppléé par les deux 
autres ; en fait, tout dépend des nombreuses variations ana-
tomiques (le polygone de Willis n'est parfait que dans 20 à 
30 % des cas).

Artères cérébrales antérieures
L'ACA, branche de division antéromédiale de l'ACI, est 
divisée en deux segments, pré- et post-communicant. Le 
premier rejoint la scissure inter-hémisphérique par un trajet 
antéromédial passant au-dessus du nerf optique. De calibre 
variable (moy. : 2 mm), souvent asymétrique ; elle est hypo-
plasique ou atrésique dans 10 % des cas. Le segment post-
communicant forme l'artère péricalleuse. L'ACA irrigue le 
cortex moteur et sensitif pour le membre inférieur.

Artère choroïdienne antérieure et communicante 
postérieure
L'AcoA est courte, de trajet très variable (1 à 3 mm). Elle est 
difficile à visualiser et ses variations sont fréquentes (hypo-
plasie, atrésie, fenestration, duplication).

Artère cérébrale moyenne
L'ACM est la plus grosse artère cérébrale (moy. : 3 mm), elle 
prolonge l'ACI en décrivant une courbe à concavité postéro-
médiale divisée en 4 segments (M1 sphénoïdal, M2 insulaire 
après avoir fait un angle ≈ 90° pour entrer la vallée sylvienne, 
M3 operculaire et M4 cortical). Elle irrigue le cortex moteur 
et sensitif pour la face et les membres et l'aire du langage.

Artère choroïdienne antérieure et communicante 
postérieure
L'AcoP naît à la face postérieure de l'ACI terminale, a un trajet 
rectiligne d'avant en arrière, médial. Elle est difficile à visuali-
ser (calibre moy. : 1,2 mm) et ses variations sont nombreuses.

Écho-Doppler cervical1

Technique
Matériel
En Doppler continu, on utilise une sonde 4 MHz pour l'ASC, 
l'axe carotidien et l'AV en V3 et une sonde 8 ou 10 MHz 
pour le sens du flux ophtalmique.

En écho-Doppler (ED), on utilise une sonde linéaire 
pour l'axe carotidien et l'AV en V1-V2 et une sonde micro-
convexe ou une sonde phased-array pour l'AV en Vo-V1 et 
en V3, l'ACI sous-pétreuse et les TSA. La fréquence est de 
7–10 MHz en échographie et 4–5 MHz en Doppler pulsé.

Modes et réglages
L'ED permet une analyse de la paroi artérielle (mode B), 
de la lumière artérielle (Doppler énergie ou puissance), 
une analyse hémodynamique des flux (Doppler couleur et 
Doppler pulsé).

Après un balayage de repérage en mode B, la profondeur 
de champ et la focalisation sont ajustées à la situation anato-
mique des artères cibles.

L'analyse de paroi en mode B se fait en incidence perpen-
diculaire à l'artère cible, fréquence adaptée à la profondeur de 
l'artère, gain et dynamique ajustés à l'échogénicité des tissus à 
examiner. Le Doppler énergie (indépendant du sens et de la 
vitesse du flux, sensible aux flux lents) permet de « mouler » 
le versant luminal de la paroi (angiographie ultrasonore). Le 
codage Doppler couleur du flux est lié au sens et à la vitesse 
du flux, il nécessite une incidence oblique (inclinaison/axe du 
flux < 60°). L'inclinaison du faisceau ultrasonore étant diffé-
rente en échographie B et en codage Doppler couleur, il faut 
privilégier l'un ou l'autre selon l'objectif. Il faut régler l'échelle 
de vitesses et la PRF (pulse repetition frequency) sur les vitesses 
maximales pour un codage optimal sans débordements 
(overpainting), le réglage s'affine donc en cours d'examen.

La vélocimétrie Doppler pulsé impose des réglages stricts 
pour être précise à un moment donné et pour que les don-
nées soient comparables en suivi :
■ l'angle de tir doit être < 60° ; 
■ la porte Doppler pulsé doit remplir les 2/3 médians de la 

lumière ; 
■ le vecteur vitesse doit être placé dans l'axe du flux (cor-

rection d'angle nécessaire à la prise en compte de cosθ) ; 
■ l'échelle de gain doit être réglée sur la vitesse systolique 

maximale et de manière à avoir tout le spectre sans excès 
(ni trop blanc, ni trop sombre).
Si sténose, la porte Doppler doit être placé au maximum 

du jet sténotique repéré en Doppler couleur. La ligne de base 
doit être abaissée de manière à avoir la totalité du spectre 
sans aliasing.

L'imagerie de flux peut être obtenue aussi par d'autres 
techniques non encore complètement validées dans l'évalua-
tion des sténoses : Doppler large bande, CVI-Q et le mode 
B-Flow qui offre une excellente résolution spatiale.

1. « Standards de qualité pour la pratique de l'écho-Doppler cervical en 
médecine vasculaire » [6].
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L'usage de produit renforçant le signal ultrasonore 
(PCUS) nécessite un réglage spécifique. Ces PCUS sont 
 utilisés en cas d'accès difficile, pour détecter de petites 
artères, en cas d'hésitation entre sténose serrée et occlusion, 
ou pour définir la vulnérabilité d'une lésion athéromateuse 
ou une paroi comme inflammatoire.

Le mode TM utile pour la mesure de pulsatilité artérielle 
et de calibre, mais pas très facile à manipuler en pratique 
quotidienne, est peu utilisé.

Installation du patient et de l'examinateur
Le patient est installé en décubitus dorsal, tronc et tête 
 légèrement inclinés à 30° par rapport au plan du lit, le cou et la 
tête dans l'axe du tronc, tête en position neutre pour l'axe caro-
tidien ou en légère rotation controlatérale pour l'AV en V1-V2.

La position du médecin dépend des habitudes de chacun : 
à la tête du patient ou à côté du patient face à lui (bras tenant 
la sonde posée sur le sternum du patient, à gauche pour le 
côté droit et vice-versa). Dans tous les cas, l'examinateur 
doit être confortablement installé de manière à ce que le 
champ d'exploration soit large, sans contrainte mécanique, 
et offrant le maximum de liberté et de précision à la main.

Vélocimétrie, paramètres et valeurs 
normales
Sur une artère normalement perméable, le spectre des 
vitesses se concentre sur les vitesses maximales laissant au 
centre du spectre une fenêtre dite claire (utile au réglage de 
gain) ; plus le flux est turbulent plus cette fenêtre se remplit.

Les vitesses mesurées en Doppler pulsé sont des 
vitesses instantanées maximales et des vitesses moyennes. 
Schématiquement, les premières sont utiles au calcul de sté-
nose, les secondes au calcul de débit.

Les vitesses instantanées sont le pic de vitesse systolique 
(PSV) et la vitesse diastolique maximale mesurée en toute fin 
de diastole (EDV). Ces vitesses sont normalement à peu près 
symétriques entre axes droit et gauche (moins de 15 % de dif-
férence). Elles sont plus élevées chez l'adulte jeune (et encore 
plus chez l'enfant) que chez le sujet > 40 ans (Fig.7.14).

Elles servent aussi au calcul de l'index de résistance de 
Pourcelot [IR = (PSV – EDV)/PSV].

Les vitesses moyennes sont de deux ordres : la moyenne des 
vitesses maximales (TAM × V) utilisée pour le calcul d'indice de 
pulsatilité de Gosling [IP = (PSV – EDV)/TAM × V] et surtout 
la moyenne des vitesses moyennes instantanées (TAV) utilisée 
pour le calcul de débit (section luminale × TAV) (Fig.7.15).

Les valeurs normales de vitesse (PSV, EDV, TAM × V, 
TAV), d'IR, de diamètre luminal et de débit en ACC et en 
ACI figurent dans le tableau 7.2.

Pour l'AV, une compilation des valeurs normales mesu-
rées en V2 retrouvées dans la littérature est donnée dans le 
tableau 7.3

Sténose carotide (quantification)
La quantification d'une sténose fait appel à la vélocimétrie 
et à la planimétrie en codage couleur. Le critère principal est 
vélocimétrique, la planimétrie est complémentaire et ne doit 
pas être utilisée seule.

Vélocimétrie
Les meilleurs critères sont les critères directs : vitesses maxi-
males sur le jet sténotique en valeurs absolues (PSVsténose et 
EDVsténose) et relatives (rapportées à leurs homologues en 
zone saine en amont, ici sur l'ACC : systolic velocity ratio 
(SVR) = PSVsténose/PSVacc et diastolic velocity ratio (DVR) = 
EDVsténose/EDVacc.

Fig. 7.14 Vitesses instantanées maximales.

Tableau 7 .2 . Valeurs normales au niveau de la carotide commune et de la carotide interne d'après [4].

 PSV EDV TAMxV TAV IR Diam. Débit

 cm/s cm/s cm/s cm/s  mm mL/min

Sujets 40–59 ans (n = 24)     

ACC 89 ± 17 26 ± 5 42 ± 7 25 ± 5 0,71 ± 0,06 6,1 ± 0,8 434 ± 111

ACI 65 ± 10 26 ± 5 38 ± 6 25 ± 5 0,60 ± 0,06 4,7 ± 0,6 254 ± 57

Sujets 60–85 ans (n = 30)     

ACC 81 ± 21 20 ± 7 36 ± 10 21 ± 6 0,76 ± 0,05 6,2 ± 0,9 373 ± 80

ACI 58 ± 11 20 ± 5 33 ± 8 21 ± 6 0,66 ± 0,05 4,9 ± 0,8 224 ± 43

Fig. 7.15 Vitesses moyennes. A : enveloppes des vitesses systoliques 
maximales. B : courbes des vitesses moyennes instantanées.
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Ces rapports de vitesses sont particulièrement utiles pour 
minimiser les aléas d'amont (Fraction d'éjection, valvulopa-
thie aortique) ou d'occlusion controlatérale.

L'analyse du spectre des vitesses instantanées est intéres-
sante pour identifier une sténose mineure par le comble-
ment de la fenêtre claire.

Les vitesses croissent de façon exponentielle dès que la 
réduction de calibre est significative jusqu'à un point cri-
tique à partir duquel elles diminuent. La courbe de Spencer 
[7] est le graphique fondamental établissant les relations 
entre sténose, vitesse et débit (Fig. 7.16). Il montre claire-
ment qu'une même vitesse peut correspondre à deux degrés 
de sténose bien différents. Les particularités de la circulation 
cérébrale (faible résistance à l'écoulement) font que l'on peut 
coupler vitesses maximales systolique (PSV) et diastolique 
(EDV) pour pallier cette dualité. En jouant sur ces deux 
items, on distingue 4 niveaux de sténose :
■ pour les sténoses mineures PSV augmente et EDV reste 

dans la normale ; 
■ puis PSV et EDV augmentent parallèlement au degré de 

sténose ; 
■ puis après avoir atteint un maximum PSV décroît alors 

qu'EDV croît encore ; 
■ enfin PSV et EDV décroissent.

Différents abaques de vitesses ont été proposés pour 
quantifier une sténose carotide. Nous rapportons celles du 
Consensus de Paris 1994 [8] (Tableau 7.4) et d'un Consensus 
international 2012 [9] (Tableau 7.5), les sténoses étant expri-
mées en réduction de diamètre.

Carpenter a montré que c'est seulement en combinant 
les 4 critères de vitesse (c'est-à-dire en prenant pleinement 
en compte EDV et DVR selon le principe de la courbe de 
Spencer) que l'on atteint 100 % de fiabilité [10].

Des ajustements et des confrontations artériographiques 
sont régulièrement proposés. Tout dépend de la rigueur avec 
laquelle sont réalisés les EDC (de l'EDC ayant seulement 
pour objet la détection de sténose ≥ 50 % ou ≥ 70 % à l'EDC 
seul examen pré-opératoire), du comparateur (artériogra-
phie conventionnelle, ARM, angio-CT, pièce opératoire), 
de l'ordre dans lequel sont réalisés les examens (surtout 
pour les techniques angiographiques avec reconstruction). 
Le meilleur comparateur est la pièce opératoire non traitée, 

Tableau 7 .3 . Valeurs normales de vitesses en V2.

PSV EDV IR TAV Calibre Débit Hypoplasie

cm/s, moy . ± 1 ds cm/s, moy . ± 1 ds moy . ± 1 ds cm/s, moy . ± 1 ds mm, moy . ± 1 ds mL/min, moy . ± 1 ds Calibre < 2 .2 mm

51 ± 11 18 ± 4 0.64 ± 0,1 19 ± 4 3.2 ± 0,6 89 ± 33 Débit < 30 mL/min

D'après : Tratting S. (Stroke 1990), Schöning M. (Stroke 1994), Seidel E. (Stroke 1999), Scheel P. (Ultrasound in Med & Biol 2000), Jeng J.S. (Ultrasound in Med 
& Biol 2004). Compilation de 715 examens de sujets normaux, d'âge moyen 53 ans (± 13), droite et gauche, hommes et femmes confondus.
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Fig. 7.16 Courbe de Spencer [7]. Évolution du débit et du flux san-
guin en fonction du pourcentage de sténose.

Tableau 7 .4 . Critères vélocimétriques directs 
de sténose carotide (Consensus de Paris, 1994) 
d'après [8].

Degré de sténose(%) PSV (cm/s) SVR EDV (cm/s)

≥ 50 % ≥ 120 ≥ 1,5  

≥ 60 % ≥ 160 ≥ 2,6 ≥ 65

≥ 70 % ≥ 220 ≥ 3,3 ≥ 90

≥ 90 % ≥ 300–350 ≥ 4 ≥ 135

Tableau 7 .5 . Critères vélocimétriques directs 
de sténose carotide (Consensus international von 
Reutern, 2012) d'après [9].

Degré de 
sténose 
selon 

NASCET

10–40 % 50 % 60 % 70 % 80 % 90 %

PSV 
(seuil) cm/s

 125  230   

PSV 
(moyen) cm/s

≤ 160 210 240 330 370 Variable

EDV 
sténose, cm/s

  < 100 > 100   

SVR (systolic 
velocity 
ratio)

< 2 ≥ 2 ≥ 2 > 4 > 4 Variable
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mais il ne s'agit bien sûr que de sténoses ayant justifié une 
indication opératoire.

Il est apparu qu'il faut moduler un peu les échelles entre 
homme et femme (Fig. 7.17). Pour les sténoses de 60 à 70%, 
PSV et EDV sont plus élevées chez la femme (+ 20 à 35 %). 
Les rapports de vitesses sont aussi plus élevés mais dans une 
moindre proportion (10 %). Cette différence homme-femme 
est liée à des différences de calibre et de compliance artériels.

L'inversion du flux ophtalmique est un paramètre utile 
pour reconnaître une sténose très serrée mais elle est 
inconstante.

Planimétrie
Le codage couleur ajusté aux vitesses maximales ou le mode 
Doppler énergie permet de mesurer la sténose en planimé-
trie. La plus petite lumière est repérée en coupe longitudinale 
et mesurée en coupe transversale stricte (plus petit diamètre, 
diamètre moyen ou section). La sténose est évaluée en rap-
port de diamètres et en rapport de sections. Le mode de 
calcul et le calibre de référence doivent être précisés.

Évaluations vélocimétrique et planimétrique doivent 
être concordantes. Si discordance, l'examinateur doit l'ana-
lyser, chercher une erreur ou discuter une cause d'aval ou 
d'amont.

Sténose carotide (échostructure)
Malgré des limites dans les études [12, 13], l'analyse de 
l'échostructure de la sténose est une voie intéressante dans 

la détermination des sténoses à haut risque2. Plus la sténose 
est hypoéchogène (c'est-à-dire à cœur lipidique riche ou 
avec hématome intraplaque), plus elle semble à risque ; la 
 progression d'une sténose jusque-là plutôt hyperéchogène 
vers une sténose hypoéchogène hétérogène apparaît encore 
plus pertinente [14, 15].

En routine il s'agit d'une simple analyse visuelle sur l'écran 
de l'ED. En recherche ou pour des cas particuliers, on utilise 
un système d'analyse d'image ou l'échographie de contraste.

Caractérisation visuelle de la sténose (échogénicité)
En mode B, après avoir veillé aux réglages (faisceau US per-
pendiculaire à la cible, gain général réglé sur la lumière arté-
rielle en amont, gain en profondeur et focalisation adéquats) 
la lésion est jugée anéchogène, hypoéchogène, isoéchogène 
ou hyperéchogène et de structure homogène ou hétérogène. 
L'échogénicité s'apprécie par rapport au sang circulant nor-
mal (anéchogène), par rapport aux muscles adjacents (iso-
échogène), par rapport aux vertèbres ou aux calcifications 
(hyperéchogène). La classification de Gray-Weale [16] et 
Geroulakos [17] distingue les lésions en 5 types :
■ type 1  : uniformément anéchogène, moins de 15  % 

d'échos intenses ; 
■ type 2 : essentiellement an- ou hypoéchogène hétérogène, 

< 50 % d'échos intenses ; 
■ type 3 : essentiellement iso- ou hyperéchogène hétéro-

gène, > 50 % d'échos intenses ; 
■ type 4 : uniformément iso- ou hyperéchogène ; 
■ type 5 : lésion trop calcifiée pour être classée autrement.

L'échogénicité de la sténose se corrèle assez bien avec sa 
composition, mais il faut se garder de faire de l'histologie en 
échographie.

Caractérisation visuelle de la sténose (forme)
La surface de la sténose est étudiée en Doppler énergie réglé 
de manière à « mouler » le bord luminal de l'artère ou en 
imagerie de flux. Elle est décrite comme :
■ régulière lisse ; 
■ irrégulière avec des variations de contours < 2 mm ; 
■ irrégulière avec des variations marquées de contour 

> 2 mm ; 
■ item non appréciable (trop serrée, trop calcifiée, etc.).

Il faut garder à l'esprit que si une sténose d'allure ulcé-
rée peut être le fait d'un ulcère macroscopique, il peut aussi 
s'agir de lésion irrégulière lisse. La reconstruction 3D et la 
mesure du volume de la sténose améliorent la définition et 
la valeur pronostique de ce paramètre [18, 19].

Fig. 7.17 Différences vélocimétriques entre les hommes et les 
femmes au niveau des artères carotides internes en fonction du 
degré de sténose. PSV  : peak systolic velocity (pic de vitesse systo-
lique) ; EDV : End diastole velocity (Pic de vitesse télédiastolique) ; H  : 
Homme ; F : Femme. ICA Percent stenosis by arteriogram : Pourcentage  
de sténose de l'artère carotide interne évaluée par artériographie, 
d'après [11].

2. Le scanner est modérément reproductible pour la quantification 
des composants d'une plaque (calcifications, tissu fibreux, corps 
lipidique), il ne distingue pas hémorragie, thrombus et tissu riche en 
lipides, il a une médiocre sensibilité (60 %) pour détecter les plaques. 
Seules les calcifications sont bien reconnues par le scanner et corrélées 
au résultat histologique. La performance des scanners de dernière 
génération est en cours d'étude.L'IRM est capable de distinguer et 
de quantifier les différents composants de la plaque. L'utilisation 
de produits de contraste améliore cette quantification ainsi que la 
délimitation entre corps lipidique et chape fibreuse et permet une 
approche de la néovascularisation de la plaque. Clairement, EDC avec 
traitement d'image et IRM sont en compétition. La technicité, le délai 
de traitement et la pertinence clinique seront les clefs de jugement.
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GSM (mesure du niveau gris moyen)
Il s'agit d'une analyse informatique permettant de mesurer 
l'échogénicité par la médiane de l'histogramme des niveaux 
de gris et l'hétérogénéité par l'écart type de leur dispersion. 
Pour être reproductible, l'échelle de GSM doit être normalisée 
de telle façon que le sang soit entre 0 et 5 et l'adventice entre 
185 et 195. Les valeurs seuils pour les plaques hypoéchogènes 
varient selon les études (médiane entre 32 et 50). Il existe une 
forte corrélation inverse entre le score GSM et la mesure his-
tologique du noyau nécrotique d'une sténose [20–22].

La colorisation des pixels permet de mieux définir les 
lésions hétérogènes hypoéchogènes à plus haut risque de 
complication neurologique [23].

Échographie de contraste3

L'injection de produit de contraste ultrasonore (PCUS) per-
met d'étudier plus précisément la vulnérabilité de la lésion 
athéromateuse. Les lésions évolutives sont habituellement 
le siège d'une néo-angiogenèse ; les lésions symptomatiques 
sont souvent associées à une hyperdensité microvasculaire. 
Le PCUS permet de visualiser les vasa vasorum. Définissant 
au mieux la lumière artérielle, il permet aussi de recon-
naître les ulcérations et l'infiltration hématique à partir de 
la lumière. Les lésions prenant le contraste sont corrélées à 
l'histologie des plaques instables, aux marqueurs d'inflam-
mation, aux données de PET-scan et à l'existence de HITS 
[24–28]. Il reste à définir les meilleurs protocoles, mais le 
champ d'application est large, de la plaque à la sténose 
symptomatique et asymptomatique [27, 28].

Sténoses vertébrales
L'AV est explorable dans sa quasi-totalité avec une sonde 
linéaire en V2 et une sonde microconvexe (en V0-V1 et 
en V3). V2 est explorée en appuyant la sonde latéralement 
contre le massif vertébral et en exerçant un mouvement 
de bascule en dedans. V1 est explorée à retro, à partir de 
V2. V3 est explorée, tête en rotation externe controlatérale, 
dans la dépression du triangle de Tillaux repérée en glissant 
l'index depuis la bosse occipitale.

Pour la confluence VB, une bonne technique (si possible) 
consiste à examiner le patient en décubitus ventral, un cous-
sin sous le thorax, le front bien à plat sur le lit d'examen, le 
praticien se tenant latéralement le bras tenant la sonde repo-
sant sur le dos du patient.

Comme pour toute sténose, il existe des signes directs et 
indirects de sténose. Toutefois, l'AV étant une longue artère 
restant longtemps assez souple, il ne faut pas trop compter 
sur les signes indirects (augmentation du temps de montée 
systolique [TMS] des signaux en aval) : il faut privilégier les 
signes directs de sténose aux sites d'élection (V0, V3, V4, 
TB). De plus, il faut toujours prendre en compte le calibre de 
l'AV en V2 pour ne pas se laisser abuser par une hypoplasie 
ou une atrésie vertébrale.

Peu d'études se sont intéressées à définir des critères de 
vitesses pour la quantification de sténose vertébrale. Koch [29] 
sur une série prospective de 386 patients retient un seuil de 
PSV de 114 cm/s pour une sténose ostiale ≥ 50 % (Se : 71 % ; 
Sp : 91 % par rapport à l'artériographie). Hua [30] fait état 
d'une excellente valeur diagnostique de l'EDC pour les sté-
noses ostiales à propos d'une série rétrospective de 247 patients 
symptomatiques (dissections, occlusions, atteintes biverté-
brales et sténoses carotides associées exclues) (Tableau 7.6).

Pour les sténoses en V3, V4 et au niveau du TB, jusqu'à dis-
poser de séries conséquentes, on peut appliquer des critères du 
même ordre que pour la quantification des sténoses ACI.

Hémodétournements  
vertébro-subclaviers [31–34]
Le lien entre sténoses ASC prévertébrales et AV tient au fait 
que les AV font naturellement partie de leur réseau de sup-
pléance. Le plus apte à se mettre en place, le plus puissant 
est le circuit vertébro-vertébro-subclavier de Contorni : l'AV 
homolatérale à la sténose (AVHL) tend à s'inverser pour sup-
pléer l'ASC sténosée, puis l'AV controlatérale (AVCL) tend à 
augmenter son débit au profit de l'AVHL. In fine, un hémodé-
tournement vertébral s'opère : l'AVHL a inversé son flux (de 
la confluence VB à l'ASC sténosée), l'AVCL a augmenté son 
calibre pour alimenter le TB et l'AVHL. Le TB est rarement 
impliqué dans l'alimentation de l'AVHL [35].

Procédure
La démonstration d'un hémodétournement vertébro- 
subclavier repose sur l'examen des AV en V3 (ou en V2) au 
cours d'un test d'hyperémie post-occlusive au membre supé-
rieur portant la sténose ASC (MSHL) qui par l'augmentation 
impérative de flux qu'il engendre dans l'ASC permet d'iden-
tifier les circuits. Le test est réalisé trois fois :
■ pour affirmer le détournement de l'AVHL vers la sténose 

ASC ; 
■ pour identifier l'artère l'alimentant l'AVHL (le plus sou-

vent l'AVCL) ; 
■ pour s'assurer que le TB n'est pas concerné.

Cas particulier de l'occlusion aiguë 
en V3-V4.
Un signal Doppler de butée en V2 ou en V3 peut être le fait 
d'une atrésie vertébrale ou d'une occlusion en V3 ou en V4, il 
est donc impératif de tenir compte du calibre de l'AV en V1-V2. 
Bien sûr, en cas de dissection ou d'occlusion en V3-V4 d'une 
hypoplasie AV (rare), il devient impossible de conclure (l'arté-
riographie ne fait pas mieux).

3. Nécessite un appareillage adapté (échographe de dernière génération 
et sonde larges bandes), en association avec un logiciel d'imagerie 
fonction du constructeur. Injecté en IV, le PCUS reste dans le secteur 
vasculaire et ne diffuse pas au secteur interstitiel.

Tableau 7 .6 . Critères vélocimétriques de sténose 
vertébrale en V0-V1, d'après [30].

Sténose Seuil 
(cm/s)

Sensibilité 
(%)

Spécificité 
(%)

Vraisemblance 
(%)

< 50 % ≥ 85 92 97 95

50–69 % ≥ 140 96 96 96

70–99 % ≥ 210 86 91 89
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Pour obtenir un bon test, après avoir donné quelques 
explications au patient, la procédure est la suivante :
■ après avoir ajusté un brassard au bras, demander au 

patient de monter la main au zénith puis de fermer fer-
mement le poing pour vider le sang veineux ; 

■ gonfler le brassard à pression suprasystolique ; 
■ sous-occlusion, demander au patient d'ouvrir et fermer la 

main pendant 2 à 3 min ; 
■ bien positionner la sonde Doppler ou ED sur l'artère 

cible de manière à enregistrer son signal immédiatement 
à la levée de l'occlusion.

Dégradation du signal de l'AVHL en cas de circuit 
de Contorni
Cette dégradation s'opère par étapes en fonction de la perte 
de charge ASC à suppléer.

Pour une sténose modérée, la perte de charge n'est effec-
tive qu'au maximum de la poussée systolique, l'impact sur 
l'AVHL est un coup de frein sur le versant anacrote du signal 
Doppler (prévol vertébro-subclavier) (Fig. 7.18).

Lorsque la sténose est plus serrée, le flux AVHL est bidi-
rectionnel (allant à l'ASC en systole et au TB en diastole), on 
parle de vol intermittent (avec trois degrés selon que le flux 
moyen est à destinée TB, nul ou à destinée ASC) (Fig. 7.19).

In fine, le flux vertébral s'inverse complètement (hémo-
détournement permanent).

Le prévol échappe à l'artériographie et n'est reconnu 
qu'en ED. Le vol intermittent est souvent ignoré de l'arté-
riographie qui ne note que la non-visualisation de l'AV (sauf 
si l'artériographie est réalisée avec hyperémie du MSHL). 
L'hémodétournement permanent ne pose pas de problème 
diagnostique.

Le circuit de Contorni est un simple hémodétournement 
sans incidence sur la vascularisation cérébrale. Ceci suppose 
que l'anatomie des AV soit normale, qu'il n'existe pas de 
sténose majeure de l'AVCL ou des axes carotidiens, ni de sté-
noses ASC bilatérales et que l'AVg ne naisse pas de la crosse 
de l'aorte. Le circuit de Contorni est si prompt à se mettre en 

place que le débit ASC élevé d'une FAV d'hémodialyse peut 
induire un prévol de l'AVHL.

L'anatomie des AV offre d'autres possibilités de sup-
pléance. L'AV en V3 est anastomosée à l'occipitale (et donc 
à l'ACE) et à la cervicale ascendante (et donc à l'ASC) réali-
sant le nœud de Bosniak (vertébro-occipito-subclavier) qui 
joue dans un sens ou dans l'autre suivant la perte de charge 
à compenser (V2 ou ASC). Dans le cas rare d'occlusion ASC 
prévertébrale bilatérale, l'une est compensée par un circuit 
de Bosniak, l'autre par l'inversion du TB et de l'AVHL.

Cette richesse anatomique explique que les sténoses ASC 
prévertébrales sont le plus souvent asymptomatiques, que 
l'anisotension peut être modeste (plus l'anisotension est 
grande moins la suppléance est efficace, donc moins il y a 
d'hémodétournement). Les sténoses ASC symptomatiques 
sont le plus souvent le fait de variations anatomiques ou de 
sténoses associées entravant le circuit de Contorni, ou bien 
alors il s'agit de sténoses post-vertébrales.

Cas particuliers
EDC post-opératoire
Du fait de la perte de souplesse et d'une certaine rétraction 
postendartériectomie ou post-stenting, les critères vélocimé-
triques classiques surestiment les sténoses. La normalité post-
opératoire n'étant pas consensuelle ; il est difficile de définir 

Prévol 1
Simple décélération (coup de frein)
sur le versant anacrote du signal

Prévol 2
Coup de frein amputant le pic
systolique

Prévol 3
Le coup de frein atteint la ligne de
zéro

Passage en vol intermittent ou en
vol permanent en hyperémie du MS
homolatéral

Fig. 7.18 Prévol vertébro-subclavier (doc. : F. Becker).

Flux vers l’ASC

Flux vers le
tronc basilaire

Degré 1 : flux à dominante basilaire
Degré 2 : flux moyen nul
Degré 3 : flux à dominante ASC

Fig. 7.19 Vol intermittent (doc. : F. Becker). (ASC : artère subclavière).
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des critères spécifiques. Le plus simple est de garder les mêmes 
critères mais en déplaçant le seuil d'anormalité à > 70 %.

Sténose ACI pseudo-occlusive
Le terme sténose pseudo-occlusive est précis… s'il est bien 
utilisé. D'un point de vue hémodynamique et angiogra-
phique, ces sténoses parlent comme une occlusion complète 
de l'ACIEC très bien suppléée.

Une autre variété de sténose hyperserrée (parfois qualifié 
angiographiquement de string stenosis) est à l'opposé de la sté-
nose pseudo-occlusive : il s'agit de sténose hyperserrée avec 
débit normal en ACC ou opacification symétrique des ACIIC.

Cette distinction est fondamentale dans la mesure où la sté-
nose ACI pseudo-occlusive est démontrée à faible risque [36] 
alors que la sténose avec débit conservé ACC ou EDV normal 
en ACC tend à être validée comme à haut risque [37, 38].

Les sténoses pseudo-occlusives sont unilatérales. La com-
paraison des index de résistance (IR) ou des débits en ACC, 
celle des signaux Doppler en ACM, l'analyse comparative de 
la VRC, font le diagnostic (Tableau 7.7).

En ED couleur, la visualisation d'une sténose pseudo-
occlusive est difficile. Elle peut être plus facilement iden-
tifiée en Doppler continu 4 MHz du fait de son excellente 
sensibilité. En EDC la visualisation de la sténose implique 
l'optimisation des réglages (abaissement de la PRF et du 
seuil de filtrage, augmentation de la sensibilité et de la 
priorité couleur), le recours au mode énergie ou l'usage 
de PCUS.

D'un point de vue hémodynamique, sténose pseudo-
occlusive et occlusion complète peuvent être confondues 
mais sténose hyperserrée avec débit ACC conservé et occlu-
sion complète ne peuvent pas être confondues en ED.

Sténose TABC, ACC
La sténose ostiale de l'ACC ou du TABC est difficile à visua-
liser en ED. Une sténose très proximale est suspectée sur 
une asymétrie des pouls ACC, l'augmentation du TMS en 
aval ou une nette asymétrie des vitesses ACC.

Le diagnostic de sténose de l'ACC cervicale ou d'occlusion 
de la totalité de l'ACC est facile en ED. En cas d'occlusion de 
l'ACC, il faut rechercher la réinjection de l'ACI par l'ACCCL 
via les anastomoses entre ACE et l'inversion du flux dans le 
tronc de l'ACEHL. L'abolition du signal de réinjection ACI par 
compression de la faciale et de la temporale superficielle CL 
(souvent aisément palpables) confirme le diagnostic.

La sténose serrée ou l'occlusion isolée du TABC peut 
engendrer un vol particulier (dit « vol innominé ») où l'axe 
carotidien droit est réinjectée par le circuit de Contorni, 
voire le réseau inter-ACE.

Sténose de l'artère carotide externe
La sténose de l'ACE fait souvent partie d'une sténose de la 
bifurcation carotide. La sténose ACE isolée est rare (sauf 
chez le diabétique). Le diagnostic repose sur l'accélération 
des vitesses systoliques réduite par la compression des 
artères temporales et faciales HL.

On veillera à ne pas confondre sténose ACE et hyperdébit 
ACE liée à une hyperthyroïdie.

Quand suspecter une artériopathie 
non athéromateuse ?
Une artériopathie inflammatoire (Takayasu, Horton) est sus-
pectée sur l'aspect en manchon iso- ou hypo-échogène régulier 
et circonférentiel des ACC, réalisant en coupe transversale une 
image en cocarde ou signe du halo. Cet aspect a été initialement 
décrit sur l'artère temporale où il signe pratiquement une arté-
riopathie de Horton. Les sténoses ASC post-vertébrales sont 
plus souvent le fait d'une artériopathie non athéromateuse.

L'artériopathie post-radique a un aspect assez compa-
rable ; les antécédents du patient et le « blindage » du cou 
font évoquer le diagnostic.

Une dissection ACI est évoquée, dans un contexte parti-
culier, sur une sténose serrée ou une occlusion en sifflet de 
l'ACI post-bulbaire, sans athérome visible par ailleurs. Une 
dissection asymptomatique peut être découverte sur l'ACICL 
ou les AV en V3-V4. L'hématome de paroi peut être visua-
lisé en utilisant une sonde microconvexe permettant de 
remonter assez haut sous la mandibule. La dissection isolée 
de l'AV est le plus souvent symptomatique.

Une dysplasie fibromusculaire (DFM) peut être évoquée 
devant une sténose très turbulente en V3, sans athérome par 
ailleurs, chez un patient plutôt jeune présentant une autre loca-
lisation de DFM ou un souffle systolique sous-occipital isolé.

Doppler, écho-Doppler 
transcrâniens4

Le Doppler pulsé à l'aveugle (DTC) a l'avantage de la sim-
plicité pour évaluer l'ACMHL en cas de sténose ou d'occlu-
sion ACIEC [39]. L'EDTC complet nécessite une technicité 
importante, il offre plus de précision pour la localisation 
des lésions et les mesures de vitesses. Dans les deux cas, il 
faut une sonde de basse fréquence (1,5 à 2,5 MHz) avec une 
petite surface de contact et une puissance élevée.

Voies d'abord
Le patient est installé en décubitus dorsal. Il existe trois voies 
d'abord  : voie temporale en avant du tragus (trois sites  : 
antérieur, moyen et postérieur), voie transorbitaire et voie 
sous-occipitale.

Tableau 7 .7 . (F. Becker).

 Sténose 
pseudo-occlusive

Sténose à débit 
conservé

Index de résistance 
en ACC

Tend vers 1 Normal (ou diminué)

Débit ACC 
homolatéral

≈ 35 % du 
débit ACC total 

(droite + gauche)

≈ 50 % du 
débit ACC total 

(droite + gauche)

Signal sylvien (TMS, 
PSV)

Normal Anormal

Vaso-réactivité 
cérébrale

Conservé Altérée, abolie 4.  Standards de qualité pour la pratique du Doppler et de l'écho-
Doppler transcrânien » [6].
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Voie temporale
Après avoir repéré les principales structures anatomiques 
en mode B (pédoncules, ailes du sphénoïde, etc.), les prin-
cipales artères cérébrales sont repérées en mode couleur ou 
énergie, les vitesses sont mesurées en Doppler pulsé avec 
correction d'angle lorsque c'est possible. Cette voie permet 
l'étude de l'artère cérébrale moyenne (ACM) en M1 et M2, 
de l'ACA en A1-A2 et donc la terminaison de l'ACI.

Le segment M1 de l'ACM est situé à 45–60 mm. Il est 
horizontal d'une longueur moyenne de 16 mm (5–24 mm). 
Le flux y est antérograde. Les segments M2 (bifurcation ou 
trifurcation de M1) se situent à 35–45 mm.

L'ACA est située à 55–65 mm. La totalité du segment A1 
et le début d'A2 sont visualisés dans le même plan de coupe 
axiale que l'ACM. Le flux est rétrograde.

Les AcoP sont souvent visualisées. L'AcoA n'est bien 
identifiée que si elle est suppléante (son flux est turbu-
lent en raison d'un débit élevé pour une artère de petit 
calibre).

L'utilisation de PCUS augmente de 80 % la perception du 
signal ACM chez les patients avec mauvaise fenêtre tempo-
rale et améliore la visualisation des artères communicantes.

Voie transorbitaire
Elle est utile pour étudier le siphon carotide à la condition 
de diminuer la puissance acoustique à 10 % du niveau habi-
tuel. Elle est, dans 10 à 15 % des cas, la seule voie d'accès au 
réseau intracrânien antérieur.

Voie sous-occipitale (de préférence en décubitus 
ventral, tête en appui sur le front)
Elle permet l'étude des AV en V4 et de la confluence VB entre 
40 et 80 mm de profondeur, et l'étude du TB de 80 à 100 mm.

Vitesses normales
La mesure précise de vitesses suppose que l'incidence du 
faisceau US soit correcte et que la correction angulaire 
soit possible. Les vitesses normales sont résumées dans le 
tableau 7.8.

Évaluation du retentissement 
hémodynamique des sténoses ACIEC

Signal sylvien (EDC, EDTC)
L'incidence de sténose ou d'occlusion de l'ACIEC, sur le flux 
sylvien s'établit comme suit :
■ sans incidence sur le flux ACM, le signal Doppler ACM 

est normal : vitesses normales et symétriques, TMS nor-
mal, IR symétriques ; 

■ avec incidence sur le flux ACM, dégradation du signal 
Doppler ACM : asymétrie ≥ 30 % des PSV par rapport 
au côté sain, allongement du TMS (> 60 ms), IR dimi-
nué avec maintien de PSV, IR diminué avec PSV et EDV 
diminués. Le retentissement est d'autant plus sévère 
que les anomalies sont plus importantes ou associées. 
L'asymétrie des signaux ACM n'a de valeur qu'en cas de 
lésions unilatérales.

Vasoréactivité cérébrale (VRC) [40–42]
La VRC est définie comme la capacité du système céré-
brovasculaire à maintenir le débit cérébral relativement 
constant ou à un niveau satisfaisant lors de variations de la 
pression artérielle ou de la pression de perfusion cérébrale. 
Comme pour d'autres territoires artériels, la vaso-réacti-
vité peut être altérée du seul fait du terrain vasculaire (âge, 
HTA, diabète, sexe féminin) ou du fait de lésions occlu-
sives proximales.

Il existe deux modalités principales d'étude de la VRC :
■ la première est une mesure directe de la perfusion céré-

brale par des techniques d'imagerie de flux en neurora-
diologie ou en médecine nucléaire (CT perfusion, RM 
perfusion, xénon, PET) ; 

■ la seconde est une mesure indirecte de la VCR via la 
mesure de vitesse en DTC au niveau des ACM5.
Les mesures sont faites à l'état basal et après un stimu-

lus vasodilatateur physique (variation brutale de pression 
artérielle), chimique (blocpnée, CO2) ou pharmacologique 
(acétazolamide).

Si la sténose ou l'occlusion ACIEC n'engendre pas de 
gradient de pression distal, si la collatéralité fait que la 
pression de perfusion au niveau de l'ACMHL est dans la 
normale, la VRC est normale ou du moins symétrique. À 
l'inverse, une VRC réduite ou abolie unilatéralement du 
côté d'une sténose/occlusion ACIEC signifie que la pres-
sion de perfusion au niveau de l'ACMHL est critique et que 
le débit cérébral est assuré par effondrement des résis-
tances à l'écoulement.

Il a été montré que :
■ les sténoses ACIEC avec altération franche de la VRC 

dans le territoire ACMHL sont plus volontiers sympto-
matiques ou à risque neurovasculaire plus élevé pour les 
asymptomatiques ; 

■ les sténoses avec VRC altérée en pré-opératoire voient 
la VRC se normaliser après chirurgie ou angioplastie, 
que ces patients font plus de syndrome d'hyperperfusion 
post-opératoire que les patients avec VRC normale ; 

■ le devenir des patients avec occlusion ACIEC est meilleur 
si la VRC est normale.

5. Chez le sujet normal, l'examen peut être réalisé aussi au niveau du 
TB (la réponse est de même ampleur au niveau du TB et des ACM 
droite et gauche).

Tableau 7 .8 . Vitesses normales au niveau des 
principales artères intracrâniennes d'après [39].

Topographie PSV (cm/s) EDV (cm/s)

Siphon carotidien (C2-C1) 80 ± 20 35 ± 10

ACM (M1) 110 ± 20 50 ± 10

ACA (A1) 90 ± 20 40 ± 10

ACP (P1-P2) 60 ± 15 30 ± 10

Vertébrale V4 60 ± 15 30 ± 10

TB 70 ± 15 35 ± 10

ACM : artère cérébrale moyenne ; ACA : artère cérébrale antérieure ; 
ACP : artère cérébrale postérieure ; TB : tronc basilaire. PSV : peak systolic 
velocity ; EDV : End diastole velocity.
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Détection des HITS
Les micros embols cérébraux (high intensity transitory 
signals [HITS]) sont détectés par monitoring transcrânien. 
Ce sont des signaux unidirectionnels très brefs (< 300 ms), 
de grande amplitude (au moins + 3 dB/signal de fond), 
ayant un bruit caractéristique (type chirp, pop ou snap).

Un HITS peut être détecté incidemment au cours de tout 
examen DTC ou EDTC. Pour des enregistrements de longue 
durée, la sonde est fixée sur un casque adapté. Des systèmes 
spécifiques permettent un enregistrement ambulatoire de 
longue durée en condition normale et une analyse automa-
tique du signal. La durée d'enregistrement recommandée est 
de deux fois une heure à une semaine d'intervalle. On consi-
dère comme positif un examen détectant au moins un HITS 
par heure à chaque enregistrement [43].

La limite principale de cette technique est son caractère 
chronophage.

Évaluation des lésions intracrâniennes (IC)
Les sténoses athéromateuses IC du territoire carotide sont le 
plus souvent situées à la terminaison du siphon carotide et 
sur les segments ACM-M1 et ACA-A1.

L'évaluation EDTC est basée sur des signes vélocimé-
triques directs. Du fait des turbulences, les uns préfèrent uti-
liser PSV, les autres TAMxV. L'évaluation en rapport de PSV 
n'est pas toujours possible. L'évaluation de la forme de la 
sténose n'est pas possible. La plupart des auteurs s'accordent 

à dire que l'EDTC est fiable même si on note des variations 
liées au matériel mais aussi à l'évolution des techniques 
d'imagerie radiologique. Le gold standard est l'artériogra-
phie numérisée conventionnelle.

Pour Gao [44] sur l'ACM, PSV est à 122 ± 23 cm/s si 
normal ou sténose < 50 %, 156 ± 22 cm/s pour des sténoses 
50–75 % et 199 ± 44 cm/s pour des sténoses > 75 %. En pra-
tique, les valeurs seuils optimales sont à 140 cm/s (peu ser-
rée) et 180 cm/s (serrée).

Pour Zhao [45], TAMxV est > 100 cm/s pour les sténoses 
ACM ≥ 50 % et > 120 cm/s avec SVR ≥ 3 pour les sténoses 
ACM ≥ 70 %. Pour V4 et le TB, ces seuils sont respective-
ment à 80 et 100 cm/s (ou SVR ≥ 3).

Les sténoses du siphon carotidien sont difficiles à quan-
tifier en raison des tortuosités. Les sténoses serrées > 70 % 
sont suspectées sur l'existence de turbulences associées à 
une accélération franche des vitesses.

Le diagnostic d'occlusion de l'ACM est basé sur l'absence 
de signal sur le segment M1 avec une bonne visualisation de 
la terminaison du siphon carotidien et de l'ACA. L'occlusion 
de la terminaison du siphon, de l'origine de l'ACM et de 
l'ACA correspond à l'absence de flux dans ses trois segments 
alors que la circulation antérieure CL est visible. Le recours 
aux agents de contraste est souvent utile dans ces situations 
surtout si aucun flux spontané n'est visible.
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Définition et généralités
L'aorte devient « abdominale » après avoir franchi le 
diaphragme au niveau du hiatus, en avant du bord inférieur de 
la 12e vertèbre thoracique. Le hiatus aortique du diaphragme 
est constitué des piliers du diaphragme et du ligament arqué. 
L'aorte abdominale chemine dans le rétropéritoine, en avant 
du rachis lombaire et à gauche de la veine cave inférieure et 
se bifurque en regard de la 4e vertèbre lombaire (L4) pour 
donner les deux artères (A) iliaques communes.

Ses branches viscérales antérieures sont le tronc 
cœliaque (partie supérieure de L1), l'A mésentérique supé-
rieure (partie inférieure de L1) et l'A mésentérique infé-
rieure (en avant de L3). Ses branches viscérales latérales 
sont les A rénales droite et gauche (au niveau de L1-L2), les 
A surrénales moyennes et les A testiculaires ou ovariennes. 
Enfin ses branches pariétales sont les A phréniques infé-
rieures, les A lombaires (4 paires de L1 à L4) et l'A sacrale 
médiane.

L'aorte abdominale peur être le siège de nombreuses patho-
logies  : athérosclérose, anévrisme, atteinte inflammatoire, 
atteinte radique, dissection. Son exploration devrait être systé-
matique au cours de tout examen échographique de l'abdomen.

Indication
Pathologie anévrismale
Les indications sont :
■ dépistage d'un anévrisme de l'aorte abdominale (AAA) : 

les recommandations de la Haute Autorité de santé (HAS) 
[1] et celles de la Société française de médecine vasculaire 
(SFMV) [2] sont rapportées dans le tableau 7.9 ; 

■ recherche d'un AAA devant la découverte d'un anévrisme 
poplité ; 

■ suivi d'un petit AAA natif (< 50–55 mm et non traité) : 
il n'y a pas de consensus pour le calendrier de sur-
veillance d'un petit AAA. L'étude RESCAN [3] a revu 
à la baisse la vitesse de croissance d'un AAA, estimée 
en moyenne à 2,21 mm/an. Elle était indépendante de 
l'âge et du sexe. En analyse multivariée, elle augmentait 
avec l'augmentation du diamètre initial, le tabagisme 
actif et diminuait en cas de diabète (Tableau 7.10). À 
titre indicatif, le Tableau 7.11 rapporte le calendrier de 
surveillance de la Société européenne de chirurgie vas-
culaire (European Society for Vascular Surgery [ESVS]) 
[4] ; 

■ suivi d'un AAA après traitement par endoprothèse ou 
mise à plat greffe par chirurgie conventionnelle  : cet 
aspect est abordé dans un chapitre dédié.

Autres pathologies
D'autres pathologies peuvent nécessiter cette exploration :
■ Artériopathie oblitérante des membres inférieurs  : 

recherche d'un AAA dans cette population à risque ; 
recherche de lésions obstructives pouvant être à l'origine 
ou contribuer à la survenue d'une claudication ou d'une 
ischémie critique ;

■ Suspicion puis suivi de lésions inflammatoires. En cas 
d'examen négatif : angioscanner ; 

■ Tout examen des artères viscérales (digestives ou rénales) ; 
■ Surveillance d'une dissection aortique (diagnostic initial 

fait généralement sur un scanner).

Écho-Doppler artériel : aorte
Anne Long, Unité de médecine vasculaire, hospices civils de Lyon
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Technique
Installation, matériel, déroulement  
de l'examen
Le patient est à jeun et en décubitus dorsal. La voie anté-
rieure est la plus fréquemment utilisée et la flexion des 
genoux permet d'obtenir un relâchement de la paroi abdo-

minale. Le recours au décubitus latéral optimise l'analyse 
des parois latérales (Fig. 7.20).

Les sondes utilisées sont la sonde abdominale convexe 
(environ 1–5 Mhz), la sonde cardiaque phased array en cas 
d'obésité (1–3 Mhz), une sonde convexe à plus haute fré-
quence chez les patients minces.

L'aorte abdominale est examinée depuis son origine 
jusqu'à la bifurcation aortique, par voie antérieure selon 
une ligne verticale entre la xiphoïde et la région ombilicale. 
Elle est balayée en mode B (+ harmonique), en coupe axiale 
pour définir son trajet, vertical ou sinueux puis en coupes 
longitudinales.

L'analyse des lésions fait appel aux modalités usuelles, 
mode  B, Doppler couleur/énergie et Doppler pulsé. Un 
tir Doppler pulsé est systématique au niveau de l'aorte 
cœliaque, sur la coupe longitudinale, puis en fonction des 
lésions identifiées.

Mesure du diamètre de l'aorte 
abdominale
Le diamètre de l'aorte abdominale est un paramètre clé car 
l'échographie est l'examen de référence pour le dépistage et 
le suivi des petits AAA. Paradoxalement, aucun consensus 
n'existe pour en effectuer la mesure. La rigueur du protocole 
de mesure permet de minimiser la variabilité des valeurs.

Par voie antérieure en coupe axiale ou longitudinale, 
la direction du faisceau ultrasonore fournit une bonne 
résolution des bords antérieur et postérieur de l'aorte. Les 
bords latéraux sont bien définis par voie latérale (Fig. 7.21). 
Privilégier la mesure du diamètre antéropostérieur fausse 
la mesure du diamètre maximal en cas d'aorte sinueuse et 
surtout en cas d'anévrisme sinueux ou à développement 
asymétrique.

La mesure du diamètre résulte de quatre étapes [5] :
■ le choix du référentiel de mesure: référentiel anatomique 

fondé sur les trois axes orthogonaux X, Y et Z et le réfé-
rentiel aortique fondé sur la ligne centrale de l'aorte. 
Ces deux référentiels diffèrent en cas d'aorte ou d'AAA 
sinueux ou à développement asymétrique (Fig. 7.22) ; 

■ le choix du plan de coupe : dans le référentiel anatomique, 
les trois plans sont le plan axial (ou transverse), le plan 
frontal (ou coronal) et le plan sagittal ; dans le référentiel 
aortique, les plans sont perpendiculaires à la ligne cen-
trale de l'AAA ou alignés selon cette dernière ; 

■ le choix de l'axe de mesure sur le plan de coupe retenu ; 
■ le choix du positionnement des curseurs, définissant 

quatre diamètres (externe/externe, interne/interne, 
externe/interne ou middle wall/middle wall). La diffé-
rence entre diamètre interne et externe est de l'ordre de 
5 mm (Fig. 7.23).
La figure 7.24 illustre les valeurs de diamètre d'un AAA 

obtenues selon la méthodologie utilisée.
L'un des critères de choix de la meilleure méthode de 

mesure pourrait être la reproductibilité du diamètre. En 
ultrasons, la reproductibilité de la mesure a été essentielle-
ment étudiée selon la position des curseurs et les résultats 
sont contradictoires [6, 7]. Récemment, une meilleure repro-
ductibilité de mesure du diamètre externe-interne a été mise 
en évidence comparée à celle du diamètre interne, elle-même 
plus reproductible que celle du diamètre externe [8].

Tableau 7 .9 . Dépistage d'un anévrisme  
de l'aorte abdominale (AAA) en écho-Doppler : 
recommandations de la HAS (2012) [1]  
et de la SFMV (2006) [2].

HAS (2012) [1] Dépistage unique ciblé opportuniste des 
AAA chez les hommes ayant au moins un des 
facteurs de risque suivants :
– âge compris entre 65 et 75 ans et tabagisme 

chronique actuel (au moins une cigarette/
jour) ou passé (arrêt depuis moins de 20 ans)

– âge compris entre 50 et 75 ans et 
antécédents familiaux d'AAA au 1er degré 
(père, mère, fratrie)

– Pas de nouveau dépistage pour les aortes 
entre 25 et 29 mm

SFMV (2006) [2] Dépistage recommandé :
– homme âgé de 60 à 75 ans, fumeurs ou 

anciens fumeurs
– homme et femme âgés de plus de 50 ans 

si antécédents familiaux (parents ou 
collatéraux au 1er degré)

Dépistage conseillé :
– homme âgé de 60 à 75 ans, non fumeurs
– homme âgé de plus de 75 ans sans 

comorbidité lourde, ayant une espérance de 
vie normale pour son âge

– femme âgée de 60 à 75 ans tabagiques ou 
HTA

– femme âgée de plus de 75 ans tabagiques, 
ayant une espérance de vie normale pour 
son âge

Tableau 7 .10 . Vitesse de croissance annuelle  
d'un petit AAA en fonction de son diamètre chez 
l'homme et chez la femme selon l'étude RESCAN [3].

Diamètre Croissance chez 
l'homme

mm/an (95 % CI)

Croissance chez la 
femme

mm/an (95 % CI)

30 mm
35 mm
40 mm
45 mm
50 mm

1,28 (1,03–1,53)
1,86 (1,64–2,08)
2,44 (2 .22–2,65)
3,02 (2 .79–3,25)
3,61 (3 .34–3,88)

1,46 (1,07–1,85)
1,98 (1,65–2,32)
2,51 (2,22–2,81)
3,06 (2,80–3,33)
3,62 (3,36–3,89)

Tableau 7 .11 . Calendrier de surveillance d'un  
petit AAA en fonction de son diamètre selon  
les recommandations de l'ESVS [4].

Diamètre Intervalle de surveillance (mois)

30–39 mm
40–45 mm
45–50 mm
> 50 mm

24
12
6
3
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Fig. 7.20 Positions de la sonde pour l'examen de l'aorte abdominale. Voie antérieure : sonde perpendiculaire (a) et sonde alignée (b) avec le 
grand axe de l'aorte. Voie latérale : sonde perpendiculaire (c) et sonde alignée (d) avec le grand axe de l'aorte.

Fig. 7.21 Aorte normale en mode B selon les quatre incidences. Voie antérieure : aorte en coupe axiale (a) et en coupe longitudinale (b), en 
avant du rachis lombaire (flèches). Noter la résolution médiocre des parois latérales en coupe axiale. Voie latérale : aorte en coupe axiale (c) et en 
coupe longitudinale (d), donnant une parfaite résolution des parois latérales. Ao : aorte ; VCI : veine cave inférieure.
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Avant de disposer d'une extraction automatique du dia-
mètre en imagerie volumique [9], on peut conseiller d'ef-
fectuer la mesure du diamètre aortique maximal selon un 
référentiel aortique, sur un plan de coupe perpendiculaire 
à la ligne centrale de l'AAA ou aligné selon cette dernière, 
avec les curseurs de mesure placés sur le bord externe et le 
bord interne de l'anévrisme (Fig. 7.25).

Résultat normal
En coupe axiale en mode B, l'aorte est identifiable en avant 
du rachis lombaire, à gauche de la veine cave inférieure 
(Fig. 7.21). C'est une structure tubulaire anéchogène animée 
d'un mouvement d'expansion radiale. En coupe longitudinale, 
la distinction entre sa paroi postérieure et la face antérieure 
des corps vertébraux peut être gênée en cas de calcifications.

Ses parois sont fines. Le diamètre diminue progressive-
ment jusqu'à la bifurcation.

Les valeurs de diamètre considérées comme normales 
sont rapportées dans le tableau 7.12. Le diamètre augmente 
avec l'âge avancé, le sexe masculin, l'indice de masse corpo-
relle et la présence de lésions athéromateuses aorto-iliaques 
[11]. Dans une population plus jeune (âge moyen 34 ans, 
écart-type : 10 ans), le diamètre moyen sous rénal était de 
12,5 mm (écart-type : 1,5 mm) en systole et 11 mm (écart-
type : 1,6 mm) en diastole, soit une différence systolodiasto-
lique de 1,2 mm (écart-type : 0,3 mm) [12].

Résultat pathologique
Les lésions recherchées en fonction du contexte 
sont principalement :
■ un anévrisme de l'aorte abdominale (AAA) ; 
■ une lésion obstructive athéromateuse ; 
■ une dissection ; 
■ une inflammation de la paroi.

Fig. 7.22 Aorte sinueuse : importance du plan de coupe. Images obtenues sur une coupe axiale vraie (a), une coupe perpendiculaire à la ligne 
centrale de l'aorte (b), une coupe sagittale vraie (c), une coupe sagittale alignée selon la ligne centrale (d). Noter la bonne résolution de l'interface 
paroi antérieure/tissu péri-aortique (flèche) et la résolution médiocre de l'interface paroi postérieure/tissu péri-aortique (flèche et ?). Présence de 
plaques calcifiées (flèches épaisses).

Fig. 7.23 Représentation schématique des différents diamètres 
selon la position des curseurs par rapport à la paroi de l'AAA 
figurée par le cercle beige. a. Diamètre externe. b. Diamètre interne. 
c. Diamètre externe-interne (leading edge). d. diamètre middle wall 
(sur la paroi elle-même).
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Anévrisme de l'aorte abdominale
L'AAA est le plus souvent fusiforme. Il s'agit d'une dilata-
tion segmentaire de l'aorte abdominale, le plus souvent sous 
rénale, avec perte du parallélisme des bords, de plus de 50 % 
en diamètre par rapport au diamètre attendu de l'aorte. 
La valeur seuil retenue dans les études de dépistage est un 
diamètre ≥ 30 mm.

Sur la coupe axiale perpendiculaire à la ligne centrale de 
l'AAA (Fig. 7.25), les mesures réalisées sont le diamètre maxi-
mal antéro-postérieur, et le diamètre maximal quelle que 
soit la direction s'il est différent. Le diamètre transverse est 
mesuré par voie latérale si nécessaire.

Sur la coupe longitudinale (Fig.  7.25), alignée sur le 
grand axe de l'AAA, la mesure est le diamètre maximal 
« antéropostérieur » perpendiculaire à la ligne centrale de 
l'anévrisme.

Le diamètre de l'aorte en amont de l'anévrisme doit être 
fourni.

Les autres informations sont l'extension de l'AAA en 
amont à l'aorte cœliaque ou supracœliaque, en aval aux 
artères iliaques, la présence de thrombus intrasacculaire, un 
éventuel aspect inflammatoire de la paroi se traduisant par 
un épaississement hypoéchogène de cette dernière.

Une douleur au passage de la sonde DOIT ÊTRE signalée 
et nécessite la pratique d'un scanner en urgence. Cet examen 
NE DOIT PAS être pratiqué en cas de suspicion de rup-
ture d'AAA. Tout AAA doit faire rechercher d'autres ané-
vrismes : iliaque commun, iliaque interne, fémoral commun 
et surtout poplité.

Un anévrisme sacciforme peut correspondre à une dis-
section sous plaque secondairement anévrismale ou à un 
anévrisme infectieux. Il apparaît comme une image d'addi-
tion à la lumière aortique, dont on mesure le collet, la pro-
fondeur, la présence ou non du thrombus intrasacculaire. La 
prise en charge dépend des dimensions de l'anévrisme et du 
contexte clinique.

Lésions obstructives
La présence de plaques athéromateuses aortiques est fré-
quente chez le sujet âgé (Fig. 7.22).

Un thrombus pariétal peut être difficile à voir en cas 
d'échos de répétition dans la lumière intra-aortique ou de 
calcifications pariétales.

Les sténoses de l'aorte abdominale prédominent à sa ter-
minaison et engainent l'origine des artères iliaques. Il existe 
une diminution de la lumière circulante avec un aliasing 
en Doppler couleur et une accélération locale des vitesses. 
L'enregistrement de flux iliaques démodulés (perte de la 
modulation triphasique) et amortis (augmentation du temps 
de montée systolique) traduit une sténose aortique serrée 
ayant un retentissement hémodynamique au repos sur les 
flux d'aval. Il n'existe pas d'étude spécifique portant sur 
l'étude des paramètres hémodynamiques pour évaluer un 

Fig. 7.24 Valeurs des diamètres obtenues selon la méthode de 
mesure par abord antérieur (a, b, c, d) et par abord latéral (e, 
f) optimisant l'identification des parois latérales. a. Coupe axiale 
vraie  : diamètre antéropostérieur, 40,5  mm ; diamètre transverse, 
38,2  mm ; diamètre max., 42,4  mm. b. Coupe perpendiculaire à la 
ligne centrale  : diamètre max., 40,4  mm. c. Coupe sagittale vraie  : 
diamètre, 39,6 mm. d. Coupe sagittale alignée selon la ligne centrale : 
diamètre, 39  mm. e. Coupe axiale  : diamètre transverse 36,6  mm.  
f. Coupe coronale : diamètre transverse 37 mm.

Tableau 7 .12 . Valeurs moyennes du diamètre de l'aorte abdominale (en mm).

Auteurs Population Site de mesure Diamètre (mm)  Homme (n = 296) Femmes (n = 208)

Allison [10] n = 504 ; âge moyen : 58 ans 
(ET : 10,8)

D supérieur*
D moyen**

D inférieur***

21,3 (ET : 2,9)
19,3 (ET : 2,5)
18,6 (ET : 2,2)

22,6
20,5
19,6

19,3
17,5
17

Lindholt [11] n = 6339, hommes entre 65 et 
73 ans

Veine rénale gauche avant 
la bifurcation

18,4 (ET : 2,5)
17,9 (ET : 2,9)

- -

* Diamètre supérieur : juste au-dessous de l'ostium de l'AMS. AMS: artère mésentérique supérieure
** Diamètre moyen : à mi-hauteur entre l'ostium de l'AMS et la bifurcation aortique
*** Diamètre inférieur : juste au-dessus de la bifurcation aortique. ET : écart type.
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degré de sténose aortique. Dans le travail de Smet [13] por-
tant sur 112 axes aorto-iliaques, sans précision sur les sté-
noses aortiques vraies ou iliaques, un ratio de Peak Systolic 
Velocity (PSV) ≥ 2,8 permettait de porter un diagnostic de 
sténose ≥ 50 % avec une sensibilité de 86 % et une spécificité 
de 84 % (valeur prédictive positive, 84 % ; valeur prédictive 
négative, 85 % ; précision, 85 %).

L'existence de bourgeons calcifiés coralliformes est plus 
rare ; leur analyse est gênée par les cônes d'ombre.

En cas d'occlusion de l'aorte abdominale, aucun signal 
couleur n'est enregistré dans la lumière artérielle. Il faut 
s'assurer que l'absence de codage couleur n'est pas liée à 
la présence de calcifications pariétales épaisses ou à une 
erreur de réglage. Les flux enregistrés en aval sont démo-
dulés et amortis. Il est indispensable de décrire le diamètre 
et la paroi de l'aorte abdominale pour établir le mécanisme 
de l'occlusion (thrombose d'un AAA, petite aorte patho-
logique, exceptionnelle agénésie).

Dissection aortique
Une dissection de l'aorte abdominale peut résulter de l'ex-
tension d'une dissection à l'étage thoracique, ou d'une dis-
section localisée de découverte fortuite ou post-traumatique 
(Fig. 7.26 et 7.27). Le(s) flap(s) de dissection sont peu écho-
gènes, très fins. Les éléments à analyser sont le diamètre de 
l'aorte, l'extension aux artères iliaques, la thrombose ou non 
du faux chenal, le retentissement sur le flux des collatérales 
et des axes iliaques.

Atteinte inflammatoire
Une inflammation de la paroi aortique apparaît comme 
un épaississement hypo-échogène plus ou moins circon-
férentiel de la paroi qui peut s'intégrer dans le cadre d'une 
maladie de Takayasu, une maladie de Horton, une fibrose 
rétropéritonéale (Fig. 7.28). Le scanner fait au mieux le bilan 
d'extension de l'inflammation le long de l'aorte des diffé-
rentes branches viscérales et dans l'espace rétropéritonéal et 
précise la prise de contraste. Le PET-scanner analyse l'acti-
vité inflammatoire.

Fig. 7.25 Anévrisme de l'aorte abdominale sous rénale. Référentiel aortique, curseurs externe-internes. a. Collet de 14 mm de diamètre.  
b. Mesure du diamètre maximal sur la coupe axiale perpendiculaire à l'axe de l'AAA (45,3 mm), puis (d) sur la coupe longitudinale alignée avec 
selon l'axe de l'AAA (44,8 mm). c. Thrombus latéralisé à gauche de 14 mm d'épaisseur.

Fig. 7.26 Dissection sous plaque de l'aorte sous rénale, en regard 
de l'ostium de l'artère mésentérique supérieure en mode B (a) 
et couleur (b). Plaque (flèche), lumière (étoile), chenal de dissection 
circulant (double flèche).
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Limites et contre-indications
L'exhaustivité de l'examen est directement liée à la morpho-
logie du patient et à la présence ou non de gaz intestinaux.

Les calcifications ne peuvent pas être quantifiées. 
L'identification d'un thrombus endo-aortique hypo- voire 
anéchogène est gênée par les échos de répétition.

Les atteintes inflammatoires peu épaisses peuvent être 
méconnues car l'échogénicité de la paroi peut être proche des 
tissus péri-aortiques : l'angioscanner est l'examen de référence.

La contre-indication absolue est la suspicion de rup-
ture d'un AAA requérant la pratique d'un angioscanner 
en urgence. Les « Non indications » sont la recherche d'une 
lésion emboligène dans le bilan étiologique d'une embolie, 

le bilan d'une maladie du tissu conjonctif. Dans ces situa-
tions, on privilégie l'angioscanner pour sa résolution et son 
exhaustivité.

Compte rendu type
■ Le compte rendu dépend de la pathologie identifiée.
■ La méthodologie pour la mesure du diamètre doit être 

précisée.
■ En présence d'un petit AAA, le calendrier de suivi doit 

être précisé.
■ En cas de sténose aortique, les vitesses enregistrées 

doivent être rapportées.

Fig. 7.27 Dissection spontanée de l'aorte abdominale sous-rénale chez une patiente âgée, hypertendue et coronarienne, admise aux 
urgences pour des douleurs abdominales brutales et violentes. Lambeau principal (flèche) en échographie mode B (a) et sur l'angioscanner 
injecté (b). Diamètre de l'aorte 26 mm.

Fig. 7.28 Fibrose rétropéritonéale associée à un anévrisme de 35 mm de diamètre. Coupes axiale (a) et longitudinale (b) : la fibrose apparaît 
comme une image hypoéchogène au contact des parois de l'AAA et à développement antérieur et latéral (flèches). c. Aspect en angioscanner 
(flèche). d. Fixation au PET-scanner.
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Les lésions artérielles au membre inférieur sont fréquentes et 
dominées par l'artériopathie athéromateuse et les anévrismes. 
Les lésions artérielles au membre supérieur (MS) sont plus 
rares et d'étiologies variées. Le siège et l'aspect des lésions sont 
des éléments déterminants du diagnostic étiologique.

Rappel anatomique
L'artère axillaire fait suite à l'artère subclavière (ASC) sous 
la clavicule. Elle devient brachiale au bord caudal du muscle 
grand pectoral. Dans ce trajet, elle donne six branches anas-
tomosées entre elles.

L'artère brachiale, tronc principal du bras, donne au tiers 
moyen l'artère profonde du bras et la collatérale ulnaire 
supérieure, au tiers distal les collatérales radiale et ulnaire 
inférieure. Elle se divise en artères radiale et ulnaire 2 ou 
3 cm sous le pli du coude en face ventrale de l'avant-bras.

L'artère radiale va en ligne directe jusqu'à la gouttière du 
pouls. Après avoir donné de nombreux rameaux, elle se ter-
mine en formant l'arcade palmaire profonde avec la branche 
homonyme de l'artère ulnaire.

L'artère ulnaire est oblique en bas et en dedans dans son 
tiers proximal puis rectiligne jusqu'à l'os pisiforme. Elle donne 
l'artère ulnaire récurrente, les branches principales du réseau 
péri-articulaire du coude, l'artère interosseuse commune et 
des rameaux musculaires. Elle se termine en formant l'arcade 
palmaire superficielle avec la branche homonyme de la radiale.

Les arcades palmaires forment un réseau complexe assu-
rant la vascularisation de la main et des doigts. La vascula-
risation digitale comprend schématiquement deux réseaux 
anastomosés, l'un dorsal pour la 1re phalange, l'autre pal-
maire pour les phalanges suivantes.

Les variations anatomiques sont fréquentes (20–25 % des 
sujets). Il s'agit principalement de la naissance haute de la 
radiale ou de l'ulnaire, d'une artère médiale particulière-
ment développée.

Technique
Le Doppler continu (8 MHz) est utile pour l'examen indi-
rect des arcades palmaires et la détection d'un signal pul-
paire. En cas d'artériopathie digitale, l'examen est complété 
par une mesure de pression digitale.

Pour l'EDC, pour réaliser un examen complet de l'ASC 
aux artères et aux pulpes digitales, il faut disposer d'une 
sonde microconvexe et de sonde(s) linéaire(s) couvrant la 
plage 5–18 MHz. Les artères principales sont explorables sur 
tout leur trajet, sujet en décubitus, MS en légère abduction.

Pour la quantification des sténoses, en l'absence d'échelle 
de vitesses spécifique, on applique le principe général de 
quantification à partir du rapport des pics de vitesse sys-
tolique (sténose/amont) et de la dégradation du signal 
Doppler en aval.

Pour les artériopathies non athéromateuses, il faut veil-
ler au réglage de l'échelle de gris et au codage couleur de 
manière à préciser au mieux la paroi en coupes longitudi-
nale et transversale. Il est utile de pouvoir faire de l'écho de 
contraste.

L'examen doit être bilatéral, même si la symptomatologie 
est unilatérale (la bilatéralité, la symétrie des lésions est un 
élément d'orientation).

Indications
Sténoses proximales
L'athérosclérose symptomatique siège rarement au MS. Elle 
touche surtout l'ASC proximale (prévertébrale) où les sté-
noses asymptomatiques sont fréquentes [1].

Devant une sténose ou une occlusion ASC, il faut recher-
cher un hémodétournement vertébro-subclavier. L'EDC 
des artères vertébrales homolatérale et controlatérale (et 
au besoin des circuits de suppléance autres que le circuit 

Écho-Doppler artériel : 
membre supérieur
François Becker, Service d'angiologie et d'hémostase, hôpitaux universitaires de Genève,  
hôpital cantonal, Genève
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 vertébro-vertébro-subclavier de Contorni), sans et avec test 
d'hyperémie post-occlusive au MS homolatéral à la lésion 
ASC, est l'examen clef du diagnostic grâce à son approche 
hémodynamique [2].

Les lésions ASC post-vertébrale et axillaire sont plus rares 
mais plus souvent responsables d'une claudication intermit-
tente du MS que les sténoses prévertébrales.

Compression vasculaire dans la traversée 
thoracobrachiale (TTB)
Chez nombre de sujets, une compression vasculaire dans 
la TTB est physiologique. Le diagnostic de syndrome de la 
TTB est difficile ; la plupart sont d'expression neurologique.

La recherche d'une compression vasculaire dans la TTB 
repose d'abord sur l'examen clinique et l'examen ultra-
sonique réalisé en position debout, patient adossé à un mur, 
examinateur en face de lui. Dans un premier temps, on 
apprécie la coloration de la main dans la position du haut les 
mains (test du chandelier), puis on recherche une compres-
sion vasculaire en abduction rotation externe du bras. La 
recherche est faite à l'aide d'une sonde Doppler 4 MHz ou en 
écho-couleur. La sonde Doppler permet de mieux contrôler 
la position du MS et de concentrer le regard sur le patient.

Face au patient, la sonde Doppler est bloquée d'une 
main sous la clavicule en regard de l'ASC en direction de 
la trachée tandis que l'autre main tient le poignet du patient 
doigts sur la gouttière du pouls et dirige l'abduction du bras 
de bas en haut, tout en maintenant la rotation externe du 
bras. On note l'angle à partir duquel le pouls radial dispa-
raît et les signes Doppler de sténose artérielle (ou veineuse) 
apparaissent et l'angle pour lequel le signal disparaît. On fait 
varier légèrement l'abduction de part et d'autre de cet angle 
pour affiner le diagnostic. On retient les compressions pour 
un angle < 100°. En présence d'une côte cervicale, la simple 
inspiration forcée peut suffire à abolir tout signal artériel.

L'EDC permet un examen précis de l'ASC à la recherche 
de lésions anévrismale, voire pariétale si le test est franche-
ment positif ou en présence d'une cote cervicale.

Maladie de Takayasu, maladie de Horton
L'atteinte des ASC est notée dans 40 à 60 % des cas dans 
l'une et l'autre de ces affections ; elle fait partie des critères 
diagnostiques de Takayasu [3]. L'atteinte de l'axillaire est 
plus fréquente dans le Horton (40 % vs 10 %) et les lésions y 
sont en règle générale bilatérale [4, 5].

L'EDC est un temps important du diagnostic en iden-
tifiant sténose, occlusion et anévrisme, mais surtout en 
différenciant les lésions de celles de l'athérosclérose et en 
appréciant l'épaississement de la paroi presque toujours pré-
sent [5–8]. Cet épaississement (> 1,5–2 mm) concerne la par-
tie intima + média. Il est diffus, homogène, hypoéchogène, 
circonférentiel, localisé aux segments atteints. Il est plutôt 
hypo-échogène dense dans le Takayasu (signe du macaroni), 
plutôt anéchogène dans le Horton (signe du halo), mais ceci 
peut-être lié au délai entre l'épisode aigu inflammatoire aigu 
initial et le moment où l'on fait l'EDC (l'œdème étant ané-
chogène). L'utilisation de produit de contraste ultrasonore 
permet de certifier le processus inflammatoire et d'en suivre 
l'évolution dans le temps et sous traitement [7, 8].

Dysplasie fibromusculaire (DFM)
La DFM, est une affection idiopathique, segmentaire, non 
athéromateuse, non inflammatoire, multifocale, touchant 
les artères de petit et moyen calibres. Elle se présente le plus 
souvent sous forme de sténoses (tubulaires focales simples 
ou suivies d'une dilatation donnant le classique aspect 
en collier de perles), voire d'occlusions, de dissections ou 
d'anévrismes. Les localisations de la DFM au MS sont le plus 
souvent asymptomatiques [9].

Les critères hémodynamiques de quantification usuels s'ap-
pliquent mal aux sténoses longues ou en collier de perles. Les 
lésions sont mieux appréciées en imagerie couleur en adaptant 
la PRF. Outre le type des lésions, l'attention est attirée par le 
siège des lésions (A. brachiale), et l'absence de signes d'athéro-
sclérose, d'épaississement de la paroi ou d'image en halo.

Maladie de Buerger  
ou thrombo-angéite oblitérante
La maladie de Buerger est une affection non athéromateuse, 
multisegmentaire touchant les artères des membres de petit 
et moyen calibres et les veines superficielles. Le diagnostic 
est basé sur le contexte et le caractère distal des lésions [10]. 
L'EDC ne montre pas de lésions spécifiques mais attire l'atten-
tion sur l'absence de signe d'athérosclérose ou d'artériopathie 
proximale. Avec les sondes haute fréquence, les occlusions 
segmentaires des artères de la main et des doigts sont visibles 
de même que les collatérales en tire-bouchons [11].

Artériopathies digitales, anévrisme  
de l'artère ulnaire au canal de Guyon
L'EDC avec sonde haute fréquence permet le diagnostic de 
lésions des arcades palmaires, d'anévrisme de l'artère ulnaire 
au canal de Guyon [12], de lésions occlusives des artères 
digitales quelle qu'en soit la cause, et ce d'autant mieux 
qu'un test de Allen complet aura été réalisé au préalable.

Face à une suspicion d'anévrisme, l'EDC a le gros avan-
tage de visualiser l'anévrisme. Il est très utile pour distinguer 
anévrisme ulnaire thrombosé et atrésie de l'artère ulnaire au 
poignet. Quelques cas d'anévrisme de l'artère radiale au poi-
gnet ont été rapportés [13].

L'EDC est également utilisé dans la gestion des gelures 
des doigts et pour le diagnostic de tumeur glomique digitale.

Accident artériel aigu
Devant un tableau d'oblitération artérielle aigue du MS non 
traumatique, la première hypothèse est celle d'une embolie 
d'origine cardiaque (90 % des cas) ou d'une embolie liée à 
une lésion ulcérée, un anévrisme ou un faux-anévrisme sub-
clavier ou axillaire. Le diagnostic du siège de l'occlusion est 
en règle générale facile en EDC, sauf pour les lésions situées 
sous la clavicule.

Les traumatismes artériels de tous ordres sont la seconde 
source d'accident ischémique aigu ; la réalisation de l'EDC 
doit s'adapter aux circonstances (fracture de clavicule, luxa-
tion de l'épaule, fracture de la diaphyse humérale, luxation-
fracture du coude, traumatismes professionnels répétés de 
l'artère brachiale, dissections chez les joueurs de tennis ou 
de golf, etc.).
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Fistules artérioveineuses  
(FAV) pour hémodialyse
L'intérêt de l'écho-Doppler avant création d'une FAV et 
dans le suivi en cas de dysfonction était discuté. Une méta- 
analyse récente montre le bénéfice du bilan EDC systéma-
tique avant création d'une FAV par rapport à un bilan EDC 
sélectif après examen clinique [14, 15].

Compte rendu type
La variété des pathologies en cause fait qu'il est difficile de 
proposer un compte rendu type pour l'examen artériel des 
MS. Outre les données d'état civil, le matériel utilisé, l'indi-
cation précise de l'examen, la mesure bilatérale des pressions 
artérielles aux MS et les limites éventuelles à cet examen, on 
doit trouver :
■ les artères explorées, les variations anatomiques éven-

tuelles et leur incidence sur le cas présent ; 
■ les lésions constatées aux deux MS : localisation et aspect 

de la paroi (athérosclérose vs absence de signe notoire 
d'athérosclérose, épaississement de la paroi) ; 

■ la description de la suppléance en cas d'occlusion ; 
■ l'utilisation éventuelle de produit de contraste ultraso-

nore pour l'étude de la paroi ; 
■ la mesure de pression digitale ou au moins un test d'Allen ; 
■ une synthèse finale répondant à la ou aux questions 

posées.
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Définition et généralités
L'examen écho-Doppler de l'aorte et des artères membres infé-
rieurs (EDAMI) est l'examen de référence dans le bilan d'une 
artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI).

Il s'agit d'un examen non invasif, indolore, utilisant les 
ultrasons. Il permet l'analyse des parois artérielles et l'étude 
hémodynamique des flux.

Nouvelle nomenclature anatomique
Le tableau 7.13 présente la liste des nouveaux noms des 
artères.

Principales présentations cliniques
Selon la question posée, il existe trois grands niveaux d'exa-
men [1] :
■ niveau 1 : dépister ou confirmer une AOMI par le recueil 

des flux Doppler et la mesure des index de pression systo-
lique (IPS) au repos ; 

Écho-Doppler artériel : 
membres inférieurs
Vincent Jaquinandi1, Luc Bressollette2, Guillaume Mahé1

1. DAM thorax-vaisseaux, unité de médecine vasculaire, CHU Pontchaillou, Rennes
2. Unité d'écho-Doppler et de médecine vasculaire, CHU de Brest

Tableau 7 .13 . Nouvelle nomenclature des artères 
des membres inférieurs.

Nomenclature ancienne Nomenclature moderne

Artère iliaque primitive Artère iliaque commune

Artère iliaque externe Artère iliaque externe

Artère hypogastrique Artère iliaque interne

Artère fessière supérieure Artère glutéale supérieure

Artère ischiatique Artère glutéale inférieure

Artère hémorroïdale Artère rectale

Artère hémorroïdale 
moyenne

Artère rectale moyenne

Artère fémorale commune Artère fémorale commune

Artère fémorale profonde Artère profonde de cuisse

Artère fémorale superficielle Artère fémorale

Artère poplitée Artère poplitée

Artère pédieuse Artère dorsale du pied

Artère péronière Artère fibulaire

Artère tibiale postérieure Artère tibiale postérieure
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■ niveau 2 : préciser la topographie des lésions sur les axes 
artériels (étage aorto-iliaque, étage fémoropoplité et étage 
jambier) ; 

■ niveau 3 : réaliser un bilan pré-opératoire avec détail des 
différentes lésions de l'arbre artériel.

Indications
Les indications pour l'EDAMI sont différentes en fonction 
du caractère asymptomatique ou symptomatique du patient.

EDAMI chez les sujets asymptomatiques
Chez les sujets asymptomatiques, l'EDAMI peut être réalisé 
en cas :
■ d'anomalie à l'examen physique (absence d'un pouls, 

souffle, anévrisme) ; 
■ d'un l'IPS pathologique ou d'une anomalie au Doppler 

continu ; 
■ de surveillance de lésion connue ou après revasculari-

sation ; 
■ de diabète asymptomatique de plus de 20 ans d'évolution 

ou survenant chez un patient de plus de 40 ans (tous les 
5 ans).
L'EDAMI est suggéré avant tout cathétérisme artériel, en 

présence d'autres localisations artérielles (carotide, coronaire) 
ou avant transplantation (cardiaque, hépatique, rénale).

EDAMI chez les sujets symptomatiques
Chez les sujets symptomatiques, l'EDAMI peut être réalisé :
■ chez le claudicant : au stade diagnostique, d'aggravation 

des symptômes, ou pour la surveillance ; 
■ dans l'ischémie critique ou en pré-opératoire : il permet 

d'établir le bilan des lésions et d'orienter les décisions 
thérapeutiques. Dans ce cas, l'examen doit être complet 
y compris au niveau jambier. Lorsqu'un pontage est envi-
sagé, l'ED évalue la qualité des veines saphènes pour une 
utilisation potentielle ; 

■ en cas d'artériopathie inflammatoire (maladie de Horton, 
maladie de Takayasu) ; 

■ en cas de dissection aortique ; 
■ après abord ou ponction du Scarpa : recherche d'un faux 

anévrisme, fistule artérioveineuse, dissection.

Technique
L'étage aorto-iliaque est étudié avec la sonde abdominale de 
basse fréquence (4-6 MHz), l'étage fémoropoplité et l'étage 
distal par la sonde linéaire de haute fréquence (7–15 MHz) 
ou par une sonde microconvexe (Tableau 7.14).

Déroulement d'un examen  
complet étage par étage
Étage aortique
Il est préférable que le patient soit à jeun. Le sujet est en 
décubitus dorsal. Le relâchement musculaire est facilité 
lorsque le patient a les genoux fléchis. Parfois, le décubitus 

latéral peut être utile, notamment chez les patients obèses 
ou chez les femmes enceintes.

L'examen se fait initialement en échographie mode B, en 
coupe transversale (Fig. 7.29), puis longitudinale (Fig. 7.30), 
en débutant dans le creux épigastrique.

Étage iliaque (artères iliaques communes, 
externes et internes)
Le patient est toujours en décubitus dorsal et la sonde balaie 
en coupes transversale et longitudinale le trajet artériel de 
la bifurcation aorto-iliaque (en regard de l'ombilic) jusqu'à 
l'arcade crurale de chaque côté.

La bifurcation des iliaques primitives en iliaques externe 
et interne est située à environ 5 cm de l'ombilic (Fig. 7.31). 
L'examen débute en mode B. Le Doppler couleur permet de 
faciliter le repérage des axes iliaques et de préciser le retentisse-
ment hémodynamique d'une lésion. Seule l'origine de l'artère 
iliaque interne est visualisable sur ses premiers centimètres.

Étage fémoral (fémorales commune, 
superficielle et profonde)
L'examen se poursuit par l'étude de l'artère fémorale com-
mune, qui prolonge l'artère iliaque externe après son pas-
sage sous l'arcade crurale. La bifurcation fémorale se situe 
quelques centimètres en dessous de l'arcade crurale, elle peut 
être mieux dégagée par la position en abduction- rotation 
externe. Elle est étudiée en mode B en coupes transversale 
(Fig. 7.32) et longitudinale.

Le flux Doppler pulsé est analysé systématiquement à 
la jonction iliofémorale. L'origine de l'artère fémorale pro-
fonde (artère profonde de cuisse) est toujours examinée et 
un enregistrement est réalisé en Doppler pulsé à tous les 
niveaux fémoraux.

Ensuite, l'artère fémorale superficielle (artère fémorale) 
est explorée à la face antéro-interne de la cuisse jusqu'à la 
partie basse de la cuisse au niveau du canal de Hunter.

Étage poplité
L'artère poplitée est examinée par voie postérieure en 
flexion de jambe au niveau du creux poplité (Fig. 7.33). 
Le patient peut aussi être mis en décubitus ventral ou 
latéral. Si le repérage fait appel à une coupe transversale, 
c'est la coupe longitudinale qui est ici privilégiée, per-
mettant de dérouler l'artère poplitée du canal de Hunter 
jusqu'à sa terminaison en tibiale antérieure et tronc 
tibiofibulaire. Il faut préciser la localisation sus-articu-
laire ou sous-articulaire des lésions, afin d'orienter la 
prise en charge.

Étage jambier
L'examen des artères de jambe comporte au minimum l'en-
registrement des flux à la cheville par Doppler continu ou 
en Doppler pulsé par écho-Doppler. Les trois axes de jambe 
sont étudiés. L'artère tibiale postérieure est enregistrée en 
arrière de la malléole interne, l'artère pédieuse sur la face 
dorsale du pied et l'artère fibulaire au niveau du tiers infé-
rieur du bord postéro-externe du mollet. L'artère pédieuse 
peut être absente. L'examen des artères jambières comprend 
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dans tous les cas la mesure de l'index de pression systolique 
de repos.

Il est possible de réaliser une exploration complète du 
réseau jambier en pré-opératoire.

Il est important de régler correctement le Doppler cou-
leur pour les vitesses basses, notamment chez un patient en 
ischémie critique.

Artères du pied
Les artères du pied ne sont pas étudiées de façon systé-
matique. Ces explorations peuvent être envisagées lors de 
pontages très distaux ou lors des situations cliniques parti-
culières (traumatisme du pied, etc.). Les arcades plantaires 
et les artères très distales du pied peuvent être évaluées avec 
des sondes de très haute fréquence.

Tableau 7 .14 . Positionnement de la sonde (carré rouge) lors d'un examen écho-Doppler artériel  
des membres inférieurs.

Le sujet est en position de décubitus dorsal et de relâchement
musculaire obtenue au mieux genoux fléchis.

Le patient est à jeun depuis la veille au soir pour une exploration
correcte de l’aorte et des iliaques, notamment des iliaques

communes

Aorte

Le patient est toujours en décubitus dorsal et la sonde balaie en
coupes transversale et longitudinale le trajet artériel de la
bifurcation aorto-iliaque (en regard de l’ombilic) jusqu’à

l’arcade crurale de chaque côté.

Artères iliaques

La bifurcation fémorale se situe quelques centimètres en
dessous de l’arcade crurale, elle peut être mieux dégagée par la

position en abduction-rotation externe.
Artères fémorales

La sonde balaie en s’aidant du Doppler couleur le trajet de
l’artère fémorale superficielle à la face antéro-interne de la

cuisse jusqu’à la partie basse de la cuisse au niveau du canal de
Hunter (transversal)

Artères fémorales

Elle est examinée par voie postérieure. Le patient peut soit être
mis en décubitus ventral, soit fléchir les jambes de manière à
permettre le positionnement de la sonde par voie postérieure

Artère poplitée

Examen du tronc tibiofibulaire, de la tibiale postérieure
(interne) et de la fibulaire (externe) par voie postérieure en

coupe transversale
Artère Tibiale Postérieure

La tibiale antérieure est étudiée par contre par voie antérieure
en décubitus dorsal

Artère Tibiale Antérieure

Examen du tronc tibiofibulaire, de la tibiale postérieure
(interne) et de la fibulaire (externe) par voie postérieure en

coupe transversale
Artère Fibulaire

Fig. 7.29 Aorte en coupe transversale. Ao : aorte.
Fig. 7.30 Aorte en coupe longitudinale. Ao : aorte.
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Résultats
Résultats normaux
Une artère normale présente une image régulière de la 
paroi artérielle. L'image échographique ne montre pas les 
différentes couches histologiques (intima, média, adven-
tice) mais les interfaces entre ces couches histologiques 
(Fig. 7.34).

L'analyse des flux au Doppler continu ou pulsé enregistre 
des courbes Doppler. La courbe Doppler reflète la propaga-
tion de l'« onde de pouls ». L'onde de pouls est le reflet de la 
propagation de proche en proche d'une force axiale sur la 
paroi artérielle secondaire à la propulsion par le ventricule 
gauche d'un volume sanguin appelé « volume d'éjection sys-
tolique » (Fig. 7.35).

L'onde artérielle se propage le long de l'aorte, des artères 
iliaques, des artères fémorales, de l'artère poplitée et des 
artères jambières. Cette propagation est directement dépen-
dante de l'état de la paroi artérielle (degré d'élasticité).

La réflexion de l'onde artérielle sur les différents embran-
chements est à l'origine d'une onde réfléchie qui vient se 
combiner avec l'onde incidente (Fig. 7.36).

L'aspect normal de la courbe Doppler au niveau des 
membres inférieurs au repos est un tracé triphasique (Fig. 7.37).

Les valeurs normales de vitesses des artères des membres 
inférieurs, sont présentées dans le tableau 7.15.

Résultats pathologiques
L'EDAMI caractérise la plaque, la sténose, l'occlusion, l'ané-
vrisme, la dissection, la médiacalcose, le faux anévrisme et la 
fistule artérioveineuse :

Fig.  7.32 Trépied fémoral en coupe longitudinale. AFC  : artère 
fémorale commune ; APC  : artère profonde de cuisse ; AF  : artère 
fémorale.

Fig. 7.33 Artère poplitée en coupe longitudinale. A Pop : artère 
poplitée.

Fig. 7.34 Trois interfaces des couches histologiques de la paroi 
artérielle.

Fig. 7.35 Propagation de l'onde artérielle [2].

Fig. 7.31 Artères iliaques commune/interne en coupe longitudi-
nale. AIC : artère iliaque commune ; AIE : artère iliaque externe ; AII : 
artère iliaque interne.
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■ la plaque est caractérisée selon quatre critères (Fig. 37) : 
homogénéité, échogénicité, surface et calcification. Les 
plaques d'athérome constituent les lésions les plus fré-
quentes de la paroi artérielle. Pour dire qu'une plaque 
réalise une sténose, il faut qu'il y ait une modification 
hémodynamique. Ainsi une plaque sans modification 
hémodynamique est appelée plaque et une plaque avec 
modification hémodynamique peut être appelée sténose ; 

■ la sténose est un rétrécissement qui engendre une modi-
fication hémodynamique. Sa quantification repose sur 
l'analyse vélocimétrique. En mode couleur, un aliasing 
(ambiguïté spectrale) est repéré. Il existe des signes 
directs (accélération au niveau de la sténose, à partir de 
50 % de degré de sténose) et des signes indirects (flux en 
aval ou en amont, à partir de 70 % de degré de sténose).
Les signes directs sont l'augmentation du pic systolique 

de vélocité maximum (PSV max.) et du rapport véloci-
métrique systolique (RV). Le RV est le ratio entre le PSV 
max. au niveau de la sténose et le PSV en amont de la sté-
nose. Les critères suivants peuvent être utilisés pour la quan-
tification de la sténose [3] :
■ au niveau iliaque :

– sténose ≥ 50 % : PSV max > 200–250 cm/s et RV > 
2–2,5,

– sténose ≥ 70 % : PSV max > 350–400 cm/s et RV > 
3,5–4 ; 

■ à l'étage sous-inguinal :
– sténose ≥ 50 % : RV > 2,5–3.
Les signes indirects engendrent des modifications 

de flux en aval et en amont pour des sténoses > 70 % en 
l'absence de collatéralité efficace. Les flux en aval sont 
d'autant plus modifiés que le degré de sténose est élevé. 
Les premières modifications au niveau du flux d'aval sont 
l'augmentation de la composante diastolique, puis l'aug-
mentation du temps de montée systolique (cela correspond 
à l'amortissement) puis le flux comprend un temps de 
montée systolique et de descente systolique très augmen-
tés et enfin l'absence de flux. Les signes indirects d'amont 
sont d'abord l'augmentation de l'index de résistance puis 
la diminution du PSV max. pouvant aller jusqu'au flux de 
butée en cas d'occlusion. Plusieurs classifications ont été 
proposées : Cathignol et Descotes, Spronk et al. [4, 5]. Le 
Collège des enseignants de médecine vasculaire (CEMV) 
propose de classer les flux distaux selon la classification 
de Saint-Bonnet (Fig. 7.38).

La composante diastolique est principalement liée aux 
résistances périphériques. Plus les résistances  périphériques 
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Fig.  7.36 Modulation du tracé Doppler en fonction de l'onde 
artérielle [2].

Fig. 7.37 Plaque athéromateuse.

Tableau 7 .15 . Valeurs normales des pics 
systoliques vélocimétriques au niveau des artères 
explorées lors d'un examen écho-Doppler des 
membres inférieurs : [1].

Étage proximal PSV

Médiane 1 DS CV %

A . iliaque commune 103 26 26 %

A . iliaque externe proximale 109 30 28 %

A iliaque externe distale 102 30 29 %

Jonction iliofémorale 107 33 30 %

A . fémorale commune 84 22 25 %

A . fémorale profonde 57 16 27 %

A . fémorale proximale 87 18 20 %

A . fémorale médiale 83 20 23 %

A . fémorale distale 78 21 26 %

Étage poplitéojambier PSV

Médiane 1 DS CV %

A . poplitée haute 57 12 21 %

A . poplitée moyenne 50 13 26 %

A . poplitée basse 60 15 24 %

A . tibiale postérieure  
au 1/3 moyen

53 16 30 %

A . tibiale postérieure 
sus-malléolaire

56 18 31 %

A . fibulaire au 1/3 moyen 47 13 28 %

A . fibulaire sus-malléolaire 39 16 38 %

A . tibiale antérieure  
au 1/3 moyen

50 16 31 %

A tibiale antérieure 
sus-malléolaire

53 20 36 %

PSV : peak systolic velocity (pic de vitesse systolique) ; DS : écart-type ;  
CV : coefficient de variation (1 DS/moyenne).
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sont faibles (microcirculation « vasodilatée »), plus la 
 composante diastolique est importante. Inversement, plus 
les résistances périphériques sont élevées, plus la com-
posante diastolique est faible. L'exercice, l'hyperthermie, 
l'inflammation, la prise de vasodilatateurs, la sympatholyse 
engendrent une diminution des résistances périphériques. 
Le diabète, l'insuffisance rénale et l'âge entraînent une aug-
mentation des résistances périphériques.

Occlusion artérielle
En mode B, la structure du thrombus peut être visible. 
Aucune couleur ne remplit le vaisseau. Il n'y a pas de flux 
enregistrable au niveau du site de l'occlusion (Fig. 7.39). 
En amont immédiat, un flux de butée peut être enregistré 
(Fig. 7.40). Les flux en aval sont absents (Saint-Bonnet F) 
ou démodulés (Saint-Bonnet E) ou monophasiques (Saint-
Bonnet D) en l'absence de collatéralité efficace. Il faut se 
méfier des cônes d'ombre qui peuvent empêcher l'enregis-
trement d'un flux au sein d'une artère et faire faussement 
conclure à une occlusion. La recherche du flux en aval est 
déterminante dans ce cas.

Anévrisme
Il s'agit d'une dilatation localisée du diamètre de l'artère avec 
une perte du parallélisme des parois [6]. L'anévrisme est défini 
par une augmentation du diamètre antéropostérieur adventice-
adventice (× 1,5) comparativement au diamètre en amont en 
coupe transversale. Il ne faut plus utiliser la valeur absolue du 
diamètre pour définir un anévrisme en raison des disparités de 
diamètre de l'aorte native [7]. La douleur au passage de la sonde 
doit faire évoquer un syndrome de fissuration ou prérupture. 
La présence ou non de thrombus est à préciser (Fig. 7.41)

Faux anévrisme
Les ponctions artérielles peuvent se compliquer de faux 
anévrisme. Il s'agit d'une poche sanguine circulante alimen-
tée par une artère, secondaire à une brèche de la paroi. Elle  
présente un chenal circulant et n'a pas de paroi propre. 
Le flux, mesuré au niveau du chenal, est caractérisé par 
un temps de montée systolique normal avec une PSV 
max. augmentée et une composante diastolique négative 
témoignant de la vidange du faux anévrisme durant la 
diastole (Fig. 7.42 et 7.43). Il faut préciser la taille du faux 

1 Classification de Saint-Bonnet

3 Classification de Saint-Bonnet 4 Classification de Saint-Bonnet

2 Classification de Saint-Bonnet

Le morphotype vélocimetrique normal (Signal de Type N) est
triphasique, il comporte :

-Une branche ascendante rapide (1)
-Une branche descendante rapide (2)
-Une composante diastolique negative (3)
-Un rebond diastolique (4)
-Il se termine au niveau de la ligne de base (5)

Flux continu (fc): le signal ne revenant jamais à la ligne de base
tous les types de dégradation du signal vélocimétrique
une diminution des résistances périphériques

A-fc1) Dégradation de Type A-fc

1) Dégradation de Type A : Perte du rebond diastolique, le signal est
biphasique (Correspond à une altération de la compliance artérielle).

2) Dégradation de Type B-fc

4) Dégradation de Type D-fc

5) Dégradation de Type E-fc

3) Dégradation de Type C-fc
(C1-fc et C2-fc)

B-fc

C1-fc

D-fc

D-fc

E-fc
E-fc

C1-fc

0

N-fc A-fc B-fc
C2-fc

C2

C2-fc

1

3

2

4

5

0

0

E

D

C2C1

La dégradation de ce morphotype vélocimétrique comporte successivement :

B

A

N

E

C1

D

A BN

-

2) Dégradation de Type B : Perte de la composante diastolique,
le signal est monophasique (Correspond à une altération de la compliance
     artérielle).

-

descendante ; le signal est monophasique asymétrique,
la branche descendante occupe une partie de diastole (type C1),
ou toute la durée de la diastole (type C2). (Correspond à
des lésions de type «Oblitération-réinjection»)

3) Dégradation de Type C : Décélération de la branche-

le signal est monophasique et devient symétrique. (Correspond à des lésions
     de type «Oblitération-réinjection étagées»)

4) Dégradation de Type D : Décélération de la branche ascendante ;-

progressivement à la ligne de base (Correspond à des
     lésions «diffuses d’oblitérations étagées»).

5) Dégradation de Type E : Démodulation du signal; le signal superpose-

enregistrable
6) Dégradation de Type 0 : Disparition totale du signal qui est non-

Fig. 7.38 Classification de Saint-Bonnet. 1. Description d'un flux normal et des points d'intérêts. 2. Description des modifications des flux en 
fonction des lésions artérielles. 3. Prise en compte d'un flux continu ou non. 4. Ensemble des flux proposés dans la classification de Saint-Bonnet.
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Fig. 7.39 Occlusion d'une artère poplitée.

Fig.  7.40 Courbe typique mesurée en amont d'une occlusion 
artérielle (flux de butée).

Fig. 7.41 Anévrisme artériel de l'aorte abdominale avec mesure 
du plus grand diamètre. Présence d'un important thrombus mural.

Fig. 7.42 Courbe typique mesurée au niveau du chenal d'un faux 
anévrisme.

Fig. 7.43 Images de faux anévrisme avec chenal circulant et flux 
caractéristique. afsd : artère fémorale superficielle droite.
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 anévrisme, la longueur du chenal ainsi que son diamètre 
pour orienter la prise en charge. Le faux anévrisme peut 
être unilobé ou plurilobé.

Dissection artérielle
Cette lésion peut apparaître comme :
■ un élargissement localisé de l'artère, avec un bombement 

dans la lumière artérielle. L'interface sang/intima reste 
visible ; 

■ un lambeau échogène (flap intimal) au sein de la lumière 
artérielle, délimitant deux chenaux (Fig. 7.44) ; 

■ un aspect de flux en mode couleur antérograde et rétro-
grade témoignant de la présence de deux chenaux.

Médiacalcose
Il s'agit de calcifications de média de la paroi artérielle 
(médiacalcose de Mönckeberg). Ce type de lésion se ren-
contre plus particulièrement chez les patients diabétiques 
et insuffisants rénaux. Il s'agit d'images hyperéchogènes au 
sein même de la paroi artérielle avec cône d'ombre.

Fistule artérioveineuse
C'est une complication observée après des gestes de ponction 
artérielle ou veineuse. Les signes directs sont la présence en 
Doppler couleur d'un aliasing situé à la jonction de la paroi 
artérielle et de la paroi veineuse adjacente. Les signes indi-
rects ne sont présents qu'en cas de fistules artérioveineuses à 
débit important. Le signe indirect d'amont est l'augmentation 
de la composante diastolique liée à une diminution des résis-
tances périphériques. Le signe indirect d'aval de gravité est la 
présence d'un flux veineux artérialisé. Le débit de la fistule 
peut être mesuré au niveau de l'artère en amont de la fistule 
et peut être comparé au débit sur le membre controlatéral.

Limites et contre-indications
Les limites relèvent du patient : mauvaise fenêtre abdominale 
liée à l'obésité ou aux gaz abdominaux, difficultés de mobili-
sation. Lorsque les artères sont très calcifiées, les nombreux 
cônes d'ombre peuvent gêner considérablement l'examen. 
Les cicatrices opératoires peuvent également être gênantes. Il 
n'existe pas de contre-indication à la pratique d'un EDAMI.

Compte rendu type
Le compte rendu type doit contenir différentes informations 
primordiales :
■ identité du patient ; 
■ date de l'examen ; 
■ identification de l'appareil écho-Doppler avec sa date de 

mise en service ; 
■ indications de l'examen ; 
■ niveau de l'examen ; 
■ conditions de l'examen, examen complet ou incomplet, 

limites ; 
■ nature des lésions artérielles et leur topographie ; 
■ retentissement hémodynamique au niveau des axes 

distaux ; 
■ IPS de repos ; 
■ conduite à tenir.
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Introduction
L'étude des artères rénales à la recherche d'une sténose béné-
ficie depuis plus de 20 ans de l'utilisation des ultrasons par 
écho-Doppler couleur. Dans le même temps, les investigations 
radiologiques se sont développées. L'opacification des artères 
rénales, depuis longtemps réalisée par l'angiographie, est 
désormais du domaine de l'angioscanner et de l'angio-IRM. 
Il est souhaitable de réserver ces techniques dans la mesure 
du possible à l'imagerie préthérapeutique. Les ultrasons, du 
fait de leur caractère non invasif, fiable et d'un coût modéré, 
trouvent leur place dans la détection des sténoses de l'artère 
rénale que ce soit dans le cadre de l'hypertension artérielle, de 
l'insuffisance rénale chronique, chez le patient polyvasculaire 
ou en cas de greffe rénale. Que ces sténoses soient athéroma-
teuses ou secondaires à une dysplasie fibromusculaire, elles 
sont toujours accessibles aux ultrasons. Enfin, chez les nour-
rissons et les enfants, l'écho-Doppler des artères rénales a une 
place très importante dans l'étude des artères rénales.

Méthodologie [1–3]
Matériel
Un appareil écho-Doppler couleur possédant une sonde 
de basse fréquence (2 à 5 MHz) convexe abdominale et/ou 
type phased array couplée à un Doppler pulsé de 2 à 3,5 Mhz 

et à un codage couleur (conventionnel, puissance, B-Flow, 
e-Flow), dont la fréquence est elle aussi variable. L'utilisation 
du mode harmonique couplé à un système d'émission à 
balayage électronique « multidirectionnel » améliore la réso-
lution spatiale et de contraste.

Patient
Le patient n'est pas forcément à jeun, la réalisation des exa-
mens ne se faisant pas toujours le matin. Mais, idéalement, 
il vaut mieux effectuer ce type d'examen le matin à jeun. 
En cas de difficulté, il est possible de convoquer à nouveau 
le patient avec une préparation colique type Prepacol®, 
X-Prep® ou Zymoplex®. Malgré les cas de météorisme ou 
d'obésité, la faisabilité de l'examen reste supérieure à 95 % 
grâce à l'utilisation des sondes de très basses fréquences et 
en multipliant les voies d'abord, ce qui reste la clé du succès.

Réalisation de l'examen
Il est souhaitable que l'examinateur pratique cet examen 
dans un ordre pré établi (Fig. 7.45) ce qui facilitera le dérou-
lement de l'examen.

C'est ainsi que successivement seront étudiés :
■ l'aorte abdominale sous rénale (A) : excellent marqueur de 

l'athérome, détection des anévrismes dans cette popula-
tion à risque ; 

Écho-Doppler artériel : 
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■ les loges rénales (B) : réalisation d'une échographie rénale 
avec mensurations : rappelons qu'un rein hypotrophique 
peut orienter vers un rein ischémique. De plus, savoir 
que les reins sont en place ou qu'ils présentent une varia-
tion anatomique (rein pelvien, rein en fer à cheval, rein 
unique) facilite grandement ensuite la recherche des 
artères rénales ; 

■ la perfusion des reins (C) : appréciation de l'homogénéité 
de la perfusion intrarénale, la symétrie droite-gauche, 
et étude de la résistance circulatoire permettant déjà de 
suspecter une lésion très serrée en cas d'abaissement des 
résistances, ou une artériolosclérose en cas d'augmenta-
tion des résistances circulatoires ; 

■ les artères rénales (D) dans leur segment ostial, proximal 
et distal (Fig. 7.46).

Voies d'abord
Leur multiplicité permet d'optimiser la qualité de l'écho-
Doppler couleur des artères rénales. Elles rendent l'examen 
techniquement possible, en cas d'échec des voies d'abord 
classiques, en particulier chez des patients obèses, dans les 
âges extrêmes ou à mobilité réduite (Fig. 7.47).

Décubitus dorsal : la voie antérieure épigastrique permet 
l'étude de l'aorte et des artères rénales dans leur portion 
ostiale et proximale. La voie latérale, toujours en décubitus 
dorsal, permet une accessibilité aux loges rénales. La voie 
sous-costale droite et gauche permet, quand les conditions 
anatomiques sont bonnes, une étude de l'artère rénale sur 
toute sa longueur (Fig. 7.48).

Décubitus latéral droit (DLD) et gauche (DLG) : par cette 
voie, les loges rénales sont parfaitement accessibles, l'étude 
des reins est possible ainsi que celle du hile et de la vasculari-
sation du parenchyme. Il faut noter que par cette voie, aussi 
bien à droite qu'à gauche, les artères rénales sont repérables 
dans leur segment ostial et proximal. Il s'agit là d'une alterna-
tive intéressante chez l'obèse. Lorsque le patient est en DLD, 
c'est le rein gauche qui est étudié, et en DLG, le rein droit. 
Dans cette même position une coupe para-sagittale permet 
l'étude directe de l'artère rénale. Mais il faut ajouter qu'en 
DLD, en positionnant la sonde entre le flanc du patient et 
la table d'examen, le rein et l'artère rénale droite sont acces-
sibles, de même en DLG pour le côté gauche (Fig. 7.49).

Procubitus  : les loges rénales sont visualisées avec une 
grande facilité par cette voie, de même que l'artère rénale 
dans son segment juxta-hilaire.

Patient en position assise : dans certains cas, cette position 
peut s'avérer intéressante, surtout chez les patients qui ont 
des difficultés à maintenir une apnée suffisante pour l'étude 
de la perfusion intrarénale. Rappelons à ce propos que l'am-
plitude de déplacement du rein lors des mouvements respira-
toires peut être de l'ordre de 10 cm ! En position assise et bras 
reposant sur les cuisses, en plus d'augmenter l'espace sous-
costal postérieur, la flexion du tronc sur l'abdomen limite 
l'amplitude diaphragmatique et le déplacement du rein.

Patient en position debout : position intéressante chez les 
sujets qui ne peuvent supporter le décubitus dorsal ni latéral 
ni la position assise.

D'autres équipes proposent de réaliser l'ensemble de l'exa-
men chez un patient restant en décubitus dorsal, dossier de la 
table relevé à 30°. La cassure de la table permet un abord pos-
térolatéral sous-costal et le passage d'une sonde convexe ou 
phased array, quel que soit le morphotype du patient. Dans 
cette position, l'examen commence par l'abord des loges 
rénales en mode B, avec morphologie et taille des reins, dif-
férenciation corticomédullaire et épaisseur médullaire. Puis, 
il se poursuit en écho-Doppler pulsé couleur par les mesures 
d'index de résistance (IR) et des temps de montée systo-
lique en défilement rapide, et enregistrement comparatif 
des flux des artères interlobaires, des branches hilaires et de 
l'artère rénale distale. Puis, par abord antérieur, examen de 
l'aorte abdominale sous-rénale de bas en haut en basculant 

A : AORTE C : AR

B : REIN

D : Perfusion
rein

Fig.  7.45 Méthodologie d'étude des artères rénales en 
écho-Doppler.

a

b

Fig. 7.46 Écho-Doppler des artères rénales. a. Le rein. b. Les artères 
rénales.
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Fig. 7.47 Les différentes voies d'abord. 1 : voie antérieure ; 2 : voie latérale ; 3 : décubitus latéral gauche et droit ; 4 : décubitus latéral gauche 
et droit, sonde au contact du lit d'examen ; 5 : procubitus ; 6 : position assise.

Artère mésentérique supérieure

Veine cave inférieure

Artère rénale droite
Artère rénale gauche

Foie

Fig. 7.48 Voie d'abord antérieure.
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la sonde, examen des ostia et des artères rénales proximales 
et moyennes, puis des artères digestives. L'avantage de cette 
« technique » sans avoir à bouger le patient, permet d'éviter 
une mobilisation intempestive des gaz.

L'utilisation de ces différentes voies d'abord rend l'écho-
Doppler des artères rénales aisé. De plus, la mobilisation du 
patient mobilise en même temps les gaz et le contenu intes-
tinal, ce qui permet d'avoir une fenêtre de tir utilisable alors 
que, dans un premier temps, ce n'était pas le cas.

Variations anatomiques  
des artères rénales
Élément à ne pas négliger, rechercher les variations anato-
miques des artères rénales est important. On retrouve des 
variations essentiellement sous forme de la présence d'une 
artère polaire ou une artère rénale dédoublée chez 25 à 40 % 

des patients. Elles sont bilatérales dans 10 à 12 % des cas. 
Elles sont plus volontiers à gauche dans 31 % des cas [4, 5]. 
L'impact clinique dépend de leur apport circulatoire pour le 
rein. Leur visualisation n'est pas toujours évidente en écho-
Doppler mais, afin d'être performant à ce niveau, il faut 
toujours réaliser un balayage complet de l'aorte sous rénale 
jusqu'aux artères iliaques communes (certaines polaires infé-
rieures naissent à ce niveau). De plus, la voie latérale est une 
excellente approche (Fig. 7.50). L'étude précise de la circu-
lation intrarénale avec enregistrement comparatif des flux à 
au moins trois endroits différents (pôle supérieur, inférieur, 
et milieu du rein) peut faire évoquer l'existence d'une sté-
nose concernant une artère polaire. Une petite astuce pour 
identifier une artère surnuméraire : la visualisation d'une 
différence de diamètre entre les deux artères rénales princi-
pales doit attirer l'attention et faire rechercher une variation 
anatomique. C'est élément est subjectif mais il reste fiable et 
intéressant.

b

Foie

Foie

Aorte

Aorte

Rate

Rate

Artère rénale droite

Artère rénale gauche

Artère rénale gauche

Veine cave inferieure

Artère rénale droite

Veine cave inferieure

a

Fig. 7.49 Décubitus latéral gauche et droit (A), coupe frontale (B).
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Un cas particulier : l'écho-Doppler 
des artères rénales chez  
le nourrisson et l'enfant
■ L'environnement doit être adapté avec peu d'interve-

nants dans la salle d'examen, le calme, une température 
clémente.

■ Les parents seront présents ou non, cela dépend ; le plus 
souvent présents.

■ Pour les nourrissons, l'examen est réalisable dans les bras 
de la mère si cela est nécessaire avec dans le même temps 
la prise d'un biberon, ce qui a un effet apaisant.

■ La nécessité d'une sédation est exceptionnelle.
La méthodologie est identique, excepté qu'il n'est pas 

recommandé d'utiliser la voie abdominale antérieure (qui 
génère souvent des pleurs, etc.). Il vaut mieux réaliser l'exa-
men chez un enfant en décubitus en passant par voie latérale 
(Fig. 7.51) ; les artères rénales sont toujours accessibles et 
bien visualisées. L'utilisation des ultrasons chez les enfants 
est d'un grand apport du fait de leur caractère non invasif à 
condition d'avoir une excellente expérience. Il s'agit le plus 
souvent de la recherche de sténose par dysplasie fibromus-
culaire, ou bien d'anomalies congénitales dans le cadre de 
syndromes malformatifs.

Le régime circulatoire artériel du nourrisson est particu-
lier avec surtout une fréquence cardiaque de 130/120 batte-
ments par minute (bpm) jusqu'à 6 mois puis de 110/100 bpm 
jusqu'à 18 mois. Cette tachycardie peut être à l'origine d'une 
augmentation des vitesses systoliques et diastoliques, d'où la 
nécessité d'utiliser préférentiellement le rapport réno-aor-
tique avec des valeurs identiques à celles de l'adulte.

L'IR en intrarénal est différent de celui mesuré chez l'adulte 
(0,50 < IR < 0,70) pour les nourrissons et enfant de 1 mois à 
54 mois. Entre 1 mois et 54 mois, l'IR est > 0,70, alors qu'à par-
tir de 54 mois, l'IR décroît avec une moyenne de 0,50 à 0,60 
[6]. Schématiquement, l'IR dépend de l'âge : il est important 
de connaître cette variation, qui peut avoir à son importance.

Ce que l'on recherche
On recherche une sténose de l'artère rénale hémodyna-
miquement significative, c'est-à-dire supérieure ou égale 
à 60 % en réduction de diamètre. Cependant, les sténoses 

de plus de 50 % en réduction de diamètre sont détectables : 
nous le reverrons au niveau des paramètres vélocimétriques. 
Les deux types de sténose athéromateuse et dysplasique 
s'opposent point par point. Il est important pour le médecin 
qui va réaliser l'examen de connaître ces différences.

Les sténoses athéromateuses concernent des hommes et 
des femmes de plus de 50 ans, présentant des facteurs de 
risques cardiovasculaires. Elles siègent de façon prépondé-
rante à l'ostium ou sur les premiers centimètres du tronc. 
Lorsqu'elles paraissent ostiales, elles sont en fait souvent 
secondaires à une maladie de la paroi aortique. Elles peuvent 
être bilatérales. Enfin, elles évoluent vers la thrombose.

Par contre, les sténoses par dysplasie fibromusculaire 
intéressent surtout la femme jeune hypertendue de 15 à 
40 ans. Elles sont situées au niveau de la portion moyenne 
jusqu'aux 2/3 distaux du tronc de l'artère rénale, voire au 
niveau de ses branches. Elles sont souvent bilatérales et se 
compliquent de lésions anévrismales.

Les signes directs de sténose seront donc à rechercher dans 
des zones bien différentes ; le contexte clinique est donc pri-
mordial : il a valeur d'orientation topographique de la sténose.

a b c

Fig. 7.50 Variations anatomiques. a. Voie antérieure : deux artères rénales. b. Décubitus latéral gauche : deux artères rénales. c. Voie antérieure.

Fig.  7.51 Écho-Doppler des artères rénales d'un nourrisson 
(8 jours) au cours de l'allaitement.
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Hémodynamique d'une artère 
rénale [7]
Une artère rénale normale a un profil d'écoulement au 
Doppler pulsé très proche de celui d'une carotide interne: 
il s'agit d'un profil d'écoulement type « basse résistance ». 
Le pic systolique maximal (PSM) est < 130 cm/s, l'IR est 
compris entre 0,50 et 0,70. Enfin, il existe quelquefois une 
encoche présystolique. Le temps d'ascension systolique est 
normalement < 70 ms (Fig. 7.52 ; Tableau 7.16).

Le profil d'écoulement reste identique tout le long de son 
trajet, depuis son origine jusqu'en intrarénal, avec unique-
ment une réduction de l'amplitude. À noter que si l'artère 
rénale à un profil d'écoulement de type « basse résistance », 
les artères digestives proches ont chez un sujet à jeun un 
profil d'écoulement différent avec une résistance circulatoire 
plus élevée : le flux du tronc cœliaque se rapproche de celui 
de la carotide commune, l'artère mésentérique supérieure et 
inférieure de l'artère sous-clavière.

Étude écho-Doppler des signes 
directs de sténose
Échographie mode B
Est-il possible de mettre en évidence directement une sté-
nose en imagerie mode B ? En cas de sténoses athéroma-
teuses, il est fréquent de découvrir des plaques calcifiées 
aortiques qui peuvent s'étendre vers l'artère rénale, mais 
il est difficile de visualiser la sténose directement et d'en 
approcher la quantification, comme cela est le cas au niveau 
des carotides. En revanche, dans quelques cas, une sténose 
par dysplasie fibromusculaire peut être évoquée devant 
l'existence d'une paroi irrégulière, festonnée (Fig. 7.53). Cela 
est d'autant plus concevable que, dans ce contexte, il s'agit de 
patientes jeunes, maigres. Néanmoins, cela reste exception-
nel ; les signes vélocimétriques sont prépondérants.

Doppler couleur
Aliasing
Il permet de suspecter une sténose à condition que le 
réglage de la couleur soit correct. Il réalise une désaturation 
de la couleur plus ou moins associée à un flux mosaïque lié 
aux turbulences (Fig. 7.54). Le réglage de la PRF couleur 
doit se situer entre 20 et 25 cm/s pour visualiser l'aliasing, 
PRF adaptée à un vaisseau sain situé à la même profondeur.

Artefact périvasculaire
Il s'agit d'un phénomène de vibration dû à des vitesses très 
élevées (ou turbulences très importantes), ce qui équivaut à 
un véritable thrill. On note une dispersion du codage cou-
leur autour de la zone suspecte de sténose (Fig. 7.55).

Doppler puissance
Il est possible de mettre en évidence directement la sténose, 
le Doppler énergie la « moulant » (Fig. 7.56), à condition 
d'un réglage adapté des paramètres : PRF de 1 000 à 1 200 Hz 
et filtre de paroi élevé, avec l'avantage de l'indépendance de 
l'angle d'insonation et le codage des flux lents et rapides.

Au total, le Doppler couleur peut orienter vers l'existence 
d'une sténose. Il s'agit de signes directs purement qualita-
tifs qui ne permettent pas de quantifier la sténose mais qui 
ont valeur d'orientation, ce qui permet de positionner le tir 
Doppler pulsé avec plus de précision.

a

b

c

Fig. 7.52 Doppler pulsé artère rénale droite (a), profil d'écoule-
ment en proximalité (b) et en distalité (c).

Tableau 7 .16 . Hémodynamique d'une artère rénale.

Artère rénale PSM (cm/s) RRA (rapport 
réno-aortique)

IR

Droite ostiale 104 ± 25 1,19 ± 0,36 0,50 à 0,70

Droite proximale 100 ± 23 1,15 ± 0,33 0,50 à 0,70

Gauche ostiale 93 ± 19 1,08 ± 0,34 0,50 à 0,70

Gauche proximale 88 ± 19 1,02 ± 0,32 0,50 à 0,70

PSM : Pic systolique maximale ; IR : index de résistance
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Doppler pulsé [8, 9]
Le volume de mesure doit être placé en regard de la sténose 
puis juste en aval ; la porte doit être de dimension suffisante (3/4 
au moins de la lumière de l'artère rénale). Enfin, la correction 
d'angle doit être réalisée : elle sera comprise entre 45° et 60°.
■ Sténose > 50 % en réduction de diamètre :

– PSM > 150/180 cm/s ; 
– rapport réno-interlobaire (PSM sténose/PSM artère 

interlobaire) > 5.
■ Sténose > 60 % en réduction de diamètre (Fig. 7.57 et 

7.58) :

Fig.  7.53 a. Sténose par dysplasie fibromusculaire de l'artère rénale droite, aspect festonné de la paroi. b. Doppler couleur.  
c. Angiographie.

a

b

Fig. 7.54 Aliasing. Segment proximal de l'artère rénale droite (a) et 
gauche (b).

Fig. 7.55 Artefact périvasculaire, artère rénale droite.
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– PSM > 180/200 cm/s ; 
– vitesse télédiastolique (VTD) > 50 cm/s ; 
– rapport réno-aortique (RRA) (PSM sténose/PSM 

aorte interrénale) > 3,5 ; 
– rapport rénorénal (RRR) (PSM sténose/PSM artère 

rénale distale) > 2,7.
Thrombose de l'artère rénale : absence du signal Doppler 

couleur et pulsé au niveau de l'artère rénale proximale et 
distale. La diminution de taille du rein témoigne d'un pro-
cessus ancien. Un signal pulsé ou couleur éventuel intra-
parenchymateux issu de la collatéralité, notamment par les 
artères surrénaliennes, est parfois retrouvé avec un flux de 
faible amplitude (PSM < 10 cm/s).

Étude écho-Doppler des signes 
indirects de sténose [6, 8–10]
Les signes indirects sont enregistrés au niveau du hile et 
du cortex rénal. Ils apprécient le retentissement hémody-
namique à distance de la sténose. Ces signes sont le plus 
souvent présents pour des sténoses > 75 % en réduction de 
diamètre : ils ne peuvent donc pas être utilisés seuls pour 
affirmer ou infirmer une sténose proximale.

La PRF du Doppler couleur doit être de l'ordre de 15 à 
20 cm/s, adaptée à l'enregistrement de flux lents. La mesure 
de l'IR et du temps de montée systolique (TMS) en Doppler 
pulsé doit utiliser l'ensemble de l'amplitude disponible pour 
le spectre, ainsi qu'une vitesse de défilement rapide pour 
étaler la courbe : ces conditions aident à la précision des 
mesures ; on privilégiera un calcul manuel.

L'IR doit prendre en compte l'amplitude systolique maxi-
male et la vitesse télédiastolique (le caliper mesurant la PSM 
ignore les cheveux situés au-dessus du pic systolique. Le caliper 
mesurant la VTD est placé en fin de pente décroissante, juste 
avant l'encoche qui précède l'ascension systolique suivante).
■ La mesure du TMS prendra en compte le début de la sys-

tole et le point haut de la tangente de la pente d'ascension. 
En effet, en aval d'une sténose ou chez des patients sous 
traitement β-bloquant, la vitesse télésystolique diminue, 
la courbe « s'arrondit » ou présente un profil crocheté de 
type dicrote avant d'atteindre le pic systolique maximal. 
Dans ces cas, si l'on prend en compte le PSM, le TMS est 
« artificiellement » augmenté.

■ IR (PSM-VTD/PSM), mesuré au niveau des artères 
arquées : diminué en cas de sténose unilatérale : < 0,40–
0,50. Cependant, cette diminution peut être absente en 
cas de sténoses comprises entre 60 et 75 % et en cas d'ar-
tériolosclérose qui se traduit par une augmentation de 
l'IR, que l'on peut retrouver en cas de pathologie rénale 
organique ou obstructive modifiant l'équilibre de pres-
sion au niveau du glomérule.

■ Asymétrie des IR entre les deux reins > 5 % en cas de 
sténose unilatérale pour les sténoses > 60 % et > 8 % pour 
les sténoses > 70 %/80 %.

■ TMS > 70 ms du côté de la sténose (mesure comparative 
avec le TMS aortique et du rein controlatéral).

■ Disparition de l'encoche systolique précoce (ESP), mais 
elle est inconstante pour une artère rénale normale.

■ Asymétrie de taille des reins : c'est un signe indirect de 
sténose de l'artère rénale. Il s'agit d'une donnée morpho-

Fig.  7.56 Sténose de l'artère rénale droite, segment proximal 
(Doppler puissance).

Fig. 7.57 Sténose > 60 %, artère rénale gauche.

Fig. 7.58 Sténose > 60 %, artère rénale droite chez un patient 
présentant une maladie de Takayasu. a. Doppler puissance (à noter 
le halo inflammatoire). b. Doppler pulsé (PSM : 446,9 cm/s).
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logique, qui prend toute sa valeur lorsque cette asymé-
trie de taille est > 1 cm, de 15 % pour certains auteurs 
(Fig. 7.59). De même, la diminution de la taille d'un rein 
par rapport à un examen précédemment réalisé peut 
orienter vers une sténose de l'artère rénale.
En résumé, les signes directs de sténose d'une artère 

rénale intègrent surtout la mesure du PSM au niveau de 
la sténose, les altérations spectrales et le RRA. Les signes 
indirects quant à eux se résument à la mesure de l'IR dans 
le rein, au TMS dans le rein et enfin aux dimensions du 
parenchyme rénal. Les signes hémodynamiques, directs et 
indirects, sont identiques quelle que soit la cause de la sté-
nose. L'aspect morphologique, en l'occurrence, peut nous 
orienter quant à son étiologie : sténose courte et ostiale/
para-ostiale en cas de sténose athéromateuse, plus longue 
et plus distale en cas de sténose non athéromateuse, et 
présence d'un halo inflammatoire pariétal dans les artério-
pathies inflammatoires des gros vaisseaux comme dans la 
maladie de Takayasu.

Valeur de l'index de résistance (IR) : alors que les signes 
directs de sténose enregistrés au niveau de la lésion sont 
les seuls à avoir une sensibilité et spécificité suffisante pour 
affirmer le diagnostic de sténose de l'artère rénale, les signes 
indirects peuvent apporter une aide à la compréhension glo-
bale de la pathologie rénovasculaire.

Le glomérule rénal, siège de la filtration, est une capillaire à 
haute pression alimentée par une artère afférente et drainé par 
une artère efférente. Des échanges avec la chambre urinaire 
(capsule de Bowman) se font au travers d'une membrane 
fenêtrée et sont sous la régulation de la pression hydrostatique 
et de la pression oncotique de part et d'autre de la membrane.

La pression hydrostatique diminue progressivement tout 
au long de son trajet intra rénal avec un plateau au niveau du 
capillaire glomérulaire (Fig. 7.60).

Le maintien d'une pression constante au niveau du glo-
mérule et donc d'une filtration glomérulaire conservée est 
sous la régulation de divers agents intrinsèques, notamment 
le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) et 
extrinsèques (système nerveux sympathique et hormones 
vasopressives) (Fig. 7.61).

Le différentiel entre la pression positive hydrostatique 
(stable au sein du secteur vasculaire et croissante au niveau 
de la chambre urinaire du fait de la filtration) et la pression 
négative (oncotique, stable au niveau vasculaire et nulle au 
niveau de la chambre urinaire) va s'équilibrer de part et 
d'autre de la membrane interrompant le processus de filtra-
tion passive (Fig. 7.62).

Toute modification de l'équilibre régissant ces échanges 
va avoir pour effet de mettre en route les systèmes de régu-
lation afin de maintenir un débit de filtration glomérulaire 
stable. Une thrombose veineuse rénale va augmenter la 
pression intraveineuse post-glomérulaire, ce qui va ralentir 
de débit et augmenter la pression intracapillaire et, donc, 
les IR enregistrés à l'écho-Doppler jusqu'à un aspect de va-  
et-vient en cas de thrombose majeure (Fig. 7.63).

En cas d'altération de la membrane glomérulaire par 
épaississement (dépôts sous-membraneux, par exemple), la 
filtration sera altérée et le débit sera maintenu du fait d'une 
augmentation de la pression hydrostatique intravasculaire 
sous l'effet des systèmes de régulation. Il en résultera une 
augmentation des IR. De même, en cas de protéinurie (albu-

minurie ou macroprotéinurie), le différentiel lié à la pression 
oncotique de part et d'autre de la membrane sera modifié, la 
filtration glomérulaire sera maintenue à son niveau normal 
par une augmentation de la pression hydrostatique intravas-
culaire en compensation de ces variations. Là aussi, une aug-
mentation des IR est constatée. On peut observer le même 
phénomène en cas de syndrome obstructif sur l'arbre uri-
naire (lithiase rénale obstructive, fibrose rétropéritonéale, 
globe vésical, tumeur vésicale) qui entraîne une répercus-
sion sur les voies urinaires intrarénales où l'on observe une 
dilatation des voies excrétrices (habituellement non visibles) 
et donc une augmentation de la pression hydrostatique au 
niveau de la chambre urinaire.

Dans certains cas, on peut observer une diminution des 
IR de manière symétrique ; dans le cas d'un frein sur l'arbre 
artériel en amont des ostia rénaux, on retrouve une augmen-
tation du temps de montée systolique bilatérale (coarctation 
aortique, rétrécissement aortique, etc.) ou lors de l'instaura-
tion de certaines thérapeutiques (IEC, ARA II).

Synthèse
Faisabilité
Très variable selon les auteurs, elle va de 30 à 98 %.

Performance diagnostique
Pour la détection des sténoses de 60 %, en comparaison avec 
l'angiographie, elle est actuellement nettement meilleure 
qu'auparavant : sensibilité de 88 à 98 %, spécificité de 92 à 
99 % [10, 11] selon les critères énoncés plus haut.

La valeur prédictive d'un test négatif ou d'un test positif 
dépend de la sensibilité et de la spécificité mais aussi de la 
prévalence de la sténose dans la population examinée (type 
de recrutement et politique de sélection à l'exploration) ou 
de la probabilité clinique (cas individuels). Le score clinique 
de prédiction de l'existence d'une sténose de l'artère rénale 
de Krijnen [12], intègre différents paramètres : âge, sexe, 
hypertension artérielle (HTA) depuis au moins deux ans, 
existence d'un terrain d'athérothrombose, indice de masse 
corporelle (IMC), souffle abdominal, clairance de la créa-
tinine, cholestérol et tabac. Ce score est un test utile pour 
une meilleure sélection des patients. Il est donc souhaitable 
de sélectionner correctement les patients qui justifient d'un 
écho-Doppler des artères rénales et ne pas envisager cet 
examen à titre systématique. Labropoulos [13] rapporte 
une prévalence de sténose de l'artère rénale de 22 % chez 
des patients adressés pour réalisation d'un écho-Doppler, 
répondant parfaitement aux indications classiques de suspi-
cion de sténose d'une artère rénale.

Indications actuelles de l'écho-Doppler 
des artères rénales
Comme pour tout examen complémentaire, le bon sens 
veut que l'on s'interroge sur l'éventuel impact thérapeutique 
avant de prescrire l'examen.

Les recommandations de la Haute Autorité de santé 
(HAS) [14], de l'American Heart Association (AHA) [15], 
les guidelines de l'American Society of Echocardiography 
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Fig. 7.59 Sténose > 60 %, artère rénale gauche (a) ; signes indirects en intrarénal (b) ; sténose > 60 %, artère rénale gauche, PSM : 
200 cm/s (RRA : 3,8)(c) ; artère interlobaire, IR : 0,67, TMS : 73 ms, amortissement du signal (d) ; sténose ostiale artère rénale gauche 
(e) ; étude Doppler pulsé (f) ; perfusion rein droit (g) et rein gauche (h).
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(ASE) et de la Society for Vascular Medicine and Biology 
(SVMB) [16] et plus récemment de l'European Society of 
Cardiology (ESC), en 2011 [17] sont les suivantes :
■ HTA avant 30 ans et après 55 ans ; 
■ HTA avec hypokaliémie en particulier chez les patients 

recevant des thiazides ; 
■ HTA avec souffle abdominal ; 
■ HTA d'aggravation brutale jusque-là contrôlée ; 

■ HTA résistante malgré le traitement médical et les 
mesures hygiénodiététiques ; 

■ HTA maligne (HTA avec insuffisance rénale, OAP flash, 
insuffisance cardiaque, dissection aortique, AIT ou AVC) ; 
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Fig. 7.60 Variation de la pression hydrostatique intravasculaire 
tout au long de son trajet rénal. Elle est d'environ 100 mmHg au 
niveau de l'artère rénale et avoisine 50 mmHg au niveau du capillaire 
glomérulaire. Elle est inférieure à 10 mmHg au niveau de la veine rénale.

Pression artérielle rénale
Résistances artérioles afférente et efférente

Régulation intrinsèque

Régulation extrinsèque

autorégulation (myogénique, macula densa)
régulation paracrine (SRAA, adénosine,PG,
KK)

nerveuse sympathique (vasoconstriction)
régulation hormonale (ADH, vasopressine)

Art.
efférente
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afférente

Capsule de Bowman

TCP
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Fig. 7.61 Les mécanismes influant sur la filtration glomérulaire sont la variation de pression hydrostatique de part et d'autre de la 
membrane. La pression hydrostatique est conditionnée par la contraction du sphincter artériolaire post-capillaire lui-même sous la dépendance 
d'un système de régulation intrinsèque et un système de régulation extrinsèque. P. Giordana, communication CFPV, 2014.

35 35

30

25

20

30

25

20

E

Au point d’equilibre (E)
∆P = ∆ π

Pas d’ultrafiltration 

Dp

DP
mm Hg

Fig.  7.62 Diminution du gradient de pression ∆π de part et 
d'autre de la membrane au long du capillaire glomérulaire, 
régulant le processus d'hyperfiltration.

Fig.  7.63 Thrombose veineuse rénale avec flux de va-et-vient 
enregistré au niveau du parenchyme rénal.



98   Partie II. Explorations vasculaires artérielles et microcirculatoires

■ insuffisance rénale d'installation récente ou après prise 
d'un IEC ; 

■ hypotrophie d'un rein non expliquée ; 
■ atteinte rénale inexpliquée.

On rajoutera le contrôle post-angioplastie, la détection 
de resténose post-angioplastie, le contrôle de la restauration 
chirurgicale de l'artère rénale (pontage).

Reproductibilité
Les études de reproductibilité montrent une variabilité intra- 
et interopérateurs plus importante pour l'exploration directe 
que pour celle de la circulation intraparenchymateuse [18].

Quel est le degré exact d'une sténose 
d'une artère rénale à l'origine  
de l'apparition des signes précédemment 
décrits ?
Il est difficile de trancher entre un degré de sténose de  
60 ou de 70 %. Hoffmann [19] a démontré chez le chien 
qu'une sténose de l'artère rénale de 50 % n'entraînait pas 
de chute de pression en aval (pressions mesurées par voie 
sanglante) alors qu'une sténose de 60 % ou plus était à l'ori-
gine d'une chute de pression en aval. Si l'on prend comme 
référence les travaux d'Hoffman, une sténose de 60 % serait 
la valeur référence.

Il est possible de comparer l'artère rénale et la carotide 
interne, qui sont très proches sur le plan hémodynamique, 
le degré de sténose significatif étant pour les carotides de 
60/70 %. Si l'on se place sur le plan physiopathologique, 
le degré significatif de sténose d'une artère rénale est celui 
qui active le système rénine-angiotensine et qui entraîne 
une réduction progressive de la taille du rein en aval de la 
sténose. Guzman [20] dans une étude prospective montre 
qu'en cas de sténose égale ou > 60 %, la taille du rein homo-
latéral mesurée en échographie diminue de 1,2 à 3,4 cm. 
Les mécanismes dépendent du degré d'ischémie auquel le 
rein est soumis. Compte tenu de ces différentes approches, 
60 % constituent le degré de sténose significatif à retenir. Or, 
c'est à partir de 60 % de réduction de diamètre que l'écho-
Doppler devient performant pour la détection des sténoses 
des artères rénales.

Limites principales des critères directs  
et indirects
Ce sont les modifications de l'état circulatoire locorégional 
ou général sans rapport avec la sténose de l'artère rénale 
mais avec des perturbations hématologiques (anémie, dilu-
tion), des anomalies hémodynamiques d'amont (cardio-
pathies, arythmies), d'aval (augmentation importante de l'IR 
par artériolosclérose, du fait d'une augmentation de pres-
sion dans la chambre urinaire dans le cadre d'une néphro-
pathie chronique, ou d'une augmentation de pression 
post-glomérulaire dans le cadre d'une maladie obstructive 
des voies urinaires ou en cas de thrombose veineuse rénale) 
ou controlatérales (sténose bilatérale) ou enfin des anoma-
lies induites par la prise d'antihypertenseurs (inhibiteurs 
calciques, β-bloquants). Pour toutes ces raisons, la quanti-

fication d'une sténose de l'artère rénale repose toujours sur 
l'analyse des signes directs au Doppler pulsé.

Quel est le critère direct de sténose le plus 
sensible ?
Si l'on reprend la littérature, on note que la plupart des 
auteurs associent plusieurs critères directs de sténose. Ainsi 
Avasthi [21] et Olin [22] utilisent essentiellement la PSM, 
le rapport réno-aortique et les modifications spectrales. Il 
est conseillé d'associer les paramètres décrits précédemment 
afin d'éviter les erreurs par excès et par défaut. De plus, la 
concordance des paramètres entre eux est la base de toute 
quantification des sténoses artérielles par les ultrasons.

Existe-t-il un consensus sur l'utilisation  
de l'écho-Doppler et la quantification  
de la sténose de l'artère rénale ?
L'écho-Doppler est recommandé pour la détection des sté-
noses de l'artère rénale : le rapport de l'Agence nationale 
d'accréditation et d'évaluation en santé (ANAES), publié en 
2004 [14], le consensus de l'American College of Cardiology 
(ACC) et de l'AHA (2006) [15], niveau B, comme le scan-
ner et l'IRM, les guidelines de l'ASE et de la SVMB sur les 
explorations vasculaires, édités en 2006 [16] et, enfin, le 
rapport de l'Intersocietal Commission for the Accreditation 
of Vascular Laboratories (ICAVL, accréditation des centres 
d'explorations vasculaires : www.icavl.org/icavl). Enfin, les 
recommandations récentes de l'ESC [17] préconisent l'écho-
Doppler comme examen de détection des artères rénales 
avec un bon niveau de preuve [1B].

Les normes des guidelines publiés en 2006 [16] ainsi 
que ceux de l'AHA de 2006 [15] sont les suivantes : en cas 
de sténose significative d'une artère rénale > 70 %, PSM > 
200 cm/s, VTD > 150 cm/s pour les sténoses > 80 %.

Drieghe et al. remettent ces critères hémodynamiques et 
morphologiques classiques en question [23]. Leur travail a 
évalué les sténoses d'artère rénale en comparant l'artério-
graphie avec la mesure du gradient de pression et l'écho-
Doppler couleur. Un ratio [pression rénale distale (PRd)/
pression aortique (PAo)] < 0,90 est considéré comme le seuil 
pour définir une sténose significative de l'artère rénale. Le 
but de cette étude était de comparer les données de l'arté-
riographie rénale quantitative et de l'écho-Doppler pulsé 
couleur aux mesures de pressions trans-sténotiques dans 
l'évaluation des sténoses de l'artère rénale (SAR). Pour  
56 SAR consécutives, le degré de sténose et le diamètre 
luminal minimal jugés sur l'artériographie, les vitesses 
maxima en regard de la SAR (PSV et VTD) et le ratio réno-
aortique des vitesses systoliques maxima (RRA : PSV SAR/
PSV aorte) mesurés en écho-Doppler ont été comparés au 
ratio de pression PRd/PAo mesuré avec un cathéter de pres-
sion. Pour identifier une sténose significative avec gradient 
de pression PRd/PAo < 0,90, les taux de concordance (et les 
taux de faux positifs) des critères classiques étaient de :
■ 60 % pour le critère artériographique « sténose > 50 % » 

(faux positifs : 38 %) ; 
■ 77 % pour le critère artériographique « plus petit dia-

mètre luminal < 2 mm » (faux positifs : 15 %) ; 

http://www.icavl.org/icavl
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■ 45 % pour le critère écho-Doppler « PSV > 180 cm/s » 
(faux positifs : 55 %) ; 

■ 77 % pour le critère écho-Doppler « EDV > 90 cm/s » 
(faux positifs : 11 %) ; 

■ 79 % pour le critère écho-Doppler « RAR > 3,5 » (faux 
positifs : 15 %).
Le taux élevé de faux positifs indique une surestimation 

de la sévérité des SAR par les critères classiques aussi bien 
par l'artériographie que par l'écho-Doppler. C'est ainsi que 
de nouvelles valeurs seuils ont été proposées.

Pour une sténose > 60 % (réduction de diamètre mesurée 
en angiographie avec mesure des pressions) :
■ PSV > 320 cm/s ; 
■ VTD > 75 cm/s ; 
■ rapport réno-aortique > 3,80.

Ces critères définis ainsi, s'ils sont de plus convergents, 
peuvent être appliqués pour orienter le patient vers une 
angioplastie. Le rapport réno-aortique semble être en écho-
Doppler le plus sensible et le plus spécifique. Dans cette 
étude, les signes indirects n'ont pas été pris en compte ce 
que l'on retrouve dans l'étude récente d'Abu Rahma de 2012 
[24]. Danse cette étude récente, les paramètres retenus sont 
les suivants   pour diagnostiquer une sténose entre 60 et 
99 % :
■ PSV : 236 cm/s ; 
■ EDV : 68 cm/s ; 
■ RRA à 4,5.

Les agents de contraste en échographie peuvent-ils 
améliorer les performances de l'écho-Doppler ? A priori 
oui. Cependant, l'expérience montre que les performances 
actuelles des appareils écho-Doppler permettent de se pas-
ser de ces agents. Si l'on considère néanmoins qu'il existe 
pour certains un taux d'échec à la réalisation de l'écho-
Doppler des artères rénales, l'administration intraveineuse 
d'un agent de contraste type SonoVue® pourrait permettre 
d'améliorer en théorie la faisabilité de cet examen [22]. Cela 
va transformer un examen non invasif en examen invasif, 
avec un surcoût, alors que l'examen de base réalisé par un 
médecin expérimenté rend inutile cette alternative.

Pour l'instant on ne peut recommander l'utilisation 
d'un produit de contraste pour étudier les artères rénales 
en écho-Doppler. Les produits de contraste ultrasonogra-
phiques en pathologie rénovasculaire n'ont actuellement 
prouvé leur intérêt qu'en cas de suspicion d'ischémie cor-
ticale ou d'infarctus rénal cortical, situation clinique dans 
laquelle l'écho-Doppler couleur ou énergie est souvent pris 
en défaut (Fig. 7.64).

Écho-Doppler et imputabilité
Vaste question non résolue. Le seul paramètre intéressant 
est la mesure de l'IR dans le parenchyme rénal. Un IR > 0,80, 
mesuré avant angioplastie dans le rein, est le plus souvent 
associé à une mauvaise réponse clinique comme l'a démon-
tré Radermacher [25]. Une asymétrie de l'index de résis-
tance dans les sténoses unilatérales s'est avérée au contraire 
comme prédictif d'efficacité clinique. Crutchley [26], dans 
une étude rétrospective publiée en 2009, a analysé l'intérêt 
clinique de l'IR en pathologie rénovasculaire athéroma-
teuse. Cette étude rétrospective (chez des patients avec HTA 

sévère, sans ou avec insuffisance rénale qui ont eu un traite-
ment de SAR athéromateuse par chirurgie ouverte ou angio-
plastie) ne montre pas de relation évidente entre l'IR initial 
et l'effet de la correction de la SAR sur l'HTA. Toutefois, elle 
met en évidence une aggravation de la fonction rénale chez 
les patients ayant eu une angioplastie de SAR et dont l'IR 
initial était > 0,80. De plus, il a été observé une relation forte 
entre l'IR préopératoire et la mortalité toutes causes dans le 
suivi de ces patients quel que soit le groupe de traitement 
(chirurgie ouverte ou angioplastie). Chez les patients avec 
HTA sévère, sans ou avec insuffisance rénale, et SAR athé-
romateuse, le risque de décès est 6 fois plus élevé chez les 
patients avec IR initial > 0,80 par rapport à ceux avec IR  
< 0,80, et ce quel que soit le mode de correction de la SAR.

Comment ces données sur l'IR doivent-elles affecter la 
décision d'intervenir face à une sténose athéromateuse d'ar-
tère rénale ? L'IR ne doit pas être pris en compte isolément 
pour poser l'indication d'une intervention. D'autres facteurs 
interviennent : le siège et l'étendue de la SAR, l'existence 
d'un diabète, la sévérité de l'HTA, la sévérité de l'insuffi-
sance rénale. Un IR > 0,80 est associé à une surmortalité 
et peut plaider pour une gestion médicale en cas d'HTA ou 
d'insuffisance rénale sévères.

Est-il licite de surveiller une sténose d'une 
artère rénale en écho-Doppler (problème 
du potentiel évolutif des sténoses 
athéromateuses) ?
Il reste difficile à établir avec certitude du fait de l'absence de 
grande série à ce sujet dans la littérature. Caps [27] rapporte 
dans un article très documenté son expérience de suivi 
de sténose d'une artère rénale par écho-Doppler durant 
33 mois chez 170 patients. L'incidence cumulée de progres-
sion de la sténose sur trois ans est de 18 % en cas de sténose 
60 % et de 49 % pour les artères rénales athéromateuses clas-
sées initialement normales. Enfin, il existe 5 % d'occlusion 
pour des sténoses > 60 %.

Quatre facteurs indépendants ont été associés à l'évolu-
tion des sténoses :

Fig. 7.64 Cortex rénal Doppler couleur (a) et après injection de 
SonoVue® (b).
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■ HTA > 160 mmHg, RR : 2,1 ; IC95 % : 1,2–3,5) ; 
■ diabète de type 2 (RR : 2,0 ; IC95 %, 1,2–3,3) ; 
■ SAR > 60 % (RR = 1,9 ; IC95 % : 1,2–3) ; 
■ Présence d'une SAR controlatérale (RR: 1,7 ; IC95 %, 

1,0–2,8).
La progression des sténoses athéromateuses des artères 

rénales est d'autant plus importante que la sténose initiale 
est sévère, mais l'évolution vers la thrombose reste rare. Il 
faut être vigilant en cas de diabète, d'HTA et surtout lorsque 
la sténose détectée est supérieure ou égale à 60 %. Pearce 
[28] plus récemment dans le cadre de l'étude multicentrique 
(The Cardiovascular Health Study [CHS]) a suivi sur trois 
ans en écho-Doppler des patients de plus de 65 ans porteurs 
d'une sténose de l'artère rénale significative et asymptoma-
tique (pas d'HTA sévère, pas d'insuffisance rénale), avec une 
moyenne d'âge de 82 ans. Dans le cadre de ce suivi de trois 
ans, aucune thrombose n'a été mise en évidence. Une pro-
gression de la sténose initiale qui était de 60 % a été notée 
dans 4 % des cas (fréquence annuelle : 0,5 %). Les auteurs 
concluent que, dans cette population âgée et asymptoma-
tique, la correction préventive par angioplastie de la sténose 
est inutile en raison d'un potentiel évolutif très peu impor-
tant. Cette problématique doit être considérée dans leur 
contexte clinique et thérapeutique.

Alors que le suivi écho-Doppler systématique d'une sté-
nose connue de l'artère rénale de manière systématique est 
discutable chez un patient asymptomatique, il est certaine-
ment justifié en cas de dégradation clinique.

Les sténoses des artères rénales par dysplasie fibromus-
culaire sont, par rapport aux sténoses athéromateuses, peu 
évolutives.

Écho-Doppler et suivi des angioplasties 
rénales
La méthodologie générale est la même que celle décrite pré-
cédemment. Les stents sont aisément identifiés. Cependant, 
les paramètres vélocimétriques post-angioplastie sont dif-
férents en cas de suspicion de resténose. En cas de sténose 
intra-stent > 50 %  : PSV > 226 cm/s et RRA > 2,7 [27]. 
De plus, il faut être très prudent dans les contrôles post- 

angioplasties à J + 1 : il est fréquent de noter des pertur-
bations hémodynamiques, comme une augmentation du 
PSV ou l'apparition de turbulences induites par les réactions 
inflammatoires pariétales post-angioplastie avec ou sans 
stent. Il est donc conseillé d'attendre au moins 8 jours avant 
de réaliser ce contrôle, sauf en cas de complications perpro-
cédure justifiant un contrôle immédiat. Une surveillance 
post-angioplastie par le RRA et l'IR a été proposée par Zeller 
[29] avec une bonne valeur prédictive positive en notant une 
réaugmentation du RRA et une diminution de l'IR en cas 
de resténose. L'étude RENAISSANCE [30] avait pour but le 
suivi d'angioplasties rénales avec stents comprenant l'étude 
de la concordance entre l'angiographie et l'écho-Doppler 
dans cette population. Dans 87 % des cas, il a été retrouvé 
une parfaite concordance en cas de resténose entre l'angio-
graphie et l'écho-Doppler. Les auteurs concluent que l'écho-
Doppler est un examen fiable dans ce contexte (Fig. 7.65).

Compte rendu de l'écho-Doppler  
des artères rénales
Il comporte les éléments suivants :
■ identité du patient ; 
■ médecin demandeur ; 
■ indication précise, clairement énoncée (contexte clinique, 

etc.) ; 
■ type d'appareil écho-Doppler et année de mise en service 

(disposition légale).
L'examen écho-Doppler devra avoir étudié :

■ l'aorte abdominale (diamètre antéropostérieur, descrip-
tion de la paroi, PSV, TMS) ; 

■ loges rénales avec taille des reins ; 
■ les artères rénales, en cas de sténose, quantification avec 

PSV, VTD, RRA, IR ; 
■ la vascularisation du parenchyme  : l'IR sera toujours 

mesuré, qu'il existe ou non une sténose, en cas de sténose 
le TMS sera noté.
La conclusion doit être claire et concise, le degré de sté-

nose aura été quantifié. Si l'examen n'a pu être réalisé com-
plétement, le préciser et en donner les raisons. Un examen 
contributif est un examen qui est complet à tous les niveaux.

a b c

Fig. 7.65 Angioplastie + stent des deux artères rénales. a. Mode B. b. Doppler puissance.
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L'écho-Doppler est-il un examen 
« particulier » manipulateur dépendant ?
La réponse est non. Par contre, si on accepte de réaliser cet 
examen, il faut en avoir la compétence, le pratiquer régu-
lièrement et être habitué aux confrontations avec l'imagerie 
radiologique. Il ne s'agit pas d'un examen que l'on pratique 
à l'occasion : ceci est une évidence et reste valable pour tous 
les examens vasculaires écho-Doppler.

Aspect médicolégal
La réalisation d'un écho-Doppler des artères rénales sup-
pose une formation non pas uniquement au recueil d'un 
signal artériel, mais aussi dans ce cadre de l'étude des loges 
rénales en échographie. Passer à côté d'un kyste banal n'est 
pas grave (une échographie rénale sur six) mais passer à 
côté d'un cancer est grave (une échographie sur mille). Si 
le médecin vasculaire réalisant l'écho-Doppler des artères 
rénales n'est pas formé à l'examen des loges rénales et ne 
connaît pas parfaitement l'examen échographique du rein, 
la réalisation d'une échographie rénale par un radiologue est 
alors vivement conseillée.

Arbre décisionnel (Fig. 7.66) [17]
Cet arbre décisionnel est actuellement suivi par toutes les 
équipes. Il faut insister sur trois points important :
■ un écho-Doppler des artères rénales ne doit jamais être 

systématique. Il doit toujours être justifié par une proba-
bilité clinique significative ; 

■ un écho-Doppler normal est toujours un écho-Doppler 
complet : « tout a été vu » ; 

■ en cas de sténose > 60 %, l'angioplastie est loin d'être 
automatique ; une concertation collégiale multidiscipli-
naire est souvent nécessaire.

Conclusion
L'écho-Doppler des artères rénales est aujourd'hui un exa-
men de routine, qui a une place majeure dans la détection 
des sténoses des artères rénales. Sa faisabilité est largement 
supérieure à 95 % toute situation confondue. Sa fiabilité est 
excellente à condition de pratiquer cet examen régulière-
ment et d'utiliser des paramètres vélocimétriques validés. 
Cet examen sera toujours complet (aorte, loges rénales, 
artères rénales, perfusion des reins). Il doit s'inscrire dans 
une démarche clinique logique et donc concerner unique-
ment les patients chez lesquels cet examen sera utile avec 
une forte probabilité clinique de sténose. Ses résultats sont à 
intégrer dans un algorithme global : il ne s'agit que d'un des 
éléments diagnostiques. Les renseignements qu'il apporte 
au clinicien sont utiles, mais il ne peut à lui seul tout régler, 
notamment en ce qui concerne l'imputabilité.

L'écho-Doppler doit être demandé en première inten-
tion en cas de suspicion de sténose de l'artère rénale 
d'autant plus qu'il est fiable, non invasif et peu coûteux. 
Il est utile dans le suivi des angioplasties et des restaura-
tions chirurgicales. Enfin, le suivi des sténoses de l'artère 
rénale en écho-Doppler n'est pas systématique : là encore, 
c'est le contexte clinique qui reste l'élément décisionnel.
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Introduction
L'écho-Doppler est l'imagerie de référence pour la surveil-
lance des revascularisations des membres inférieurs et après 
traitement des anévrismes. L'écho-Doppler précoce est 
l'examen de référence et s'assure de l'absence d'erreurs tech-
niques chirurgicales. Les examens ultérieurs recherchent 
des complications évolutives et des lésions artérielles sur le 
réseau natif. Le compte rendu opératoire est indispensable 
pour rechercher les complications spécifiques à chaque 
revascularisation.

Suivi des revascularisations 
chirurgicales ouvertes
Indications
L'écho-Doppler est réalisé lors du suivi systématique en 
post-opératoire précoce, à trois mois, six mois puis annuel 
ou devant des présentations cliniques variées :
■ récidive de claudication ou d'ischémie critique ; 
■ ischémie aiguë ; 
■ fièvre, infection cutanée en regard du site opératoire ; 
■ masse battante évocatrice d'un faux anévrisme ; 
■ thrill évoquant une fistule artério veineuse.

Cet examen s'intègre dans le suivi et la prise en charge 
globale du patient polyvasculaire.

Technique
Le trajet du pontage, le type de matériel utilisé, le site et le 
type d'anastomose sont à prendre en compte. Le trajet est le 

plus souvent anatomique c'est-à-dire qu'il suit le trajet des 
artères natives. Il peut être extra-anatomique (axillofémoral, 
interfémoral en sus-pubien, fémoropoplité ou jambier avec 
un trajet interne sous-cutané ou antéro-externe). Le pontage 
est en général plus superficiel que l'axe artériel natif malade.

Le choix de la sonde est fonction de la profondeur et de 
l'accessibilité de la zone explorée. Tous les modes sont utilisés. 
Un balayage en coupe transversale du corps du pontage et des 
anastomoses est réalisé. Les conditions d'examen peuvent être 
difficiles et doivent être signalées (œdème de revascularisa-
tion ou hématome gênant l'analyse de l'anastomose distale par 
exemple). Les vitesses sont mesurées à l'intérieur du pontage 
en différents segments et au niveau des anastomoses proxi-
male et distale. Le type de spectre, la vitesse maximale systo-
lique (VMS), les rapports de vitesses sont analysés. L'examen 
est complété par la mesure des pressions systoliques aux che-
villes et le calcul des index de pression systolique (IPS).

Résultats
Résultats normaux
Les lésions du trépied fémoral sont traitées par thrombo-
endartériectomie. L'aspect échographique est celui d'une 
paroi artérielle plus fine sans intima. Un patch de fermeture 
prothétique ou veineux peut donner un aspect de dilatation 
de l'artère fémorale commune restaurée non pathologique.

Les pontages veineux utilisent le plus souvent la grande 
saphène en position in situ ou inversée. Les pontages prothé-
tiques sont en Dacron® ou polytétrafluoroéthylène (PTFE). 
Les pontages sus-inguinaux sont généralement prothétiques 
alors que les sous-inguinaux sont veineux pour assurer une 
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meilleure perméabilité au long cours. Un pontage composite 
associe plusieurs matériaux ; il est réalisé en cas d'insuffi-
sance de longueur du greffon veineux. Il faut examiner les 
anastomoses intermédiaires à la recherche de sténoses.

Sur le plan morphologique, la veine est un conduit irré-
gulier aux parois fines (Fig. 7.67) alors que le pontage pro-
thétique est un conduit régulier aux parois festonnées avec 
des échos obliques discontinus en cas de dacron (Fig. 7.68) 
et de double contour ou en galette pour le PTFE (Fig. 7.69).

Sur le plan hémodynamique, la veine est un matériel dont 
la compliance se rapproche de celle de l'artère normale ; le flux 
dans le pontage est le plus souvent triphasique. Les pontages 
prothétiques sont plus rigides, les flux enregistrés sont bi- voire 
monophasiques. À l'état normal, les vitesses sont inférieures à 

100 cm/s. Pour un pontage veineux, les vitesses dépendent de 
la taille de la veine utilisée et varient en fonction du calibre.

Il est important de décrire le type d'anastomose, 
 terminoterminale, latéroterminale, terminolatérale. En cas 
d' anastomose terminoterminale, la continuité entre l'artère 
native et le pontage est harmonieuse. En cas d'anastomose 
latéroterminale ou terminolatérale, le pontage fait une angu-
lation avec l'artère donneuse ou receveuse, à l'origine de per-
turbations spectrales.

La perméabilité des pontages sous-inguinaux veineux est 
supérieure à celle des prothétiques. À 5 ans, en cas de pon-
tages fémoropoplités sus-articulaire, elle est de 80 % pour 
les veines et de 60 % pour les prothèses [1]. Si l'anastomose 
distale est sous-articulaire, elle reste entre 60–80 % pour les 
veines et diminue à 30 % pour les prothèses. La perméabilité 
primaire à 10 ans des pontages aorto-iliofém.oraux est de  
85 à 90 %. Elle est de 75 % à 5 ans pour les pontages croisés 
interfémoraux.

Résultats pathologiques
Complications précoces
Elles surviennent dans les trois mois post-opératoires.

Après thrombo-endartériectomie du trépied fémoral, 
une plaque résiduelle, un lambeau intimal au niveau des 
extrémités de l'endartériectomie, une dissection peuvent 
être responsables de sténose ou d'occlusion.

Après un pontage, l'examen analyse son pourtour et la 
revascularisation elle-même.

Autour du pontage, les aspects sont à rechercher :
■ hématome dont l'échogénicité est variable dans le temps, 

hypoéchogène initialement puis devenant hyperécho-
gène voire calcifié. Il est fréquent sur les zones d'anas-
tomoses. Il relève d'une reprise chirurgicale lorsqu'il est 
rapidement évolutif et compressif ; 

■ infection de pontage avec des zones hypoéchogènes autour 
de l'anastomose le plus souvent proximale pouvant se fis-
tuliser à la peau. Cette complication peut conduire à une 
rupture, une thrombose, une amputation voire au décès 
et survient dans 0,7 à 2 % des cas. Le diagnostic est dif-
ficile à établir par écho-Doppler. Le scanner injecté est 
l'examen de référence ; 

■ lymphocèle : c'est une collection liquidienne avasculaire 
anéchogène bien délimitée développée autour de l'abord 
chirurgical. Une inflammation locale ou générale doit 
faire éliminer une infection de pontage. On en rapproche 
les séromes périprothétiques qui sont des zones anécho-
gènes non circulantes autour du trajet du pontage (PTFE 
le plus souvent) en rapport avec une réaction inflamma-
toire locale et qui régresse le plus souvent au fil du temps.
Dans le pontage :

■ sténose  : au niveau de l'anastomose, elle résulte le plus 
souvent d'une erreur technique avec accélération nette 
des vitesses systoliques. Au niveau du corps du pontage, 
elle est secondaire à une valvule résiduelle, une plicature 
sur un excès de longueur, une torsion du matériau ; 

■ thrombose partielle ou totale du pontage : il peut s'agir de 
thrombi dans la lumière du pontage mais rattachés par 
leur base à la paroi (Fig. 7.70), voire d'occlusion com-
plète (Fig. 7.71). La thrombose totale est rare et en rap-
port dans 50-70 % des cas avec un problème technique 

Fig. 7.67 Pontage veineux in situ avec disparité de calibre.

Fig. 7.68 Pontage prothétique en dacron avec des parois festonnées.

Fig. 7.69 Pontage prothétique en PTFE avec des parois en double 
contour.
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(lésion de clamp, suture difficile, torsion de pontage, val-
vule résiduelle, compression extrinsèque), un matériau 
inadapté (veine de mauvaise qualité, excès de longueur 
avec plicature), un réseau artériel d'aval précaire ou une 
cause générale (bas débit cardiaque, hypercoagulabilité). 
L'écho-Doppler n'enregistre aucun flux couleur ou pulsé 
sur une partie ou la totalité du pontage ; 

■ plicature ou torsion de pontage : elles résultent d'un excès 
de longueur ou d'une implantation difficile. Les angula-
tions, voire des torsions, réalisent des sténoses par plica-
ture transversale ou longitudinale (twist) du pontage.

Complications à distance de 3 à 18 mois
■ Faux anévrisme anastomotique  : c'est une collection 

circulante ou totalement thrombosée, en regard de 
l'anastomose. La paroi externe n'est faite d'aucun élé-
ment prothétique ou artériel. La fréquence varie de  
1 à 5 % selon les séries [2]. Le risque est représenté 
par la rupture, la thrombose ou l'embolie du lit d'aval. 
Un processus infectieux sous-jacent doit être évoqué. 
Les faux anévrismes infectieux ou évolutifs relèvent 
de la chirurgie. En dehors de ces contextes il n'y a 
pas de recommandation définissant un diamètre seuil 
d'intervention.

■ Sténoses anastomotiques : elles sont dues le plus souvent à 
de l'hyperplasie myo-intimale qui survient dans un délai 
variable de trois à huit mois post-opératoires (Fig. 7.72). 
Elles se traduisent par une accélération importante 
et localisée des vitesses avec un aspect hypoéchogène 

Fig. 7.70 Thrombus partiel sur une anastomose terminoterminale 
entre un pontage prothétique en dacron et un pontage veineux.

Fig. 7.71 Thrombose totale d'un pontage veineux fémoropoplité.

Fig. 7.72 Sténose anastomotique sur l'anastomose distale d'un pont veineux par hyperplasie myo-intimale avec dilatation d'un pont 
veineux en amont.
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 homogène. Elles peuvent compromettre la bonne per-
méabilité de la restauration et sont à traiter, le plus sou-
vent par voie endovasculaire si la sténose est courte. Elles 
prédominent au niveau des anastomoses distales.

■ Sténoses du corps du pontage  : elles sont dépistées au 
cours de la surveillance périodique chez un patient 
asymptomatique ou devant une aggravation clinique. 
Elles peuvent conduire à l'occlusion du pontage. Elles 
sont dues à l'évolution d'anomalies déjà connues ou à 
la dégénérescence d'un greffon veineux (maladie du 
greffon). Le pourcentage de thromboses d'un pontage 
est directement lié au degré de sténose. Dans une étude 
de Idu [3], le taux de thrombose à deux ans était très 
faible si la sténose était inférieure à 50 %, de l'ordre de 
50 % pour des sténoses intermédiaires (VMS : 180 cm/s ; 
ratio : 2) et de 100 % si la sténose était supérieure à 70 % 
(VMS : 300 cm/s ; ratio : 3,5).
Les critères de sténoses de pontages utilisés en écho-

Doppler sont les suivants (Tableau 7.17) [4] :
■ VMS > 300 cm/s au site sténosé ou une VMS < 45 cm/s 

en aval de la sténose pour une sténose > 70 % ; 
■ rapport de vitesses systoliques : < 2 pour une sténose 

< 50 %, entre 2 et 3,5 pour une sténose entre 50 et 
70  %, > 3,5 pour une sténose > 70  %. Une VMS > 
300 cm/s associée à un rapport de vitesses > 3 a une 
très bonne valeur diagnostique de sténose serrée de 
pontage [5] ; 

■ vitesse télédiastolique (VTD) > 40 cm/s en faveur d'une 
sténose > 70 %.
Une diminution de l'IPS de plus de 15 % par rapport au 

contrôle post-opératoire impose la réalisation d'une explo-
ration écho-Doppler.
■ Occlusion de pontage  : survenant dans le suivi d'une 

sténose ou inopinément, l'occlusion d'un pontage donne 
souvent un tableau clinique sévère avec parfois ischémie 
aiguë. On note une aggravation dans 30 % des cas de l'état 
clinique du patient par rapport à l'état pré-opératoire. 
L'échogénicité de ces thromboses est variable : de l'aspect 
hypo-échogène récent au thrombus dense plus ancien 
(Fig. 7.71). Les flux d'amont et d'aval sont modifiés et 
souvent démodulés, amortis avec effondrement des VMS 
en aval du pont occlus.

■ Fistules artérioveineuses  : elles surviennent unique-
ment sur les pontages veineux saphènes en position in 
situ lorsqu'une branche n'est pas ligaturée. Elles sont 
détectées par un thrill et visualisées en suivant le trajet 
du pontage sous forme de petites communications très 
localisées avec un aliasing couleur et des vitesses très 
élevées. Les fistules de petite taille sont souvent bien 

tolérées et se thrombosent au cours du temps. Les fis-
tules symptomatiques (œdème, inflammation) peuvent 
être embolisées ou liées chirurgicalement après repé-
rage échographique.

■ Dégradation du réseau artériel natif. Il peut s'agir :
– de sténoses en amont du pontage : elles compromettent 

la perméabilité du pontage et se diagnostiquent devant 
une accélération des VMS en amont du pontage avec 
effondrement des vitesses dans le corps ; 

– d'une altération du lit d'aval secondaire à des lésions à 
proximité de l'anastomose ou plus distales.

Complications tardives après 18 mois
■ Faux anévrisme anastomotique.
■ Thrombose et sténose.
■ Dégénérescence fibreuse avec sténose secondaire.
■ Évolution de la maladie athéromateuse sur le réseau arté-

riel natif.
La surveillance écho-doppler des pontages est rappro-

chée en cas [6] :
■ d'anomalies au contrôle précoce : sténose anastomotique 

non serrée, thrombus partiel dans le corps du pontage, 
baisse inexpliquée de l'IPS ; 

■ sténose intermédiaire entre 50 et 69  % du corps du 
pontage ; 

■ pontage occlus repris chirurgicalement ; 
■ pontages composites ; 
■ pontage distal sur artère de jambe ; 
■ population à risque de dégrader le lit artériel natif, 

notamment le diabétique.

Limites et contre-indications
Les limites sont représentées par l'échogénicité du patient et 
des circonstances de réalisation de l'examen : douleurs, gaz 
abdominaux, obésité, œdème d'un membre inférieur, cica-
trices opératoires fraîches ou infectées. Il convient d'utiliser 
en post-opératoire immédiat un protège-sonde stérile, de 
même que des gants et du gel stériles.

Compte rendu type
■ Indication : symptômes, montage opératoire.
■ Résultats :

– Pontage : matériel, trajet, anastomoses proximale et 
distale, aspect morphologique, perméabilité (VMS, 
VTD, ratio VMS, vitesses intrapontage).

– Réseau artériel natif d'amont, d'aval et controlatéral.

Tableau 7 .17 . Stratification du risque de thrombose d'un pontage veineux sous-inguinal [4].

Stade et probabilité 
de thrombose

Diamètre de 
sténose

VMS au niveau de 
la sténose (cm/s)

Ratio VMS sténose/
VMS amont

VMS intra pontage 
(cm/s)

Chute de l'IPS

1 . Très haut risque ≥ 70 % ≥ 300 ≥ 3,5 < 45 ou flux de butée > 0,15

2 . Haut risque ≥ 70 % ≥ 300 ≥ 3,5 > 45 < 0,15

3 . Risque modéré 50–69 % 180–300 2–3,5 > 45 < 0,15

4 . Risque faible < 50 % < 180 < 2 > 45 < 0,15

VMS : Vitesse maximale systolique; IPS : index de pression systolique de cheville .
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– Complications.
– IPS.
– S'aider d'un schéma si nécessaire.

■ Conclusion : rythme de surveillance, avis chirurgical.

Suivi des revascularisations 
chirurgicales par technique 
endovasculaire
Les présentations cliniques et les indications sont identiques 
à celles décrites au dessus.

Technique
L'écho-Doppler peut être réalisé précocement du fait de 
l'absence d'abord chirurgical. La même technique que pour 
le suivi des revascularisations ouvertes est pratiquée sans 
besoin d'asepsie.

Résultats
L'angioplastie au ballonnet est parfois associée à la mise 
en place d'un stent. Une recanalisation peut être prati-
quée en cas d'occlusion artérielle complète. Les stents ont 
des diamètres et des longueurs adaptés aux lésions. Ils 
peuvent déborder dans l'artère d'aval (iliaque commune et 
aorte), être à cheval sur deux artères et recouvrir l'ostium 
d'une troisième (iliaque commune distale, iliaque externe 
proximale et iliaque interne recouverte). La baisse de la 
compliance de l'artère liée à la présence du stent entraîne 
une accélération des vitesses par rapport à l'état basal. Les 
zones de flexion limitent l'implantation d'un stent du fait 
des contraintes mécaniques et du risque de fracture de 
stent et de thrombose (fémorale commune, poplitée).

Résultats normaux
La présence d'un stent est facilement visualisée en échogra-
phie sous forme d'échos discontinus obliques (Fig. 7.73). La 
perméabilité de l'artère traitée et des artères d'amont et d'aval 
est appréciée. La longueur du stent et son diamètre peuvent 
être précisés, de même que l'application du stent aux parois, la 
couverture de la zone pathologique. Le point de ponction est 
analysé de même que le lit d'aval à la recherche d'embolies.

Résultats pathologiques
Complications précoces
■ Occlusion artérielle.
■ Dissection.
■ Sténose résiduelle  : les sténoses de plus de 50 % sont 

constatées dans 2 à 10 % des cas à l'étage fémoropoplité 
et sont associées à un taux de perméabilité à un an moins 
bon qu'en l'absence de sténose résiduelle précoce [7].

■ Complications au point de ponction : hématome, faux 
anévrisme, fistule artérioveineuse, dissection.

■ Thrombose veineuse.
■ Embolies distales.

Complications tardives
Elles sont dominées par les resténoses et les thromboses. 
La perméabilité est supérieure en cas d'ischémie d'effort vs 
ischémie critique, à l'étage iliaque vs fémoropoplité, pour 
des lésions courtes et uniques vs des lésions longues et mul-
tiples [8]. Les resténoses sont liées à de l'hyperplasie myo-
intimale et surviennent comme pour les pontages entre le 
3e et le 18e mois. La fréquence varie de 15 à 40 % selon les 
séries, les indications et les localisations [9].

Les critères écho-Doppler de resténose sont applicables 
pour les artères fémoropoplitées ; les resténoses à l'étage 
iliaque sont mesurées comme des sténoses sur artères 
natives (Fig. 7.74). On utilise essentiellement les VMS et 
rapport de VMS (Tableau 7.18) [10].

Il n'y a pas de consensus sur un rythme de surveillance, 
mais il est licite de proposer un suivi précoce dans les trois 
premiers mois puis à six mois, un an et tous les ans. Le suivi 
sera plus rapproché en cas de :
■ procédure complexe ; 
■ lésions longues et multiples (TASC C et D) ; 
■ complications au contrôle écho-Doppler précoce ; 
■ pontage en aval de l'angioplastie.

Compte rendu type
■ Indication : symptômes, protocole opératoire.
■ Résultats :

– Zones d'angioplastie plus ou moins stenting : aspect 
morphologique, perméabilité (VMS, VTD, ratio VMS, 
vitesses intra-stent).

– Réseau artériel natif d'amont, d'aval et controlatéral.
– Complications.
– IPS.

■ S'aider d'un schéma si nécessaire.
■ Conclusion : rythme de surveillance, avis chirurgical.

Suivi des endoprothèses aortiques 
abdominales
Les endoprothèses aortiques abdominales (EAA) sont pro-
posées [11] en première intention, tout comme la chirur-
gie quel que soit le risque chirurgical considéré (normal 
ou élevé). Les montages endovasculaires comprennent : Fig. 7.73 Stent fémoral superficiel.
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les endoprothèses aortobiliaques, aorto-uni-iliaques 
associées à un pontage croisé, fenêtrées et branchées. Le 
traitement par EAA est accompagné d'une obligation de 

surveillance sur le long terme sous la responsabilité de 
l'opérateur.

Indications
Les écho-Doppler sont réalisés en post-opératoire, à 3 mois, 
6 mois, un an et tous les ans. Une surveillance plus rappro-
chée est envisagée en cas d'anomalie non chirurgicale.

Technique
Pour l'imagerie de contraste, le seul agent de deuxième 
génération actuellement disponible en France en imagerie 
Doppler vasculaire est le SonoVue® (Bracco, Milan) [12]. Il 
est commercialisé sous la forme d'un kit SonoVue® 8 μL/mL 
(poudre et solvant pour dispersion injectable) en boîte d'un 
flacon. Le principe actif est composé de microbulles d'hexa-
fluorure de soufre. Son élimination est pulmonaire et sa 
demi-vie est supérieure à 5 minutes. Il est destiné à être uti-
lisé au cours d'un examen échographique, afin d'améliorer 

Fig. 7.74 Resténose serrée intra-stent fémoral superficiel par hyperplasie myo-intimale.

Tableau 7 .18 Classification des resténoses après 
angioplastie stenting des artères des membres 
inférieurs.

Angioplastie Normal ou 
sténose < 

50%

Resténose 
intermédiaire 

entre 50 et 
75 %

Resténose 
serrée ≥ 75 %

Avec stent VMS < 
150 cm/s

VMS ≥ 
150 cm/s
RVS ≥ 2

VMS ≥ 
300 cm/s
RVS ≥ 4

Sans stent VMS < 
180 cm/s

VMS entre 180 
et 300 cm/s
RVS < 3,5

VMS ≥ 
300 cm/s
RVS ≥ 3,5

VMS : vitesse maximale systolique ; RVS : rapport vélocimétrique systolique .
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l'échogénicité du sang, ce qui permet une amélioration du 
rapport signal/bruit. Il doit être utilisé uniquement chez les 
patients pour lesquels l'examen échographique sans amplifi-
cation de contraste ne permet pas de conclure. En imagerie 
Doppler vasculaire, le SonoVue® augmente la visualisation 
des structures vasculaires, la qualité de l'image Doppler 
du flux sanguin et la durée du rehaussement du signal. 
L'échographe doit être réglé en mode contraste en imagerie 
harmonique et l'index mécanique doit être bas (< 0,6). À ce 
niveau de puissance acoustique bas, la variation du diamètre 
des microbulles augmente et devient asynchrone de l'onde 
excitatrice. Ce phénomène de résonance permet l'émission 
de fréquences harmoniques à l'origine de l'imagerie har-
monique. La posologie est de 2,4 mL en bolus pouvant être 
renouvelée.

L'échographie de contraste est indiquée dans les situa-
tions suivantes :
■ signes indirects en faveur d'une endofuite lors d'un écho-

Doppler classique : croissance du sac de plus de 5 mm, 
thrombus hétérogène, sac pulsatile ; 

■ insuffisance rénale contre-indiquant le suivi par scanner 
injecté ou par IRM ; 

■ endofuite visualisée en écho-Doppler classique ou en 
scanner afin d'en préciser les caractéristiques.

Résultats
Résultats normaux
Le paramètre majeur de la surveillance est la mesure du dia-
mètre du sac anévrismal résiduel (Fig. 7.75). Ce diamètre est 
mesuré de la même façon que lors de la surveillance pré-opé-
ratoire d'un anévrisme de l'aorte abdominale (AAA) [13] :

■ la mesure la plus reproductible est celle du diamètre 
maximal antéropostérieur faite en coupe transversale 
perpendiculairement à l'axe de l'aorte et générant une 
section circulaire la plus parfaite possible (Fig. 7.75a)

■ Si, on ne parvient pas à obtenir une section circulaire par-
faite en coupe transversale de l'AAA, trois options sont 
possibles pour définir le diamètre maximal de l'AAA :
– mesurer le plus grand diamètre externe sur la meil-

leure coupe « transversale » (Fig. 7.75b) ; 
– prendre la moyenne des petit et grand diamètres 

externes de la section elliptique ou mesurer l'aire de 
l'ellipse et en déduire le diamètre du cercle correspon-
dant (Fig. 7.75c) ; 

– mesurer le diamètre orthogonal à l'axe du flux préa-
lablement repéré en cas de tortuosité ou de plicature 
prononcées (Fig. 7.75d).

Quel que soit le cas de figure, il importe de répéter au 
moins trois fois la mesure du diamètre maximal et de retenir 
la moyenne des mesures. Une différence de mesure de plus 
de 5 mm entre deux examens faits par le même opérateur 
est le seuil retenu à partir duquel on parle de croissance du 
sac anévrismal résiduel. D'autres paramètres sont analy-
sés : le sac anévrismal (pulsatilité, échogénicité), les collets 
(congruence, perméabilité, diamètre), les artères digestives 
et iliaques (perméabilité).

Résultats pathologiques
Endofuite : il s'agit de la complication la plus fréquente après 
EAA environ dans 20 % des cas responsables d'une alimen-
tation du sac anévrismal, donc d'une non-exclusion de l'ané-
vrisme. Le type I est une endofuite directe antérograde au 

Fig. 7.75 Mesures du sac anévrismal résiduel après endoprothèse aortique abdominale.
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niveau des collets supérieurs ou inférieurs ; le type II est une 
endofuite indirecte rétrograde à partir de l'artère mésenté-
rique inférieure ou des artères lombaires, le type III est une 
endofuite directe antérograde due à un défaut d'application 
d'un jambage ou une perforation du matériel, et le type IV est 
une endofuite directe due à une porosité excessive du maté-
riel [14, 15] (Fig. 7.76). Elles n'entraînent de conséquence 
que si elles sont responsables d'une croissance du sac ané-
vrismal et nécessitent alors une correction thérapeutique. 
Ces endofuites sont recherchées par écho-Doppler couleur 
ou puissance comme un flux circulant anormal à l'intérieur 
du sac (Fig. 7.77a et 7.77b). L'écho-Doppler pulsé apprécie 

la vitesse (mauvais pronostic si > 100 cm/s) [16] et le spectre 
de l'endofuite (entrée ou sortie) (Fig. 7.77c). L'utilisation 
intraveineuse de produit de contraste (SonoVue®) peut être 
utile pour aider à la détection des endofuites. L'endofuite 
se caractérise par un rehaussement anormal hyperécho-
gène à l'intérieur du sac anévrismal en mode contraste [17] 
(Fig. 7.77d).

L'analyse de la littérature retrouve une bonne corrélation 
entre la mesure des diamètres maximum en écho-Doppler et 
en tomodensitométrie : 11 études ont testé cette corrélation 
avec un coefficient moyen de 0,91 (IC 0,62–0,98). La mesure 
du diamètre maximal antéropostérieur est plus fiable que 
celle du diamètre maximal transverse. Une méta-analyse de 
2006 sur 21 articles publiés entre 1991 et 2005 avait retrouvé 
une sensibilité de 66 % de l'écho-Doppler pour le dépistage 
des endofuites en comparaison à la tomodensitométrie avec 
un gain  statistiquement significatif de sensibilité de 81 % 
après utilisation de contraste [18]. Notre expérience sur une 
série rétrospective de 67 patients est en faveur d'une bonne 
corrélation pour la mesure du diamètre maximal avec un 
coefficient de corrélation à 0,98 [19]. La sensibilité de l'écho-
Doppler pour le dépistage d'endofuite passait de 44 % à 88 % 
après injection de contraste. La littérature la plus récente 
ne porte plus sur les performances de l'écho-Doppler qui 
sont maintenant reconnues mais sur sa place par rapport à 
la surveillance tomodensitométrique. Chaer et al. ont suivi 
184 patients par écho-Doppler en moyenne 34 mois après 
l'implantation de l'EAA. Il s'agissait de patients ayant un sac 
anévrysmal inférieur à 40 mm ou un sac stable depuis au 
moins deux ans. Dans le suivi, trois nouvelles endofuites ont 

Type I Type II Type III Type IV

Fig. 7.76 Classification des endofuites. Le type I est une endofuite 
directe antérograde au niveau des collets supérieurs ou inférieurs ; le 
type II est une endofuite indirecte rétrograde à partir de l'artère mésen-
térique inférieure ou des artères lombaires, le type III est une endofuite 
directe antérograde due à un défaut d'application d'un jambage ou 
une perforation du matériel, et le type IV est une endofuite directe due 
à une porosité excessive du matériel.

Fig. 7.77 Exemple d'endofuite de type 2 (flèche) en écho-Doppler classique 2D (a), couleur (b), pulsé © et avec contraste (d).
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été détectées dont deux types I nécessitant un traitement 
correctif [20]. D'autres équipes soulèvent le bénéfice en 
matière de coût de la surveillance échographique vs la sur-
veillance tomodensitométrique [21].
■ Sténose de jambage, thrombose.
■ Migration de l'endoprothèse.
■ Évolution anévrismale des collets.

En France l'écho-Doppler est un examen à pratiquer 
en cas de contre-indications au suivi par scanner ou IRM 
[11]. Les recommandations américaines et européennes 
plus récentes proposent de pratiquer un scanner précoce 
dans les 30 jours post-opératoires : s'il n'y a pas d'endofuite 
et que le chevauchement des jambages est satisfaisant, elles 
proposent un scanner à 12 mois puis un suivi annuel par 
écho-Doppler. Il n'y a pas d'indication à faire une imagerie 
à six mois en l'absence de complications précoces [22, 23].

Limites et contre-indications
Les limites sont représentées par les effets indésirables du 
produit de contraste SonoVue® [12]. Depuis sa commer-
cialisation, de rares cas d'effets indésirables graves de type 
allergique et cardiaque ont été rapportés dans les minutes 
qui ont suivi l'administration.

Les contre-indications  : le SonoVue® ne doit pas être 
administré chez les patients présentant une hypersensibilité 
à l'hexafluorure de soufre ou à l'un des autres de ses com-
posants. L'emploi de SonoVue® est contre-indiqué chez les 
patients ayant présenté récemment un syndrome coronarien 
aigu ou atteints d'une cardiopathie ischémique instable.

Compte rendu type
■ Indication : endoprothèse (type, date opératoire, diamètre 

pré-opératoire, diamètre maximal au dernier contrôle 
échographique, complications connues, symptômes).

■ Résultats :
– sac anévrismal résiduel :

- diamètre maximal (antéropostérieur, transverse, 
maximal, minimal),

- pulsatilité,
- aspect du thrombus ; 

– mesure en diamètre des collets supérieur et inférieur : 
évolution anévrismale ?

– perméabilité des modules de l'EAA (VMS) : sténose ? 
Thrombose ?

– endofuite : utilisation de contraste ? Type ? Porte d'en-
trée et de sortie ? VMS intrasac ? Aspect du flux ?

– IPS.
■ Conclusion : rythme de surveillance, avis chirurgical.
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Introduction
Un examen écho-Doppler des artères de l'appareil digestif 
est souvent demandé en raison de douleurs abdominales 
postprandiales persistantes, ou sur la constatation endos-
copique d'une muqueuse colique pâle pouvant faire évo-
quer une colite ischémique. Parfois, il s'agit de réaliser un 
bilan après un épisode aigu (infarctus mésentérique, dis-
section aortique…) ou après un geste chirurgical pouvant 
avoir compromis la vascularisation de l'appareil digestif. 
Inversement, l'enregistrement du flux des artères cœliaque 
et mésentériques lors d'un examen écho-Doppler de l'aorte 
abdominale ou des artères rénales révèle fréquemment 
des perturbations circulatoires notables… mais tout à fait 
asymptomatiques. De fait, l'examen écho-Doppler des prin-
cipales artères de l'appareil digestif est de réalisation moins 
problématique que son interprétation et que la définition 
d'une conduite à tenir.

Écho-anatomie, méthode 
d'examen et signaux Doppler 
normaux
L'examen écho-Doppler ne peut accéder qu'à la partie tron-
culaire des principales branches de l'aorte. En ce qui concerne 
les artères destinées à l'appareil digestif, il s'agit de (Fig. 7.78) :

■ l'artère cœliaque, première branche visible, en coupe 
sagittale, naissant de l'aorte abdominale, et se divisant 
rapidement pour donner, en haut l'artère gastrique 
gauche, à droite l'artère hépatique commune, et à gauche 
l'artère splénique (ou liénale). L'artère hépatique com-
mune donne elle-même l'artère gastroduodénale, puis 
l'artère gastrique droite et l'artère cystique. L'artère hépa-
tique propre qui lui fait suite pénètre au hile hépatique et 
se divise en branche droite et branche gauche ; 

■ l'artère mésentérique supérieure, naissant à faible 
 distance en aval de l'artère cœliaque, et se dirigeant en 
bas, presque parallèlement à l'aorte. Elle donne d'abord 
l'artère colique moyenne, puis des branches jéjunales et 
iléales, et l'artère colique droite ; 

■ l'artère mésentérique inférieure, naissant peu avant la 
bifurcation aortique, et se dirigeant aussitôt en bas et à 
gauche, pour donner l'artère colique gauche, des branches 
sigmoïdiennes, et l'artère rectale supérieure.
Ces artères sont richement anastomosées par de larges 

arcades :
■ l'artère gastrique gauche et l'artère gastrique droite s'anas-

tomosent le long de la petite courbure de l'estomac ; 
■ l'artère gastro-épiploïque unit l'artère gastroduodénale et 

l'artère splénique ; 
■ l'artère colique gauche rejoint le cercle anastomo-

tique formé par l'artère colique droite, l'artère colique 
moyenne, et l'artère marginale ; 
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■ les branches jéjunales, iléales, et sigmoïdiennes consti-
tuent elles-mêmes des anses vasculaires.
L'importance de ces arcades anastomotiques est détermi-

nante dans la physiopathologie : il est exceptionnel qu'une 
lésion unitronculaire puisse avoir une expression clinique [1].

Les variantes anatomiques sont nombreuses et relative-
ment fréquentes [2]. La conformation du tronc cœliaque 
est variable, et une ou plusieurs de ses branches naissent 
séparément ou à partir de l'artère mésentérique supérieure 
dans plus de 15 % des cas (dont la moitié comportant un 
tronc cœliomésentérique). La variante anatomique la plus 
classique est une artère hépatique droite naissant de l'ar-
tère mésentérique supérieure (10 % des cas). Les arcades 
anastomotiques sont aussi très variables dans leur dispo-
sition comme dans leur constitution, mais leur observa-
tion détaillée est généralement hors de portée de l'examen 
écho-Doppler.

L'examen écho-Doppler des artères de l'appareil digestif 
doit être de préférence réalisé le matin, chez un patient à 
jeun depuis la veille. Le patient doit être installé en décu-
bitus dorsal strict, bras le long du corps, pour l'examen de 
l'aorte abdominale et de ses principales branches dans leur 
portion tronculaire initiale : artère cœliaque, artère hépa-
tique commune, artère gastrique gauche et artère splénique, 
artère mésentérique supérieure, artère mésentérique infé-
rieure. La même position permet d'accéder à l'artère hépa-
tique gauche. Pour l'examen de l'artère hépatique droite, le 
décubitus latéral gauche est préférable. De même, le décubi-
tus latéral droit facilite l'enregistrement de l'artère splénique 
au hile. Le décubitus latéral est souvent aussi utile, voire 
indispensable, pour examiner, en coupe frontale, toute la 
longueur de l'aorte jusqu'à sa bifurcation, notamment chez 
les patients corpulents ou présentant un important météo-
risme intestinal.

L'examen débute ainsi en coupe sagittale épigastrique, 
passant par le grand axe de l'aorte abdominale haute, mon-
trant une première artère naissant de sa face ventrale et 
présentant généralement une courbure à convexité caudale 
marquant l'empreinte du ligament arqué du diaphragme : 
l'artère cœliaque (Fig. 7.79). De son bord supérieur naît 
l'artère gastrique gauche. En basculant en coupe horizontale 
tout en restant centré sur l'artère cœliaque, on peut obser-
ver sa division en artère hépatique commune, s'éloignant 
vers la droite, et artère splénique, décrivant vers la gauche 
une courbure plus ou moins large pour s'éloigner en arrière 
(Fig. 7.79). L'artère hépatique chemine le long du tronc de la 
veine porte jusqu'au hile. Elle se divise ensuite pour accom-
pagner la branche gauche et la branche droite de la veine 
porte, ainsi que les veines segmentaires dans le foie gauche 
et le foie droit.

À distance variable (quasi contiguë ou à 1 ou 2 cm) en 
aval, naît l'artère mésentérique supérieure, orientée d'abord 
en avant pour s'incliner vers le bas et cheminer presque 
parallèlement à l'aorte (Fig. 7.80). De nombreuses branches 
peuvent être détectées le long de sa portion tronculaire, 
mais il serait hasardeux d'en donner une nomenclature. Le 
tronc de l'artère mésentérique supérieure peut généralement 
être suivi sur 10 à 12 cm, jusqu'à l'aplomb de la bifurcation 
aortique ou au-delà.

Plus loin en aval, naît l'artère mésentérique inférieure 
(Fig. 7.80). Pour son identification, il est préférable de des-
cendre le long de l'aorte en coupe transversale jusqu'à la 
bifurcation, puis remonter de deux à trois centimètres pour 
la voir naître de la face ventrale de l'aorte et s'orienter aus-
sitôt en bas et à gauche, venant donc croiser l'artère iliaque 
commune gauche. L'artère mésentérique inférieure ne peut 
généralement être suivie, à partir de son origine, que sur 
quelques centimètres.

A. Iliaque Interne

A. Iliaque Externe

A. Colique
Droite

A. Gastrique
Droite

A. Gastrique
Gauche

A. Cœliaque

A. Liénale
(splenique)

A. Pancréatique
Dorsale

A. Mésentérique
Supérieure

A. Colique
Moyenne

A. Gastro-
Epiploïque

A. Marginale

A. Colique
Gauche

A. Sigmoïdiennes

A. Hépatique
Droite

A. Hépatique
Propre

A. Hépatique
Gauche

A. Mésentérique
Inférieure

A. Gastro-Duodénale

A. Hépatique
Commune

Fig. 7.78 Schéma anatomique simplifié des principales artères de l'appareil digestif et de leurs anastomoses.
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Fig. 7.79 L'artère cœliaque et ses branches chez un sujet normal. a. L'artère cœliaque et ses branches en coupe transversale, et schéma 
correspondant (a'). b. Tracé Doppler de l'artère cœliaque, enregistrée sur une coupe sagittale. c. Tracé Doppler de l'artère gastrique gauche, 
enregistrée sur une coupe sagittale. d. Tracé Doppler de l'artère splénique sur une coupe transversale. e. Tracé Doppler de l'artère hépatique sur 
une coupe transversale oblique.

Fig. 7.80 Image en Doppler couleur et enregistrement en Doppler à émission pulsée, chez un sujet normal, de l'artère mésentérique 
supérieure (a) et de l'artère mésentérique inférieure (b) dans leur portion tronculaire initiale.
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L'enregistrement du flux sanguin au Doppler à émission 
pulsée permet d'enregistrer toutes ces artères [3–5] :
■ l'artère cœliaque donne un tracé évoquant une faible 

résistance circulatoire d'aval, avec une composante dias-
tolique continue importante se traduisant par un indice 
de résistance de 0,5 à 0,7, et des vitesses circulatoires 
souvent élevées, atteignant 100 à 200 cm/s en systole. 
L'aspect du tracé est comparable sur l'artère splénique, 
mais l'indice de résistance est plus élevé (et variable) sur 
l'artère gastrique gauche (Fig. 7.79) ; 

■ l'artère hépatique droite, l'artère hépatique gauche, et 
leurs branches segmentaires peuvent être enregistrées 
au sein du parenchyme hépatique, conjointement aux 
branches portales qu'elles longent. Le sens circulatoire 
étant normalement identique dans la veine porte et 
l'artère hépatique, leur tracé est donc superposé, mais 
reste identifiable en analyse spectrale. L'indice de résis-
tance de l'artère hépatique propre est bas à jeun et peut 
s'élever jusqu'à un après un repas [6]. En effet, l'hyperé-
mie mésentérique qui fait suite à une prise alimentaire a 
pour conséquence une augmentation marquée du débit 
de la veine porte, et le flux sanguin portal entraîne avec 
lui, au sein du parenchyme hépatique, les sous-produits 
du métabolisme comme l'adénosine, dont l'effet vaso-
relaxant disparaît alors, expliquant la vasoconstriction 
marquée de l'artère hépatique propre en phase postpran-
diale. Ces variations sont moins apparentes sur l'artère 
hépatique commune dont la branche gastroduodénale 
participe à l'hyperémie mésentérique ; 

■ l'artère mésentérique supérieure donne un signal Doppler 
caractérisé par un pic systolique ample et une modu-
lation accentuée (Fig.  7.80), avec une encoche post- 
systolique marquée pouvant même croiser la ligne de 
base chez le sujet à jeun, et un indice de résistance proche 

de 0,9 à jeun, diminuant significativement après un repas 
(Fig. 7.81) [3–6]. Le tracé de l'artère mésentérique supé-
rieure peut montrer, à jeun, un indice de résistance plus 
bas lorsque, par une variante anatomique non exception-
nelle, elle donne naissance à l'artère hépatique droite ; 

■ l'artère mésentérique inférieure donne un tracé Doppler 
de modulation comparable à celui de l'artère mésen-
térique supérieure, bien que comportant des vitesses 
systoliques et diastoliques moindres, sans variation post-
prandiale apparente (Fig. 7.80) [7, 8].

Indications cliniques
La recherche de lésions des artères de l'appareil digestif peut 
être nécessaire dans trois principales situations [9–12].
■ En urgence, devant un tableau aigu d'ischémie mésen-

térique, voire d'infarctus mésentérique, l'examen écho-
Doppler se heurte à des difficultés pratiques du fait de la 
douleur et de l'arrêt des matières et des gaz, et pourrait 
donc faire perdre du temps dans la prise en charge sans 
même apporter de réponse précise. L'ischémie aiguë est 
souvent d'origine embolique, parfois consécutive à une 
thrombose sur des lésions athéromateuses préexistantes, 
et plus rarement le fait d'une dissection spontanée ou 
traumatique. L'angioscanner est, dans ce contexte, l'exa-
men à demander.

■ Dans le bilan d'une pathologie pouvant impliquer les 
artères de l'appareil digestif, comme une dissection aor-
tique, ou dans les suites d'une intervention chirurgicale 
abdominale ayant amené à des clampages ou ligatures 
artérielles.

■ Devant une suspicion clinique d'ischémie mésentérique 
chronique, a fortiori mais pas uniquement dans un 

Fig. 7.81 Sténose serrée de l'artère cœliaque (a) avec retentissement hémodynamique marqué en aval dont témoigne l'amortisse-
ment de la modulation du tracé Doppler de l'artère hépatique au sein du parenchyme (b) et de l'artère splénique (c).
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contexte athéromateux ou non. L'examen écho-Doppler 
est demandé pour l'exploration de douleurs épigastriques 
chroniques, parfois après constatation à la coloscopie 
d'une muqueuse pâle et atrophique.
La place de l'examen écho-Doppler se situe donc résolu-

ment dans le cadre du diagnostic de l'ischémie mésentérique 
chronique, dont l'expression clinique est variable, mais dont 
les symptômes principaux sont les douleurs épigastriques 
ou abdominales postprandiales, (« angor mésentérique »), 
prolongées, contraignant le patient à réduire ses prises ali-
mentaires et entraînant un amaigrissement (souvent de plu-
sieurs kilogrammes en quelques mois). Des diarrhées avec 
stéatorrhée sont fréquemment associées. La perception d'un 
souffle épigastrique à l'auscultation constitue un argument 
diagnostique légitimant l'exploration écho-Doppler.

Deux situations cliniques sont possibles :
■ un sujet âgé, présentant des facteurs de risque cardiovas-

culaire, et éventuellement atteint de coronaropathie ou 
d'artériopathie carotidienne ou des membres inférieurs : 
l'examen ultrasonographique doit alors confirmer le 
contexte athéromateux et rechercher des lésions obstruc-
tives des artères de l'appareil digestif ; 

■ un sujet jeune, sans facteurs de risque vasculaire : un syn-
drome de compression extrinsèque de l'artère cœliaque 
est alors évoqué, et l'examen écho-Doppler doit confirmer 
l'existence d'une ischémie et comporter des tests dyna-
miques permettant d'en démontrer le mécanisme. Il est 
souvent difficile d'apporter la preuve d'une relation de 
cause à effet entre la compression extrinsèque et les symp-
tômes, et l'interprétation doit être extrêmement prudente.
Les lésions athéromateuses des artères de l'appareil diges-

tif sont très fréquentes chez le sujet âgé, en particulier en 
présence de facteurs de risque comme le tabagisme et le dia-
bète. Après 65 ans, la constatation d'une sténose d'une ou 
plusieurs de ces artères est banale chez des sujets asympto-
matiques. Les études autoptiques comme les études ultra-
sonographiques ont confirmé la fréquence de ces lésions 
contrastant avec leur caractère exceptionnellement sympto-
matique. En effet, le nombre et l'importance fonctionnelle 
des arcades anastomotiques expliquent la remarquable 
compensation de telles lésions par la circulation collatérale. 
Seules les lésions pluritronculaires (par exemple : occlusion 
totale d'une artère et sténose d'une autre) peuvent être incri-
minées dans la symptomatologie clinique [13, 14].

Les dysplasies artérielles sont rares, de même que les 
dissections spontanées (le plus souvent sur des artères 
pathologiques), mais peuvent être responsables de tableaux 
d'ischémie mésentérique.

Chez le sujet jeune, indemne de lésions athéromateuses, 
la compression extrinsèque de l'artère cœliaque par le liga-
ment arqué médian du diaphragme qui délimite en avant le 
hiatus aortique peut être évoquée. Ce mécanisme de com-
pression dynamique est lui aussi banal, et un tel diagnostic 
ne peut être retenu que dans des formes sévères et invali-
dantes, lorsque toutes les autres hypothèses diagnostiques 
ont été formellement éliminées. Ceci explique pourquoi 
les patients concernés arrivent souvent à l'examen écho-
Doppler au terme d'un véritable périple au cours duquel de 
nombreuses explorations complémentaires plus ou moins 
invasives ont pu être réalisées. Cette pathologie, lorsqu'elle 
est avérée, concerne principalement des patients jeunes, 

et plus souvent de sexe féminin et de morphologie mince. 
Il est souvent très difficile de faire la part des choses entre 
une pathologie digestive purement fonctionnelle et un syn-
drome du ligament arqué dont la réalité est discutée.

Une ischémie splanchnique peut aussi être la conséquence 
de diverses affections touchant la microcirculation, comme 
le lupus ou la polyarthrite rhumatoïde. Ces lésions ne sont 
pas accessibles à l'examen écho-Doppler qui ne permet de se 
prononcer que sur la perméabilité des troncs artériels.

Sémiologie ultrasonographique
Sténoses et occlusions
Quelle que soit l'artère concernée, les signes directs de sté-
nose sont tout à fait classiques [15] :
■ accélération circulatoire dans le jet de la sténose, se tra-

duisant sur le tracé de l'analyse spectrale par de hautes 
fréquences Doppler de faible énergie (tonalité grise) ; 

■ dispersion spectrale avec regroupement de l'énergie du 
signal Doppler, donc de la brillance, sur l'analyse spec-
trale, vers la ligne de base, en raison du ralentissement 
circulatoire en amont de l'obstacle, mais aussi en aval 
dans le flux tourbillonnant post-sténotique ; 

■ turbulence éventuelle, en cas de sténose très serrée, 
se manifestant par l'inscription de basses fréquences 
Doppler, de forte énergie (donc forte brillance), de part et 
d'autre de la ligne de base en début de systole.
L'interprétation des tracés Doppler doit tenir compte 

du contexte, de l'âge du patient, de sa fonction cardiaque, 
et du fait qu'il est ou non à jeun. Le pic systolique est ainsi 
plus ample et acuminé chez un sujet jeune, alors qu'il peut 
paraître émoussé chez un sujet plus âgé, même en l'absence 
d'insuffisance ventriculaire gauche ou de rétrécissement 
aortique. Il est donc utile de comparer les tracés obtenus sur 
les artères de l'appareil digestif à ceux de l'aorte ou d'autres 
branches, comme les artères rénales, pour une interpréta-
tion circonstanciée. Le seuil à partir duquel le diagnostic de 
sténose peut être évoqué est différent selon les artères :
■ sur l'artère cœliaque, la vitesse systolique dépasserait 

240 cm/s en cas de sténose réduisant de plus de 50 % le 
diamètre luminal, et 320 cm/s en cas de sténose de plus 
de 70 % du diamètre (Fig. 7.81). Le tronc cœliaque est 
une artère de large calibre, naissant quasi perpendicu-
lairement de l'aorte, et véhiculant un débit important. 
Il est donc tout à fait banal d'y rencontrer des vitesses 
élevées, voire une turbulence systolique, sans que cela 
puisse indiquer une quelconque sténose. L'interprétation 
des signaux Doppler doit donc toujours être prudente et 
circonspecte ; 

■ sur l'artère mésentérique supérieure, la vitesse systolique 
maximale dépasserait 295 cm/s pour une sténose rédui-
sant de plus de 50 % le diamètre luminal, et 400 cm/s 
pour une sténose de plus de 70 % du diamètre [15–18].
Après angioplastie et mise en place d'un stent, les vitesses cir-

culatoires sont généralement supérieures à celle d'un sujet nor-
mal, et les critères de resténose doivent en tenir compte [18, 19].

Les sténoses serrées se manifestent au Doppler couleur 
par la classique « mosaïque de couleurs » traduisant les 
vibrations péristénotiques (Fig. 7.81a), qui se manifestent au 
stéthoscope par l'audition d'un souffle systolique.
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Le diagnostic d'occlusion artérielle peut sembler simple a 
priori, mais pose souvent d'importantes difficultés, en parti-
culier lorsque les conditions d'accès (météorisme, obésité…) 
limitent l'examen. En effet, l'impossibilité de visualisation 
d'un tronc artériel peut faire évoquer son occlusion, mais 
aussi une variante anatomique ou un obstacle acoustique. Il 
importe donc de réaliser un examen attentif et exhaustif pour 
tenter de visualiser soit l'artère obstruée, soit un très fin chenal 
résiduel. L'exploration de l'aorte et d'autres axes artériels prin-
cipaux peut mettre en évidence des lésions athéromateuses et 
fournir une indication de probabilité d'obstruction acquise.

Les signes indirects, observés en aval des lésions, ont une 
importance cruciale, car eux seuls attestent du retentissement 
hémodynamique des perturbations circulatoires observées, 
donc de la responsabilité possible des lésions dans la sympto-
matologie. Ils sont tout aussi banals et doivent être recherchés 
sur les branches de l'artère hépatique au sein du parenchyme, 
sur l'artère splénique au hile, et sur la partie la plus distale 
accessible de l'artère mésentérique supérieure (et ses branches 
qui peuvent être éventuellement examinées) et de l'artère 
mésentérique inférieure. Il s'agit de la réduction des vitesses 
circulatoires, mais surtout de l'atténuation de la modulation du 
tracé Doppler, dont le pic systolique apparaît émoussé. Le cri-
tère majeur est l'affaiblissement du segment initial de la pente 
ascendante du pic systolique : normalement presque verticale, 
cette pente diminue en proportion de la sévérité de l'obstacle 
et de la mauvaise qualité de la circulation collatérale, jusqu'à 
conférer au tracé un aspect d'ondulation atténuée générale-
ment décrit sous le terme « d'amortissement ». Si cet « amortis-
sement » du tracé Doppler en aval d'une lésion ne permet pas 
de préjuger de sa nature (sténose serrée ou occlusion totale), 
il en atteste la sévérité fonctionnelle et constitue à ce titre un 
argument majeur pour la prise en charge. En effet, une sténose 
ou une occlusion du tronc d'une artère de l'appareil digestif ne 
sauraient être considérées comme responsables de la sympto-
matologie et justifier une réparation chirurgicale si les signaux 
Doppler obtenus en aval conservent une modulation correcte. 
Dans une majorité de cas, la circulation collatérale est suffisante 
pour assurer des conditions de perfusion correctes dans le terri-
toire d'aval, particulièrement en ce qui concerne le système des 
artères mésentériques. Les variantes anatomiques peuvent être 
à l'origine de particularités à cet égard. Par exemple, l'existence 
d'une artère hépatique droite naissant de l'artère mésentérique 
supérieure peut expliquer qu'une lésion de l'artère cœliaque 
présente un retentissement hémodynamique notable dans le 
foie gauche et non dans le foie droit.

Néanmoins, on pourrait arguer de ce que des lésions sans 
retentissement hémodynamique d'aval dans les conditions de 
base pourraient devenir significatives dans la phase d'hyperé-
mie postprandiale. Plusieurs auteurs ont ainsi, dans le passé, 
préconisé la réalisation de l'examen écho-Doppler après 
l'ingestion d'un repas standard. Chez le sujet sain, l'ingestion 
d'un repas test liquide glucidolipidoprotidique provoque 
en effet une hyperémie mésentérique rapide et marquée, se 
traduisant par une augmentation du flux de l'artère mésen-
térique supérieure avec diminution de son indice de résis-
tance, et un accroissement proportionnel du débit de la veine 
porte (qui peut ainsi doubler en dix à quinze minutes). En 
réponse à cette augmentation du flux portal, se produit une 
vasoconstriction marquée de l'artère hépatique propre. Le 
flux de l'artère splénique n'étant pas notablement affectée par 

l'hyperémie mésentérique postprandiale, l'augmentation du 
flux dans l'artère gastrique gauche et dans l'artère gastroduo-
dénale peut alors compenser la réduction du flux de l'artère 
hépatique propre, de sorte que le débit du tronc cœliaque 
peut rester pratiquement stable. En revanche, l'artère hépa-
tique au sein du parenchyme peut devenir presque indétec-
table, puisque son flux diminue, avec un indice de résistance 
très élevé, tandis que le flux de la veine porte, contiguë, aug-
mente fortement. Il est donc essentiel, pour s'assurer de la 
perméabilité de l'artère hépatique, par exemple après une 
transplantation hépatique, de réaliser l'examen à jeun. Pour 
ce qui est de l'ischémie mésentérique chronique, la probabi-
lité de voir des lésions sans retentissement hémodynamique 
d'aval à jeun devenir significatives après un repas est faible, 
et la pratique courante consistant à réaliser l'examen à jeun 
depuis la veille paraît appropriée, d'autant que les gaz intes-
tinaux constituent généralement, après un repas, un obstacle 
acoustique susceptible de gêner l'examen.

L'intervention de la circulation collatérale en cas de sté-
nose serrée ou d'occlusion d'un tronc artériel est souvent 
évidente, notamment en cas d'occlusion ostiale, car les 
collatérales peuvent être directement visibles, présentant 
généralement un flux intense, souvent turbulent (à ne pas 
confondre avec une sténose) (Fig. 7.82). D'une façon géné-
rale, l'obstruction sévère ou l'occlusion totale d'un axe arté-
riel s'accompagne d'une augmentation compensatrice du 
flux sur les autres axes dont le tracé Doppler présente alors 
une composante diastolique continue.

Avec développement de la collatéralité à partir de l'artère 
mésentérique supérieure, elle-même ayant préalablement 
bénéficié d'une angioplastie avec mise en place de stent en 
raison d'une sténose athéromateuse. Noter la « mosaïque de 
couleurs » témoignant d'un flux turbulent dans la région de 
naissance des branches collatérales.

Une occlusion de l'artère cœliaque à son origine peut 
s'accompagner d'une réinjection proximale, par exemple par 
l'artère gastrique gauche, parfois par des branches plus dis-
tales (Fig. 7.83). Si celles-ci ne sont pas directement acces-
sibles, leur intervention peut être suspectée, par exemple, 
devant la constatation d'une inversion circulatoire dans 
l'artère hépatique commune. Bien souvent, d'importantes 
collatérales sont visibles à partir de l'artère mésentérique 
supérieure, à peu de distance de son origine. Leur flux 
est ample, souvent turbulent sans qu'il s'agisse de sténose, 
comme en atteste la conservation de tracés Doppler bien 
modulés en distalité. La composante diastolique continue 
sur une des artères de l'appareil digestif est alors proportion-
nelle à son intervention dans la suppléance collatérale.

Syndrome de compression extrinsèque 
de l'artère cœliaque
Le ligament arqué médian du diaphragme, qui délimite en 
avant le hiatus aortique, marque une empreinte sur le versant 
supérieur du tronc cœliaque. Sur les coupes échographiques 
sagittales, l'observation d'une telle empreinte est tout à fait 
banale. Elle est parfois même très marquée, le tronc cœliaque 
se trouvant « rabattu » le long de l'aorte. L'inspiration pro-
fonde libère, en général, le tronc cœliaque de cette com-
pression extrinsèque qui augmente par contre en expiration 
forcée, du fait de l'ascension de l'aorte. Chez certains sujets 
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(principalement des femmes jeunes et minces, parfois des 
adolescents), une symptomatologie associant diversement 
douleurs abdominales sévères à recrudescence postpran-
diale, nausées, vomissements, et amaigrissement a été attri-
buée à cette compression extrinsèque. Plusieurs auteurs ont 
rapporté une amélioration ou une guérison après traitement 
chirurgical (section du ligament arqué, libération – éventuel-
lement cœlioscopique – de l'artère cœliaque, parfois pontage 
artériel…). Néanmoins, si la plupart des auteurs conviennent 
de l'existence de ce syndrome, il est généralement considéré 
comme exceptionnel, et sa physiopathologie elle-même est 
âprement discutée. Outre une ischémie consécutive à la 
sténose de l'artère cœliaque, la compression du plexus ner-
veux cœliaque a été mise en cause, et certains auteurs ont pu 
considérer que les éventuels succès chirurgicaux pouvaient 
résulter tout autant de la sympathectomie consécutive à la 
libération de l'artère cœliaque et de la section des fibres ner-
veuses innervant le ligament arqué que de la levée d'une sté-
nose dont la signification hémodynamique est débattue [20]. 
D'autres auteurs ont souligné le fait que les résultats du trai-
tement chirurgical étaient inconstants et transitoires [21, 22].

De fait, les signes morphologiques (empreinte et rétrécis-
sement de l'artère cœliaque à son origine, voire dilatation en 
aval) ou hémodynamiques (accélération circulatoire pouvant 
dépasser 200 ou 250 cm/s, d'autant plus qu'il s'agit générale-
ment de sujets jeunes) sont présents chez un grand nombre 
de sujets parfaitement asymptomatiques. Le danger est donc 
grand, devant une symptomatologie digestive, notamment 
douloureuse, dont on ne trouve pas la cause, d'accuser à tort 
la compression extrinsèque de l'artère cœliaque, et de consi-
dérer qu'un résultat chirurgical favorable (du moins dans les 
premiers mois) confirme a posteriori le diagnostic.

Il est donc essentiel de ne retenir ce diagnostic qu'au 
terme d'une enquête clinique approfondie et d'un examen 
écho-Doppler statique et dynamique complet et rigoureux.

Dès lors que la simple visualisation d'une empreinte à 
l'origine d'une artère cœliaque est banale, il importe de 
rechercher tous les signes permettant de démontrer sa signi-
fication hémodynamique (Fig. 7.84) :
■ l'existence d'une dilatation post-sténotique est un argu-

ment de valeur modérée, car cet aspect est présent (jusqu'à 
7, voire 9 mm) chez de nombreux sujets asymptomatiques ; 

Fig. 7.82 Occlusion de l'artère cœliaque.

Fig. 7.83 Inversion circulatoire sur l'artère hépatique commune, participant à la réinjection collatérale, dans un cas d'occlusion totale 
de l'artère cœliaque à son origine.
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■ l'existence d'une accélération circulatoire marquée, avec 
dispersion spectrale, représente un signe direct de sténose, 
mais les valeurs-seuils communément énoncées (vitesse 
maximale systolique supérieure à 200 cm/s) semblent bien 
basses, faisant courir le risque de nombreux faux positifs ; 

■ les signes hémodynamiques indirects sont donc essen-
tiels, et leur absence devrait faire récuser le diagnostic. Il 
s'agit, comme dans tout autre territoire, de la réduction 
des vitesses circulatoires et surtout de l'altération de la 
modulation du tracé Doppler (cf. supra), sur l'artère splé-
nique et sur les branches de l'artère hépatique (sachant 
que les signes peuvent être moins marqués dans le foie 
droit si l'artère hépatique droite naît de l'artère mésenté-
rique supérieure). L'augmentation compensatrice du flux 
de l'artère mésentérique supérieure, dont le tracé montre 
alors, à jeun, une composante diastolique continue impor-
tante, n'est pas spécifique mais conforte l'évaluation ; 

■ l'accentuation des signes directs et surtout indirects en 
expiration, et leur allègement en inspiration [23, 24]. 
Parfois, les signes disparaissent ou se renforcent en décu-

bitus latéral, et peuvent disparaître en position debout 
[25]. L'opérateur doit être conscient que la pression qu'il 
exerce sur la sonde d'échographie peut elle-même accen-
tuer les troubles hémodynamiques lors de l'examen direct 
de l'artère cœliaque, en particulier chez les sujets minces.
Au total, le diagnostic de syndrome de compression 

extrinsèque de l'artère cœliaque ne devrait être proposé que 
lorsqu'une symptomatologie franche et sévère s'accompagne 
de résultats non équivoques à l'examen écho-Doppler, avec 
aspect morphologique de compression marquée, signes directs 
de sténose serrée, et, surtout, signes indirects indubitables.

Autres étiologies
Les lésions non athéromateuses et non inflammatoires de 
la paroi des artères de l'appareil digestif sont, certes, beau-
coup plus rares que les lésions athéromateuses, mais non 
exceptionnelles. Il s'agit de dissections, de dysplasies fibro-
musculaires ou de maladies génétiques comme la maladie 
d'Ehlers-Danlos ou la neurofibromatose.
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Fig. 7.84 Compression extrinsèque de l'artère cœliaque par le ligament arqué du diaphragme chez un sujet jeune symptomatique. 
La coupe échographique sagittale montre le refoulement caudal et la compression de l'artère cœliaque (a et a'). L'examen Doppler enregistre une 
accélération circulatoire avec dispersion spectrale sur l'artère cœliaque, se majorant en expiration (b), avec un retentissement d'aval significatif 
dont témoigne l'amortissement de la modulation du tracé Doppler de l'artère hépatique au sein du parenchyme (c). Ces signes disparaissent en 
inspiration profonde (d et e).
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Les dysplasies fibromusculaires sont le plus souvent 
observées chez des femmes jeunes et généralement associées 
à d'autres localisations, notamment sur les artères rénales, 
de sorte que leur diagnostic peut être fait soit dans le cadre 
du bilan d'une hypertension artérielle, soit devant un tableau 
d'ischémie mésentérique. Les sténoses sont la manifestation 
la plus courante, mais ont été décrits aussi des anévrismes 
(plutôt sacciformes), et des dissections [26].

À l'examen écho-Doppler, la paroi dysplasique ne pré-
sente pas toujours, sur les artères de l'appareil digestif, l'as-
pect festonné et « en collier de perles » caractéristique des 
dysplasies des artères rénales ou carotides. Cependant, le 
contexte (personne jeune, absence de signes d'athérome), et 

les lésions éventuelles associées, peuvent étayer le diagnostic. 
L'artère impliquée présente généralement un calibre irrégu-
lier, souvent anormalement large, notamment dans sa par-
tie tronculaire initiale. L'examen Doppler peut enregistrer 
des perturbations circulatoires étagées, faites de zones suc-
cessives d'accélération (Fig. 7.85). Dans les formes sévères, 
l'accélération circulatoire peut être limitée ou absente, la dys-
plasie réalisant une succession de sténoses en série de sorte 
que la résistance circulatoire est globalement augmentée, et 
la vitesse circulatoire diminuée, sur l'ensemble de l'axe.

Qu'elle survienne sur une artère saine après un trauma-
tisme direct fermé ou spontanément sur une artère patho-
logique [27], la dissection se traduit par une anomalie 
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Fig.  7.85 Dysplasies multiples (artère cœliaque, artères rénales, artère mésentérique supérieure). Avec occlusion ostiale de l'artère 
cœliaque (a) non clairement visible sur l'angioscanner (b), et réinjection collatérale immédiate, donnant un tracé Doppler de modulation amortie 
(a), et sténose de la partie initiale de l'artère mésentérique (c), elle-même impliquée dans la circulation collatérale et présentant un tracé Doppler 
marqué par d'importantes turbulences (d). Bon résultat de l'angioplastie de l'artère mésentérique supérieure (e).
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de calibre de l'artère, dilatée de façon irrégulière, et par la 
présence d'images complexes, modérément échogènes, 
au sein de la lumière. L'examen Doppler couleur montre 
parfois le faux chenal, mais, le plus souvent, une occlusion 
totale ou quasi totale avec un chenal irrégulier (Fig. 7.86). 
L'intervention de la circulation collatérale est généralement 
visible en aval de la zone concernée, notamment sur l'artère 
mésentérique supérieure, avec des vaisseaux tortueux, 
constituant parfois un véritable lacis, avec un flux intense, 
souvent même turbulent, qu'il convient d'interpréter en 
fonction du contexte et non comme une sténose.

L'extension aux artères de l'appareil digestif d'une dissec-
tion de l'aorte est fréquente, et c'est l'irrégularité de calibre 
qui permet de la démontrer. L'altération du signal Doppler 
de l'artère cœliaque ou de l'artère mésentérique ne signifie 
pas obligatoirement l'extension à cette artère de la dissec-
tion, mais peut être simplement la conséquence de la pertur-
bation du flux sanguin de l'aorte abdominale, en particulier 
si l'origine de l'artère examinée se situe dans le faux chenal. 
L'une des caractéristiques particulières du tracé Doppler est 
alors l'altération de sa modulation systolique, avec un pic 
systolique bifide.

L'examen Doppler est particulièrement important, en 
présence d'une dissection, pour évaluer ses conséquences 
hémodynamiques, en recherchant les signes indirects (tracés 
Doppler de modulation amortie dans le territoire vasculaire 
correspondant) (Fig. 7.87), et pour en suivre l'évolution, car 
la reperméabilisation plus ou moins complète est possible.

Les anévrismes des artères de l'appareil digestif sont 
rares, et peuvent apparaître dans les suites d'une dissec-
tion, ou dans le cadre de vascularites, comme la périartérite 
noueuse. Les anévrismes mycotiques constituent une entité 
distincte, survenant le plus souvent dans le cadre d'une endo-
cardite bactérienne, avec une évolution parfois rapide et un 
risque de rupture majeur (Fig. 7.88). Les anévrismes de la 
partie tronculaire des artères de l'appareil digestif peuvent 
être accessibles à l'examen écho-Doppler : artère cœliaque 

(Fig. 7.89), segment initial de l'artère splénique, artère hépa-
tique commune, artère mésentérique supérieure sur ses 8 à 
12 premiers centimètres, artère mésentérique inférieure à 
proximité de son origine. Au-delà, il s'agit soit d'un diagnos-
tic fortuit, soit de l'examen d'une lésion mise en évidence 
par la tomodensitométrie ou l'IRM et dont la surveillance 
est confiée à l'ultrasonographie. Lorsqu'ils sont accessibles à 
l'examen, ces anévrismes peuvent être mesurés, leur contenu 
évalué (thrombose éventuelle), et leurs conséquences hémo-
dynamiques peuvent être déterminées. En ce qui concerne le 
tronc cœliaque, le diagnostic différentiel est celui de la dilata-
tion apparente de cette artère en aval d'une compression par 
le ligament arqué du diaphragme, constatation courante chez 
des sujets asymptomatiques (voir ci-dessus).

Les anévrismes de l'aorte peuvent impliquer les artères 
de l'appareil digestif. Il s'agit le plus souvent de l'artère 
mésentérique inférieure dont l'origine peut se trouver sur la 
convexité d'un anévrisme de l'aorte abdominale terminale. 
Elle peut alors être ligaturée lors de la chirurgie de mise à 
plat – greffe, ou occluse lors de la mise en place d'une endo-
prothèse. Elle peut être aussi, dans ce dernier cas, à l'origine 
de la réinjection du sac anévrismal : le flux est alors typique-
ment alternant (Fig. 7.90).

Conclusion
Si l'examen écho-Doppler fait légitimement partie du bilan 
diagnostique des tableaux cliniques évoquant une ischémie 
mésentérique chronique, ses conclusions doivent rester 
prudentes et circonstanciées. Seules les lésions sévères et 
pluritronculaires présentant un retentissement net en aval 
peuvent être incriminées, à la condition que la symptomato-
logie soit claire et marquée. Chez les personnes âgées asymp-
tomatiques, la découverte fortuite de sténoses ou occlusions 
cœliaques ou mésentériques est banale, et généralement sans 
conséquence. Néanmoins, de telles lésions peuvent se révé-

Fig. 7.86 Dissection spontanée de l'artère mésentérique supérieure responsable d'un tableau d'ischémie mésentérique aiguë, avec 
développement de la circulation collatérale.
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Fig. 7.87 Dissection de l'artère cœliaque (a) étendue à l'artère hépatique (b), avec sténose serrée de l'artère cœliaque (c) et amortis-
sement très marqué de la modulation du tracé Doppler de l'artère hépatique gauche enregistrée au sein du parenchyme (d).
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ler subitement dans un tableau d'ischémie aiguë à l'occasion, 
par exemple, d'un épisode de bas débit ou du traitement 
d'un anévrisme aortique impliquant l'occlusion de l'artère 
mésentérique inférieure. Une concertation médicochirurgi-
cale peut donc s'avérer utile. Chez le sujet jeune, où les dys-
plasies et dissections représentent les principales étiologies, 
l'examen écho-Doppler apporte une contribution essentielle 

au bilan fonctionnel et à la surveillance. Dans tous les cas, 
après une description précise et complète des lésions et de 
leurs conséquences hémodynamiques, l'interprétation doit 
prendre en compte le contexte, le tableau clinique, et le ter-
rain pour aboutir à une conclusion utile au patient, c'est-à-
dire évaluant la responsabilité probable des lésions décrites 
et le risque qui en résulte.

Fig. 7.88 Petit anévrisme (12 mm) de l'artère cœliaque chez un sujet asymptomatique.

Fig. 7.89 Anévrisme mycotique thrombosé chez un patient porteur d'une endocardite bactérienne. Noter le flux turbulent (mosaïque de 
couleurs) signalant les branches de l'artère mésentérique supérieure impliquées dans la circulation collatérale.
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Fig. 7.90 Flux alternant à l'origine de l'artère mésentérique inférieure chez un sujet ayant bénéficié du traitement d'un anévrisme de 
l'aorte abdominale terminale par mise en place d'une endoprothèse. L'artère mésentérique inférieure, restée perméable, est à l'origine de 
la réinjection du sac anévrismal alors que l'endoprothèse elle-même est étanche.
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Introduction
L'imagerie vasculaire repose actuellement sur des méthodes 
essentiellement non invasives. L'écho-Doppler représente 
un examen de première intention dans la majorité des 
pathologies artérielles. Elle est souvent complétée par une 
angio-TDM ou une angio-IRM. Ces méthodes d'imagerie 
permettent d'éviter dans la plupart des cas le recours à l'arté-
riographie traditionnelle dont les indications sont presque 
exclusivement thérapeutiques.

Angio-TDM
La place de l'angio-TDM dans l'exploration des patholo-
gies vasculaires a été renforcée par les progrès récents des 
nouvelles générations de scanners multidétecteurs. Ceux-ci 
permettent d'acquérir un large volume en un temps réduit, 
incluant la zone d'intérêt et les structures vasculaires d'amont 
et d'aval, avec d'excellentes résolutions spatiale et tempo-
relle, permettant une opacification vasculaire optimale de 
l'ensemble de l'arbre artériel examiné en une seule injection.

Produits de contraste iodés
Les produits de contraste iodés (PCI) sont formés d'un 
noyau benzénique sur lequel sont fixés trois atomes d'iode. 
Les radicaux fixés sur les trois autres sites de liaison varient 
selon les produits, leur conférant un caractère « ionique » 
s'ils sont dissociables, ou « non-ioniques » s'ils ne le sont pas. 
Tous les produits utilisés actuellement, sauf un (l'iothala-
mate, Hexabrix®), sont non ioniques. Ils sont hyperosmo-
laires par rapport au plasma, avec des valeurs comprises 

entre 500 et 700 mOsm/kg d'eau selon les produits, pour une 
concentration d'iode d'environ 300 mg/mL. Un seul produit 
est iso-osmolaire  : l'iodixanol (Visipaque®, 290  mOsm/
kg d'eau). En revanche, ce produit présente une viscosité 
plus importante car il s'agit d'une molécule dimérique. Les 
concentrations en iode utilisées pour l'imagerie vasculaire 
par TDM sont comprises entre 200 et 400 mg/mL.

Effets indésirables et précautions d'emploi
Ces produits présentent des effets indésirables qui néces-
sitent des précautions d'utilisation dans certains contextes à 
risque.

Néphrotoxicité
Les PCI sont susceptibles d'induire une altération transi-
toire, ou plus rarement définitive, de la fonction rénale chez 
des sujets à risque [1]. Cette néphropathie induite par les 
PCI est définie par une élévation de la créatininémie de plus 
de 42 μmol/L ou de plus de 25 % de son taux de base dans 
les 72 heures suivant l'injection. Les mécanismes en cause 
sont une toxicité directe vis-à-vis des cellules tubulaires 
rénales et une ischémie de la médulla. Sa survenue, rare en 
l'absence de facteur de risque, peut concerner jusqu'à 20 % 
des patients lors d'injections intra-artérielles, représentant 
alors un facteur de surmorbidité. Son incidence est toutefois 
bien plus faible lors d'injections intraveineuses.

Les patients à risque sont ceux présentant une insuf-
fisance rénale préexistante : elle doit être prise en compte 
lorsque la clairance de la créatinine est inférieure à 60 mL/
min. Lorsque la clairance de la créatinine est inférieure à 
30 mL/min, l'injection de PCI doit être a priori récusée hors 
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nécessité absolue et un avis spécialisé préalable est requis 
[1, 2]. Sont également exposés les patients présentant un 
diabète avec insuffisance rénale, un facteur d'hypoperfu-
sion rénale, un traitement concomitant par d'autres médi-
caments néphrotoxiques ou modifiant la fonction rénale, 
un myélome avec protéinurie, une injection de PCI dans les 
trois jours précédents ou un âge supérieur à 65 ans. Dans ces 
cas, il est nécessaire de disposer d'un dosage de la créatini-
némie datant de moins de trois mois en l'absence d'événe-
ment intercurrent avant l'injection.

Chez ces patients, il faut dans un premier temps recher-
cher une modalité d'imagerie alternative, dépourvue de 
néphrotoxicité. Si la réalisation d'un angio-TDM reste 
nécessaire, il faut, si possible, interrompre les médicaments 
néphrotoxiques, un intervalle de 7 jours doit être respecté 
avec les chimiothérapies anticancéreuses, notamment 
contenant des dérivés du platine ; les diurétiques peuvent 
être poursuivis pour maintenir la natriurèse.

Le traitement par metformine doit être interrompu 
durant 48 heures après l'examen pour diminuer le risque 
d'acidose lactique. Celui-ci sera réintroduit en l'absence de 
dégradation de la fonction rénale. La dose de PCI injec-
tée doit être la plus faible possible. La créatininémie sera 
contrôlée à 48–72 heures de l'examen. Une hydratation à la 
dose d'environ 1 mL/kg/h, sur 24 heures est le seul traite-
ment susceptible de limiter la néphrotoxicité des PCI.

Autres réactions d'intolérance
Une étude japonaise a rapporté une incidence de réactions 
graves de 0,22 % pour les PCI ioniques et de 0,04 % pour 
les PCI non ioniques [2]. Ces réactions sont imprévisibles, 
elles sont soit de type non-allergique, liées à une toxicité 
cellulaire directe avec un effet-dose, soit de type allergique 
[3]. Les réactions allergiques [3] sont liées aux radicaux non 
iodés fixés sur le noyau benzénique.

Avant une injection de PCI, il est nécessaire d'identifier 
les patients à risque en recherchant des facteurs de risque 
d'allergie : terrain atopique connu ou antécédent de réaction 
allergique à un PCI. En cas de réaction antérieure à un PCI 
identifié, il faut le substituer par un autre PCI. Une prémé-
dication peut être proposée, en sachant que l'efficacité des 
différents protocoles préconisés dans la littérature n'est pas 
établie, sans effet en particulier sur les réactions allergiques 
graves. Tout patient ayant présenté une réaction de type 
allergique doit réaliser un bilan allergologique qui permet-
tra de confirmer la responsabilité du PCI injecté et d'iden-
tifier un PCI non réactif qui pourra être proposé pour des 
examens ultérieurs. Par rapport à l'IRM, le scanner présente 
l'inconvénient d'exposer les patients aux rayonnements ioni-
sants [4]. Rappelons la nécessité d'évaluer soigneusement 
le rapport risque/bénéfice de l'angio-TDM chez la femme 
enceinte en raison de l'injection d'iode et de l'irradiation.

Principes
Les acquisitions d'angio-TDM sont réalisées au décours du 
transit intra-artériel d'un bolus de produit de contraste iodé, 
en incidence axiale transverse. Il est capital de synchroniser 
l'acquisition au transit de PCI dans la zone d'intérêt. Il est 
également essentiel de réaliser des coupes fines pour que 

les reconstructions dans tous les plans de l'espace soient 
de qualité suffisante et pour une visualisation adéquate des 
petits vaisseaux. L'angio-TDM permet l'analyse concomi-
tante de la lumière et de la paroi vasculaires.

Acquisition
Les scanners multidétecteurs présentent une excellente 
résolution spatiale. L'augmentation du nombre de rangées 
de détecteurs permet de diminuer l'épaisseur et l'incrément 
des coupes. Une épaisseur de coupe de 0,5 à 2,5 mm per-
met d'obtenir des voxels de dimensions quasi isotropiques 
et des reconstructions 3D sans perte de qualité d'image par 
rapport aux coupes axiales natives. Ils sont également dotés 
d'une excellente résolution temporelle. L'accroissement de 
la vitesse de rotation du couple tube-détecteur a permis 
d'une part de diminuer le temps d'acquisition et d'autre 
part de réduire les artéfacts cinétiques. Enfin, la modularité 
du mode de reconstruction permet, à partir d'une même 
acquisition, la réalisation de plusieurs séries d'épaisseurs de 
coupes différentes.

Protocoles d'injection
Les acquisitions d'angio-TDM nécessitent une injection 
de 80 à 120 ml de PCI, selon la concentration en iode et la 
fonction rénale du patient, avec un débit d'injection souvent 
supérieur à 3ml/min, la durée d'injection du bolus devant 
être de l'ordre de la durée d'acquisition du volume pour 
que le rehaussement vasculaire soit maximum et homogène 
dans l'ensemble du lit artériel. La problématique de la syn-
chronisation injection-acquisition est rendue d'autant plus 
complexe que le temps d'injection est court et que l'acquisi-
tion est rapide.

Il existe trois méthodes pour synchroniser l'injection de 
produit de contraste et l'acquisition :
■ la méthode empirique consiste à déterminer par avance le 

délai entre l'injection de PCI et l'acquisition en fonction 
du territoire exploré et du temps circulatoire souhaité. 
Cette méthode est soumise à de multiples paramètres 
interférents tels que le site d'injection du PCI, la fonction 
cardiaque et le poids du patient, le calibre de la voie vei-
neuse et les propriétés du produit de contraste utilisé ; 

■ le calcul du temps de transit, qui consiste à injecter 30 mL 
de produit de contraste à un débit de 4 à 5 mL/s suivi de 
l'acquisition de séries de coupes à des niveaux supérieurs 
et inférieurs au volume d'acquisition étudié. Des courbes 
de variation de la densité intravasculaire en fonction du 
temps sont ainsi générées : elles permettent de calculer le 
temps de transit par la différence des temps d'opacifica-
tion maximale entre les deux niveaux. Si cette méthode 
est efficace, elle pose des problèmes en matière de radio-
protection et de volume de PCI utilisé ; 

■ la méthode du bolus tracking est la plus couramment uti-
lisée pour l'imagerie artérielle. Elle consiste à définir une 
région d'intérêt intravasculaire sur une acquisition sans 
injection, en amont du volume à explorer. Une fois le PCI 
injecté, cette coupe est répétée de manière séquentielle 
et le déclenchement de l'acquisition se fait automatique-
ment lorsque le rehaussement est suffisant au sein de 
cette région.
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Reconstruction et post-traitement des images
Le recours à plusieurs étapes de reconstructions est néces-
saire, chacune faisant l'objet de techniques permettant 
d'aboutir à une caractérisation précise des lésions et à une 
planification du traitement [5] :
■ la reconstruction des coupes axiales  : celles-ci consti-

tuent les images de références, obtenues sur la console 
mère à partir des données brutes. Elles conditionnent la 
qualité des post-traitements ; il est important de choisir 
une épaisseur de coupe relativement fine, c'est-à-dire de 
l'ordre du millimètre, avec un chevauchement d'environ 
0,5 mm ; 

■ Les reformatages multiplanaires (MPR) : il s'agit de post-
traitements 2D qui consistent à reconstruire des coupes, 
au sein du volume acquis, dans n'importe quel plan de 
l'espace. Elles sont particulièrement utiles dans l'étude de 
structures difficiles à analyser dans un plan axial ; 

■ les reconstructions curvilignes (CPR) : elles permettent 
de reconstruire en coupes fines une structure vascu-
laire sur toute sa longueur à travers un volume 3D. 
Plusieurs points sont définis au centre du vaisseau à 
étudier, projetant sur un plan 2D la reconstruction 
courbe de l'ensemble de son trajet. Elles sont utiles 
pour l'analyse de la lumière  vasculaire, de sa paroi, 
du calcul du pourcentage de  sténose ou de la mesure 
d'une lésion, en  particulier pour les artères sinueuses 
comme les axes iliaques ou les artères rénales. Elles 
sont cependant opérateur- dépendantes, le placement 
erroné des points pouvant générer des pseudosténoses. 
Par ailleurs, étant donné qu'elles ne représentent 
qu'une coupe dans un voxel, certaines lésions peuvent 
passer inaperçues. Il est donc recommandé de pro-
duire une reconstruction dans au moins deux plans 
orthogonaux ; 

■ les reconstructions MIP (maximum intensity projection) : 
il s'agit d'une projection plane des densités les plus éle-
vées, en l'occurrence la lumière vasculaire opacifiée et 
les calcifications, les structures osseuses pouvant être 
soustraites. Cette technique permet ainsi d'obtenir un 
aspect angiographique et peut être appliquée à l'épaisseur 
désirée du volume acquis. Cette méthode est utile pour 
l'évaluation des sténoses non calcifiées, des occlusions 
et des voies de suppléance. La principale limite de cette 
méthode est liée à la difficulté de quantification des sté-
noses calcifiées ; 

■ le mode VRT (volume rendering technique) : il s'agit d'une 
méthode de reconstruction tridimensionnelle qui permet 
une segmentation des structures anatomiques en fonc-
tion de leur densité. Si cette technique aboutit à des résul-
tats aux qualités esthétiques incontestables, elle sous-tend 
un phénomène de seuillage qui en limite le caractère 
informatif ; 

■ des logiciels de quantification automatique du calibre 
artériel et des degrés de sténoses sont désormais dispo-
nibles sur tous les appareillages. Ils sont fondés sur la 
reconnaissance automatique, à partir de reconstructions 
curvilignes, de la lumière artérielle [6].
La combinaison de ces modes de reconstruction permet 

d'obtenir une analyse précise de l'ensemble des lésions.

Principales applications cliniques
Explorations des troncs supra-aortiques
L'angio-TDM permet une analyse vasculaire précise de la 
crosse aortique au polygone de Willis [7]. La vitesse de circula-
tion vasculaire de cette zone anatomique rend parfois difficile 
l'analyse des images qui peut être gênée par le retour veineux.

Application à la pathologie athéromateuse
En analyse qualitative, l'acquisition hélicoïdale permet l'éva-
luation des sténoses, le diagnostic d'occlusion et l'analyse du 
type de sténose (calcifiée, lipidique, fibreuse), par la mesure 
de leur densité [8]. En analyse quantitative, le degré de sté-
nose peut être évalué sur les images 2D, par le rapport du 
plus petit diamètre de la zone sténosée et du diamètre vascu-
laire en zone saine d'aval (méthode NASCET).

Application à la pathologie non athéromateuse
L'angio-TDM est également un excellent examen de diagnos-
tic et d'étude de l'extension des dissections carotidiennes 
et vertébrales [9], des artériopathies inflammatoires, des 
fibrodysplasies ou des malformations vasculaires intracrâ-
niennes. En ce qui concerne ces deux dernières pathologies, 
l'artériographie demeure cependant l'examen de référence.

Application au syndrome du défilé thoracobrachial 
(Fig. 8.1)

Fig.  8.1 Syndrome du défilé thoracobrachial. Angio-TDM thora-
cique au temps veineux avec une manœuvre du chandelier afin de 
sensibiliser la détection d'un syndrome du défilé thoracobrachial. Les 
reconstructions MIP (a et b) et VRT (c) confirment l'atteinte bilatérale 
en rapport avec une côte cervicale. Il existe une sténose de la veine 
sous-clavière droite. À gauche, la veine sous-clavière est occluse et le 
retour veineux brachial sollicite des collatéralités de la paroi thoracique.
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Le diagnostic de la pathologie du défilé thoracobrachial 
est difficile en raison de son polymorphisme clinique et 
de la multiplicité des étiologies. L'angio-TDM permet de 
réaliser une acquisition avec manœuvre de sensibilisa-
tion. Lorsqu'elle est anormale, elle permet d'en rechercher 
l'étiologie. L'analyse des tissus mous reste plus difficile et la 
méthode de référence demeure l'IRM [10].

Exploration de l'aorte
L'angio-TDM est une technique largement employée pour 
explorer les pathologies aortiques (Fig. 8.2).

Dans les pathologies anévrismales, l'angio-TDM permet 
une analyse précise de la morphologie et des dimensions 
de l'anévrisme mais également des rapports avec les artères 
collatérales, en réalisant une cartographie vasculaire indis-
pensable à visée préthérapeutique (Fig. 8.3). L'angioscanner 
permet également le diagnostic des complications et de 
détecter d'éventuelles lésions associées [11].

Les syndromes aortiques aigus représentent une autre 
application majeure de l'angioscanner (Fig. 8.4 et 8.5) [12, 
13]. En effet, l'accessibilité de l'angioscanner associée à un 
temps d'acquisition réduit en fait un examen de choix dans 
cette indication comme pour les lésions aortiques trauma-
tiques (Fig. 8.6) [14]. Pour les syndromes aortiques aigus, 
trois acquisitions (sans PCI, un temps artériel et un temps 
tardif) sont nécessaires pour détecter les hématomes de 
paroi, pour analyser le vrai et le faux chenal et pour évaluer 
la perfusion des organes viscéraux.

Fig. 8.2 Dissection aortique chronique compliquée d'un hématome pariétal. Scanner thoracique sans (a) puis avec (b à f) injection de produit 
de contraste au temps artériel. Ulcère de la crosse aortique avec évolution anévrismale, compliqué d'une dissection chronique de type B, dont le 
faux chenal est partiellement thrombosée (apparaissant spontanément hyperdense). Il existe un signe de gravité sous la forme d'un épanchement 
pleural liquidien gauche avec collapsus parenchymateux pulmonaire. Le traitement hybride de cette lésion complexe a été réalisé en deux temps : 
1. Un temps chirurgical par pontage aorto-bicarotidien ; 2. Suivi de la mise en place d'un stent-Graft après occlusion de l'artère sous-clavière 
gauche (g et h). Le contrôle scanographique à 8 ans (i et j) montre le succès de cette intervention.

Fig.  8.3 Rupture d'un anévrisme de l'aorte thoracique descen-
dante. Angio-TDM thoracique au temps artériel. Anévrisme de l'aorte 
thoracique descendante rompu avec extravasation de produit de 
contraste (flèche) et hémomédiastin (étoile). Il existe également un ané-
vrisme de l'aorte ascendante ainsi qu'un épanchement pleural gauche.
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Enfin le scanner et l'IRM restent les méthodes de réfé-
rence pour la surveillance de ces lésions aortiques [11].

Explorations vasculaires périphériques
Applications aux artères viscérales
L'angio-TDM est également utilisée pour l'exploration des 
artères viscérales grâce à sa résolution spatiale élevée [15]. Elle 
est la méthode de choix, après l'écho-Doppler et en l'absence 
d'insuffisance rénale, pour la détection et l'évaluation des 
sténoses des artères rénales [16, 17]. Elle permet une quan-
tification précise de la sténose et une caractérisation mor-
phologique. Elle est efficace pour la détection des anévrismes 
artériels [18] et des dissections spontanée ou traumatique. 
Elle permet de caractériser ces mêmes pathologies des artères 
digestives [19]. Enfin, son champ d'application s'étend à l'éva-
luation des donneurs vivants avant transplantation [20].

Applications aux artères des membres inférieurs
L'angio-TDM est couramment utilisée pour l'évaluation 
de l'artériopathie oblitérante des membres inférieurs et 

se substitue, avec l'angio-IRM, à l'artériographie diagnos-
tique [21]. Elle permet la détection, la caractérisation et la 
mesure des sténoses ou des occlusions artérielles. L'analyse 
du réseau d'aval permet une planification thérapeutique. 
La qualité de l'analyse du réseau artériel distal dépend 
essentiellement de l'importance des calcifications qui, 
lorsqu'elles sont trop importantes, peuvent gêner l'analyse. 
Par ailleurs, cet examen s'applique aussi au bilan des trau-
matismes artériels [22].

L'angio-TDM est utile pour analyser les complications 
des pontages artériels  : sténoses, pseudo-anévrismes 
anastomotiques, dilatations et collections périprothé-
tiques [23].

L'analyse des stents est aujourd'hui réalisable grâce 
à l'augmentation de la résolution spatiale dans l'axe des 
z [24, 25]. Il est possible de détecter l'hyperplasie inti-
male sans être gêné par les artéfacts de durcissement de 
faisceau. Dans les suites de la pose d'une endoprothèse, 
l'angio-TDM reste l'examen de référence pour surveiller 
le diamètre du sac anévrismal et pour diagnostiquer les 
endofuites [26].

Fig. 8.4 Dissection aortique de type B. Angio-TDM thoracique au temps artériel avec reconstructions VRT (a). Dissection aortique de type B avec 
une porte d'entrée principale située en aval de l'artère sous-clavière gauche (a, b, c). L'arche aortique est préservée. Le flap intimal sépare le vrai 
et le faux chenal (c, d) ; ce dernier présente un rehaussement retardé. Il existe un arrachement pédiculaire de l'artère rénale droite donnant lieu à 
une porte de réentrée (e), cette artère étant opacifiée avec retard par le faux chenal. La dissection s'étend jusqu'à l'artère iliaque externe droite (f). 
L'angioscanner permet de faire le bilan des lésions aortiques et du retentissement viscéral afin de planifier le traitement endovasculaire (f).
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Perspectives : exploration en double 
énergie
Depuis quelques années, sont apparus des scanners à double 
source (double couple tube-détecteurs) permettant une 
imagerie en double énergie simultanée. L'objectif étant d'ob-
tenir une analyse simultanée de la densité des tissus à deux 
niveaux de tension électrique. En ce qui concerne l'imagerie 
artérielle, l'intérêt réside dans la possibilité d'extraire les cal-
cifications pariétales [28].

Angio-IRM
L'angio-IRM (ARM) s'est développée dans les années 1990. 
Dans un premier temps sont apparues des techniques sans 
injection de gadolinium (Gd), fondées sur les effets de flux, 
puis des séquences d'angio-IRM avec injection de Gd ont 
été développées.

Techniques d'acquisition sans produit  
de contraste
ARM par temps de vol
Les phénomènes de temps de vol correspondent à l'aug-
mentation du signal du flux d'un vaisseau qui traverse le 
plan de coupe, d'autant plus que leurs axes sont perpen-
diculaires. Ce renforcement dépend du temps de transit 
des protons au sein de la coupe. Il est toutefois biphasique 
avec une augmentation progressive du signal au fur et à 
mesure que la vitesse augmente, jusqu'à un maximum à 
partir duquel il diminue jusqu'à ce qu'il ne produise plus 
de signal : c'est le « vide de signal » des flux rapides. Cette 

Fig.  8.5 Hématome de la paroi aortique. Angio-TDM thoracique 
au temps artériel d'un patient présentant un syndrome aortique aigu 
(a et b). Une fine communication avec la lumière aortique alimente 
cet hématome pariétal, avec un rehaussement d'aspect triangulaire 
à base périphérique (ulcer-like pour les Anglo-Saxons). Il s'agit de la 
conséquence d'un arrachement pédiculaire d'une artère intercostale. 
L'évolution imprévisible (c et d) a été ici spontanément favorable avec 
une disparition de l'hématome pariétal. Seul persiste un rehaussement 
pariétal de petite taille (d).

Fig. 8.6 Ulcère aortique compliqué d'hématome pariétal. Scanner thoracique sans (a) puis avec injection de produit de contraste au temps 
artériel (b à f). Il existe un hématome pariétal spontanément hyperdense. L'ulcère (tête de flèche) de l'aorte descendante, qui est la topographie 
la plus fréquente des ulcères aortiques.
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méthode repose sur des séquences en écho de gradient. 
Pour éviter de superposer les flux artériels et veineux, 
il est possible d'utiliser des bandes de présaturation en 
amont pour éliminer le signal du flux non désiré. Les 
images sont ensuite analysées après un post-traitement de 
type MIP. Elles présentent l'inconvénient d'une limite de 
la hauteur des volumes acquis car le signal s'atténue au fur 
et à mesure que le vaisseau rentre dans le volume. De plus, 
les vaisseaux se rapprochant de l'axe de coupe au cours 
de leur trajet voient leur signal diminuer. Les turbulences 
induites par les sténoses peuvent être à l'origine d'effets de 
saturation entraînant un risque de surestimation de la sté-
nose. Enfin, la visualisation de la distalité des territoires 
artériels est limitée.

ARM par contraste de phase
Les protons qui se déplacent dans un plan de coupe soumis 
à un champ magnétique rendu hétérogène par l'activa-
tion de gradients de champ qui servent au codage spatial 
de l'image, vont subir un déphasage proportionnel à leur 
vitesse de déplacement. Cet effet se renforce d'autant 
plus que le vaisseau est parallèle au plan de coupe. Cette 
méthode nécessite d'encoder le signal des vecteurs vitesses 
à l'aide de gradients d'encodage de flux. La soustraction 
des données acquises sans et avec activation du gradient 
de flux permet d'obtenir les représentations vasculaires. 
Un algorithme de type MIP est ensuite appliqué pour la 
visualisation. Les acquisitions doivent être réalisées dans le 
plan des vaisseaux d'intérêt. Cette méthode est également 
à l'origine de zones de « vide de signal » en présence de 
turbulences majorant les sténoses. Une synchronisation au 
rythme cardiaque permet d'obtenir des données hémody-
namiques quantitatives sous forme de cartographies dyna-
miques de vitesses.

Séquences de ciné-IRM
Ces séquences en écho de gradient, synchronisées à l'ECG, 
sont obtenues pendant plusieurs phases du cycle cardiaque. 
Il s'agit d'une modalité dynamique adaptée aux imageries 
cardiaque et aortique.

Séquences d'ARM à « sang noir »
L'objectif est ici d'analyser la paroi vasculaire en annulant le 
signal des flux par l'intermédiaire de bandes de présatura-
tion en amont et en aval de la zone d'intérêt. Elles sont parti-
culièrement adaptées à l'étude des parois artérielles [29], des 
cavités cardiaques ou des sténoses coronaires [30].

Nouvelles séquences d'ARM dites 
« en précession libre à l'état d'équilibre »
Il s'agit de techniques d'ARM sans produit de contraste 
[31, 32]. Ces séquences sont rapides, présentent un rap-
port signal/bruit élevé et peuvent détecter un flux dans 
les trois directions de l'espace. Elles génèrent un fort 
contraste entre les vaisseaux circulants et les tissus fixes. 
De plus, il est possible de synchroniser l'acquisition à 
l'ECG et de corriger les mouvements respiratoires. Enfin, 
elles ont l'avantage d'être moins sensibles aux turbulences 

et de permettre une meilleure analyse des vaisseaux dis-
taux. Elles sont utilisées pour l'exploration des artères vis-
cérales et de la distalité.

Techniques d'acquisition avec produit 
de contraste
Produits de contraste IRM
Chélates de Gd de bas poids moléculaire
Les produits de contraste les plus utilisés sont les chélates 
de Gd de bas poids moléculaire (< 1 kDa) [33]. Les produits 
disponibles se distinguent selon l'osmolalité, l'ionicité, la 
stabilité dans le plasma et la nature du ligand. Ils sont tous 
hyperosmolaires mais, contrairement aux PCI, ceci peut être 
négligé du fait des faibles doses injectées. Leur pharmacoci-
nétique est similaire aux PCI. La distribution est bicompar-
timentale, plasmatique avec une diffusion interstitielle libre 
et une élimination rénale quasi exclusive, sans réabsorption 
ni sécrétion tubulaire. La dose recommandée en clinique est 
de 0,2 mL/kg de poids corporel.

Chélates de Gd à rémanence vasculaire [34]
Ces produits de contraste ont une pharmacocinétique 
différente de celle des précédents soit du fait de leur haut 
poids moléculaire (> 1 kDa), soit par leur capacité à se lier à 
l'albumine plasmatique (Gd-BOPTA, Multihance®, MS-325, 
Vasovist®). Cette rémanence vasculaire permet de diminuer 
les doses injectées.

Complications et précautions d'emploi
Les chélates de Gd peuvent être à l'origine de réactions 
allergiques. En revanche, ils ne sont pas néphrotoxiques. 
Toutefois, une complication rare mais grave est apparue 
durant les dernières décennies : il s'agit de la fibrose sys-
témique néphrogénique [35]. Environ 400  cas ont été 
décrits chez des patients insuffisants rénaux et un lien de 
causalité a été établi entre l'injection de dérivés de Gd et 
cette maladie [36].

Les patients à risque sont les insuffisants rénaux sévères 
(clairance de la créatinine < 30  mL/min), chez lesquels 
Omniscan® et Magnevit® sont contre-indiqués. L'enfant de 
moins d'un an est considéré à risque du fait de son « imma-
turité rénale ».

Techniques d'acquisition
Le principe est similaire à l'angio-TDM, fondé sur l'injection 
d'un bolus de produit de contraste suivi d'une acquisition 
dynamique volumique en écho de gradient, pondérée en T1 
[37]. Une séquence à temps de répétition (TR) court avec 
saturation du signal de la graisse diminue le signal des tissus 
par rapport à celui du produit de contraste. Une acquisition 
préalable du même volume sans injection peut servir de 
masque pour réaliser une soustraction.

Pour la cavité abdominale, l'acquisition doit être réa-
lisée en apnée pour éviter les artéfacts de mouvements. La 
synchronisation injection-acquisition est assurée par une 
séquence « scopique » soustraite, présentant une haute réso-
lution temporelle.
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Le mode de balayage du volume d'intérêt dépend de ses 
dimensions par rapport à la taille du champ de vue : si le 
volume correspond au champ de vue, aucun déplacement de 
table n'est nécessaire et l'on peut soit privilégier la résolution 
spatiale en ne faisant qu'une acquisition « statique », soit pri-
vilégier la résolution temporelle et répéter les acquisitions 
dans le temps, c'est l'angio-IRM 4D.

L'angio-IRM 4D consiste à répéter la même séquence de 
manière rapprochée afin d'obtenir une approche dynamique 
très utile pour l'imagerie de l'aorte thoracique, des artères 
jambières ainsi qu'en cas de malformation artérioveineuse 
ou de syndrome du défilé [38, 39].

Il est envisageable de réaliser des examens d'ARM corps 
entier avec injection de produit de contraste [40, 41]. Ceci 
nécessite une extension de table et des temps d'acquisition 
raccourcis grâce aux méthodes d'imagerie parallèle. Ces exa-
mens pourraient participer au bilan vasculaire des patients 
poly-athéromateux.

Enfin, les IRM 3T permettent d'améliorer considérable-
ment la résolution des images grâce à une augmentation du 
rapport signal sur bruit, en particulier en y associant des 
antennes de surface.

Reconstruction et post-traitement 
des images
Les images sont reconstruites dans le plan de l'acquisition, 
puis post-traitées le plus souvent à l'aide d'un  algorithme 
MIP. Comme en scanner, il est recommandé, en cas 
 d'anomalie, de revenir à l'analyse des coupes natives dont 
l'épaisseur est de l'ordre du mm [42].

Artéfacts et limites
Les principales limites de l'angio-IRM sont :
■ une résolution spatiale faible à 1,5 T qui, sur de grands 

volumes, reste inférieure à ce que l'on peut obtenir avec 
l'angio-TDM. Cependant, l'arrivée des IRM 3T corrige en 
partie cette problématique. La résolution temporelle est 
parfois insuffisante dans l'analyse des flux à haute cinétique ; 

■ l'absence de visualisation des calcifications, ce qui peut 
avoir un impact dans l'évaluation de la sévérité des 
lésions et dans les choix thérapeutiques. Toutefois, cet 
inconvénient peut devenir un avantage pour l'imagerie 
des vaisseaux distaux car l'évaluation de la lumière arté-
rielle peut être plus aisée qu'en angio-TDM (Fig. 8.7).

Fig. 8.7 Angio-IRM 4D des membres inférieurs. L'angio-IRM des membres inférieurs permet de faire le bilan d'une artériopathie oblitérante 
(a è e). Cette technique permet de contrôler la perméabilité des pontages, ici fémoropoplité à droite. À gauche, il existe une occlusion fémorale 
superficielle et poplitée gauche. Les artères jambières sont reprises en charge par une collatéralité fémorale profonde. L'angio-IRM permet une 
meilleure visualisation de la lumière des artères distales que le scanner car elle s'affranchit des calcifications.
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Les principaux artéfacts rencontrés sont :
■ un mauvais remplissage de la lumière vasculaire lié à une 

acquisition trop précoce par rapport à l'arrivée du pro-
duit de contraste ; 

■ un dédoublement des bords du vaisseau en rapport avec 
des variations de concentration au cours de l'acquisition ; 

■ une surestimation des sténoses liée à des phénomènes de 
déphasage des protons qui prédominent en angio-IRM 
de flux et sont d'autant plus importants que la résolution 
spatiale des images est basse ; 

■ enfin, elle peut être artéfactée par des implants métalliques 
rendant impossible l'analyse segmentaire des vaisseaux.

Techniques fonctionnelles
Elles comprennent les mesures de débit artériel, les mesures 
de perfusion tissulaire et les études de la diffusion :
■ la mesure du débit artériel repose sur des méthodes de 

contraste de phase : des cartographies de phase, perpen-
diculaires à l'axe du vaisseau d'intérêt, sont acquises à 
plusieurs temps du cycle cardiaque. Les modifications de 
la phase sont proportionnelles à la vitesse circulatoire. Il 
devient alors possible de calculer un débit, par le produit 
de la vitesse moyenne et de la surface de section du vais-
seau. Elle peut également permettre la mesure de la pres-
sion pulsée [43]. Cette méthode s'est révélée très fiable 
pour les gros vaisseaux thoraciques [44], l'aorte abdomi-
nale et à un moindre degré sur les artères rénales [45] ; 

■ la mesure de la perfusion tissulaire peut être réalisée par 
des techniques utilisant soit un contraste intrinsèque soit 
un produit de contraste extrinsèque. Dans le premier cas, 
les mesures sont fondées sur le rehaussement de signal 
lié à la quantité de spins marqués magnétiquement en 
amont de la coupe [46]. En dehors de l'encéphale, elles 
ont été utilisées principalement pour les reins [47] et les 
poumons [48]. Les méthodes avec injection de produit 
de contraste sont plus répandues. Elles sont souvent 
associées à l'acquisition morphologique des vaisseaux à 
l'étage encéphalique. Elles sont également en développe-
ment pour les reins [49] et les poumons [48] ; 

■ l'étude de la diffusion tissulaire présente de nombreuses 
applications. En pathologie vasculaire cérébrale, ces 
séquences sont indispensables à l'étude de l'ischémie. 
Elle a été proposée pour suivre les lésions musculaires 
induites par l'ischémie des membres [50].

Contre-indications
Les contre-indications classiques à l'IRM sont représen-
tées par la présence de corps étrangers ferromagnétiques 
tels que les corps étrangers métalliques intra-orbitaires, 
les implants cochléaires, les neurostimulateurs. Certains 
clips anévrismaux, stents ou valves cardiaques ne sont 
pas compatibles avec la réalisation d'une IRM. Les sti-
mulateurs cardiaques et les défibrillateurs automatiques 
implantables sont également une contre-indication clas-
sique. Cependant, les progrès technologiques permettent 
désormais, avec certains dispositifs et dans des conditions 
radiologiques et cardiologiques strictes, la réalisation 
d'une IRM. En cas de doute, il faut consulter les références 
techniques du dispositif.

Principales applications cliniques
Explorations des troncs supra-aortiques
La principale indication de l'ARM des troncs supra- aortiques 
demeure la pathologie athéromateuse [51].

Les techniques de flux sont en général suffisantes pour 
explorer le polygone de Willis [51]. En revanche, l'exploration 
de l'ensemble des troncs supra-aortiques nécessite le recours 
aux techniques avec injection de produit de contraste (Fig. 8.8). 
Elle se substitue à l'angio-TDM dans le cadre d'un accident 
vasculaire cérébral, l'analyse parenchymateuse requérant des 
séquences de diffusion et de perfusion pour le diagnostic pré-
coce d'ischémie. L'angio-RM est l'examen de référence pour 
les dissections carotidienne ou vertébrale, l'hématome pariétal 
apparaissant en hypersignal T1 (Fig. 8.9) [52].

L'imagerie spécifique de l'athérome est en développe-
ment [53] ; des travaux de corrélation anatomopathologique 
ont démontré qu'il est possible d'identifier les différentes 
composantes d'une plaque. Le cœur lipidique présente un 
signal iso- à hyperintense en T1 et hypo-intense en T2. 
La composante fibreuse présente un signal iso- à hyperin-
tense en T1 et hyperintense en T2 ; elle peut être intègre 
ou rompue. L'hémorragie intraplaque présente un hypersi-
gnal sur toutes les séquences durant une à six semaines. Les 
calcifications sont en hyposignal. À l'avenir, cette modalité 
permettra probablement d'évaluer la stabilité des plaques 
d'athérome.

Explorations de l'aorte et de ses branches
L'ARM permet le suivi des patients présentant une patho-
logie athéromateuse ou anévrismale (Fig. 8.10). Lors de la 
première exploration, l'angio-TDM lui est préférée car sa 
résolution spatiale est meilleure et l'analyse pariétale plus 
simple, critère important pour le choix du traitement en 
particulier endovasculaire.

L'avantage de l'ARM dans l'exploration des artères rénales 
est de pouvoir associer des informations morphologiques à 
une analyse fonctionnelle.

Explorations post-thérapeutiques
Comme l'angio-TDM, l'ARM peut être utilisée occasionnel-
lement dans la surveillance des pontages artériels.

En revanche, en ce qui concerne les stents, les arté-
facts métalliques rendent impossible l'analyse du segment 
concerné. Il est donc recommandé de privilégier l'échogra-
phie et le scanner pour ces patients.

Artériographie
Les progrès des techniques non invasives ont considérable-
ment réduit le recours à l'artériographie diagnostique. Pour 
autant, l'artériographie diagnostique garde des indications 
notamment dans les dysplasies fibromusculaires et les mal-
formations vasculaires (Fig. 8.11). Elle bénéficie également 
d'innovations technologiques comme l'angiographie 3D 
[54]. Si les méthodes non invasives donnent le plus souvent 
les informations suffisantes pour planifier une intervention 
vasculaire, l'artériographie précède tout geste endoluminal 
et la réussite du geste dépend de sa qualité.
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Technique
La plupart des abords artériels sont réalisés selon la tech-
nique de Seldinger, qui consiste à ponctionner une artère 
fémorale commune pour cathétériser le territoire d'intérêt. 
Un abord par les membres supérieurs est possible, en géné-
ral par ponction radiale ou humérale au pli du coude. Ces 
gestes peuvent être réalisés en ambulatoire avec des cathé-
ters de petit calibre (4F). Un bilan d'hémostase et une numé-
ration plaquettaire préalables sont requis, un minimum de 
50 000 plaquettes/mm3 étant nécessaire pour la réalisation 
de l'acte. Si le geste est indispensable malgré des troubles 
de la coagulation, le retrait du cathéter s'accompagnera 
de la mise en place d'un système d'occlusion du point de 
ponction.

Avantages et limites
Principaux avantages
La résolution spatiale de l'artériographie reste inégalée. C'est 
la méthode qui permet d'analyser avec la plus grande préci-
sion les artères viscérales et distales [55, 56].

La résolution temporelle est également excellente, per-
mettant d'acquérir jusqu'à huit images par seconde lorsque 
cela est nécessaire, comme pour les malformations artério-
veineuses. Les cathétérismes sélectifs permettent de déter-
miner avec précision les artères afférentes à une lésion. 
L'intérêt principal est de permettre un traitement endovas-
culaire simultané.

Principales limites
L'artériographie est une méthode d'exploration de la 
lumière vasculaire et non de la paroi. Cette modalité peut 
ainsi conduire à une sous-estimation des sténoses. Elle est 
également faussement négative et inutile à la phase précoce 
des artériopathies inflammatoires comme les maladies de 
Horton et Takayasu. Il s'agit d'une méthode irradiante et 
relativement invasive, grevée de complications vasculaires 
locales, telles que les hématomes, les pseudo-anévrismes ou 
les fistules artérioveineuses au point de ponction, qui sont 
nettement plus rares grâce aux progrès techniques et à la 
miniaturisation du matériel.

Fig. 8.9 Dissection carotidienne gauche. Séquence volumique T1 avec 
saturation du signal de la graisse. Dissection de la carotide interne 
gauche sous-pétreuse. La lumière artérielle présente un diamètre 
diminué et apparaît excentrée, en vide de signal. L'hématome pariétal 
apparaît en hypersignal T1 spontané.

Fig. 8.8 IRM des troncs supra-aortiques. Reconstructions MIP d'une 
angio-IRM par temps de vol (a), sans injection de gadolinium, centré 
sur les vaisseaux du polygone de Willis et d'une ARM des troncs supra-
aortiques après injection de gadolinium (b). Il existe une sténose pré-
occlusive de la carotide interne gauche post-bulbaire (tête de flèche), 
responsable d'un net ralentissement du flux d'aval sur l'angio-IRM par 
temps de vol pouvant porter à confusion avec des sténoses du siphon 
carotidien homolatéral (flèche). L'angio-IRM avec injection de gadoli-
nium confirme qu'il ne s'agit que d'un ralentissement de flux.
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Indications actuelles
L'artériographie n'est plus un examen de première intention 
dans l'évaluation de la pathologie aortique et des troncs 
supra-aortiques. Dans la prise en charge de l'artériopathie des 
membres inférieurs, elle est réalisée en cas d'insuffisance des 
méthodes non invasives, en particulier en ce qui concerne le 
réseau distal, et en cas d'ischémie critique. En revanche, elle 
est systématique en préthérapeutique immédiat, en cas de 
revascularisation endovasculaire ou d'embolisation d'ané-
vrisme [57, 58]. En cas de suspicion d'artériopathie non 

athéromateuse touchant les artères distales, l'artériographie 
reste la méthode la plus précise pour faire un bilan exhaustif 
des lésions. Elle est l'examen de référence pour l'imagerie de 
la péri-artérite noueuse dans laquelle les micro-anévrismes 
viscéraux, et en particulier rénaux, sont de petite taille. 
L'artériographie en soustraction est la meilleure méthode 
de surveillance des anévrismes embolisés, les coils générant 
d'importants artéfacts en angio-TDM comme en ARM.

L'artériographie est également indispensable pour car-
tographier les malformations artérioveineuses. Enfin, elle 

Fig. 8.10 Anévrisme de l'aorte thoracique dans le cadre d'une maladie d'Erdheim-Chester. ARM après injection de gadolinium au temps 
artériel en coupes natives (a) sagittales 3D, reconstruction MIP (b) et VRT (c) de l'ensemble du volume d'acquisition. Dilatation anévrismale de l'arche 
aortique et de l'aorte thoracique descendante. Les coupes axiales T1 après injection de gadolinium et saturation du signal de la graisse (d) montrent 
un thrombus pariétal. Il existe une réaction inflammatoire péri-aortique en hypersignal T2 (e) et se rehaussant après injection de gadolinium (d).
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est parfois nécessaire à visée préthérapeutique en cas d'ané-
vrisme complexe, de lésion traumatique ou de dissection 
d'artère viscérale.

Progrès technologiques récents
Capteurs plans
La numérisation directe des capteurs plans grâce à une 
matrice de détecteurs est une avancée technologique 
importante. La résolution spatiale de l'image est supérieure 
à celle des amplificateurs de brillance, en particulier pour 
les grands champs. Elle est déterminée par la taille du pixel 
qui dépend de la taille de la matrice d'acquisition et du 
champ de vue. Ainsi, pour un champ de 400 × 400 mm et 
une matrice de 2048 × 2048 pixels, la taille du pixel sera de 
0,2 mm. La dynamique de l'image dont dépend le contraste 
est également meilleure.

Scopie numérisée
Le développement de la scopie haute définition et pulsée per-
met, en réduisant la dose délivrée, le suivi de l'opacification 
des vaisseaux et la synchronisation de l'acquisition au transit 
du produit de contraste. Les améliorations ont porté égale-
ment sur la technique de soustraction scopique numérisée 
qui facilite le cathétérisme sélectif des vaisseaux distaux.

Angiographie biplan
Elle associe deux arceaux, chacun comprenant un couple 
tube-capteur plan, qui permettent, par une acquisition 
simultanée dans les deux plans, de réduire les temps d'exa-
men ainsi que les quantités de PCI injectées.

Angiographie rotationnelle 3D
Le développement des traitements endovasculaires des 
anévrismes et des malformations artérioveineuses a accru 
la nécessité d'une visualisation précise de l'anatomie vascu-
laire. L'acquisition 3D se fait lors d'une rotation de l'arceau 

couvrant un arc d'environ 200° [59, 60]. Cette méthode 
permet d'éviter la multiplication des incidences 2D. Les 
données peuvent être restituées sous la forme de volumes 
d'arbres vasculaires qui vont guider le geste endovasculaire. 
Cette technique permet aussi d'effectuer des mesures pré-
cises sans avoir recours à l'usage de cathéters calibrés ou de 
visualiser précisément le collet anévrismal et ses relations 
avec les vaisseaux porteurs, critères importants pour orien-
ter le choix thérapeutique chirurgical ou endovasculaire.

Progrès des systèmes informatiques
Ils se traduisent par de plus grande capacité de stockage et par 
la possibilité de réaliser et d'enregistrer des masques étagés, 
en particulier pour les différents segments des membres, avec 
obtention d'une image soustraite des vaisseaux en une seule 
acquisition. De nouveaux procédés de post-traitement sont 
proposés : soustraction et addition d'images, renforcement des 
contours, possibilités de reconstruction de véritables coupes 
axiales transverses. Il existe des techniques de fusion avec 
d'autres modalités, en particulier l'angio-TDM, qui permettent 
de diminuer le temps opératoire, l'irradiation et le volume de 
produit de contraste utilisé. Enfin, grâce à la normalisation 
DICOM, une diversification des moyens d'archivage et de 
transmission des données (PACS) est rendue possible.

Conclusion
L'angio-TDM et l'angio-IRM, chacune avec ses avantages et 
ses limites, sont devenues des examens clés dans l'évalua-
tion de l'ensemble des pathologies vasculaires. Ces examens 
permettent de donner des caractéristiques anatomiques 
précises, à condition de choisir les paramètres techniques 
adéquats et de fournir ainsi les éléments indispensables à 
la décision thérapeutique. Ces développements ont permis 
de réduire les indications de l'artériographie diagnostique. 
Toutefois, cette dernière bénéficie d'évolutions technolo-
giques majeures qui permettent d'améliorer les conditions 
de réalisation des actes thérapeutiques pour le médecin et 
pour le patient.
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Introduction
La mesure transcutanée de la pression partielle d'oxygène 
(TcPO2) de repos est une méthode non-invasive d'évalua-
tion de la microcirculation cutanée mesurant la quantité 
d'oxygène (O2) diffusée à travers la peau. Cette technique 
utilise l'électrode polarographique de Clark à laquelle est 
incorporé un dispositif de chauffage.

Indications
■ La mesure de la TcPO2 à l'avant-pied est recommandée 

pour valider un diagnostic clinique d'ischémie perma-
nente chronique et établir un pronostic face à une arté-
riopathie oblitérante de membre inférieur, AOMI [1, 2]. 
Elle doit être précédée d'une analyse clinique d'ordre 
hémodynamique du pied (état trophique des pulpes digi-
tales et du talon, temps de remplissage veineux, érythro-
cyanose de déclivité, angle de décoloration de la semelle 
plantaire). Cette étape est indispensable pour reconnaître 
les erreurs de mesure.

■ Il n'y a pas redondance entre mesure de pression digitale 
et mesure de TcPO2 : les deux se complètent. La première 
définit le niveau de pression critique, la seconde définit le 
niveau d'ischémie, de souffrance tissulaire.

■ La technique est appliquée aussi à la gestion des 
amputations.

■ La TcPO2 n'a pas pour but de déterminer per se un niveau 
d'amputation, mais de définir la probabilité de cicatrisa-
tion d'une amputation envisagée à tel niveau sur la base 
des données cliniques et de l'état du réseau artériel.

■ Face à un moignon douloureux ou présentant une lésion 
cutanée, la TcPO2 permet de définir un moignon comme 
ischémique.

■ On peut aussi mesurer la TcPO2 au pourtour d'un trouble 
trophique, mais avec précaution et sens critique du fait 
des sources d'erreur liées à l'état de la peau périlésionnelle.

Technique
Sonde de TcPO2
L'électrode se compose d'une cathode en platine et d'une 
anode en argent plongées dans une solution électrolytique 
d'ions chlorures permettant une réaction d'oxydoréduction. 
L'O2 arrivant à dissolution dans la solution est réduit à la 
cathode, du chlorure d'argent se forme à l'anode ; le transfert 
d'électrons qui en résulte engendre un courant proportion-
nel à la quantité d'O2 consommée dans la solution ; c'est lui 
qui est affiché en matière de TcPO2.

La peau à température normale fait bloc de diffusion ; la 
TcPO2 y est basse (3 à 4 mmHg), loin de la PO2 artériolaire. 
Aussi, l'électrode contient un système de chauffage (la tem-
pérature standard est de 44 °C) qui, par hyperémie locale, 
favorise la diffusion transcutanée de l'O2.

L'électrode est portée par un capteur collé sur la peau via 
une bague. La chambre de mesure est comblée par quelques 
gouttes de solution contact.

Règles de bonne pratique, siège 
de la mesure
Ce qui est mesuré est la quantité d'O2 arrivée à dissolu-
tion et consommée dans la chambre de mesure après avoir 
franchi la paroi capillaire, le tissu sous-cutané, le derme, 
l'épiderme (non vascularisé), d'éventuels enduits gras, la 
solution contact et la membrane de l'électrode. Aussi, au site 
de mesure, la peau et le tissu sous-cutané ne doivent pas être 

Pression transcutanée 
d'oxygène de repos
François Becker, Service d'angiologie et d'hémostase, hôpitaux universitaires de Genève,  
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trop épais ni être le siège d'œdème ou d'inflammation ; la 
peau doit être nettoyée, au besoin dégraissée et débarrassée 
de ses squames. Ces facteurs peuvent ôter toute crédibilité 
à la TcPO2 ; le cas échéant, ils doivent être signalés dans le 
compte rendu d'examen. Il faut savoir différer l'examen en 
cas d'œdème.

Il faut également éviter de placer la sonde en regard d'une 
veine superficielle, d'un tendon ou d'un relief osseux, et veil-
ler à ce que le patient soit étendu confortablement dans une 
pièce fermée à température normale (20–23 °C).

Dans l'indication usuelle de quantification du degré d'is-
chémie distale, le site de mesure standard est à l'avant-pied, 
au niveau de la partie la plus charnue du premier espace 
intermétatarsien. Une mesure de référence au thorax est de 
règle pour certains, sans intérêt pour d'autres.

Cinétique de la mesure
La sonde de TcPO2 (44  °C) installée, la peau met 15 à 
20  minutes pour atteindre l'état adéquat. Le moniteur 
enregistre d'abord une très faible quantité d'O2 et la valeur 
affichée chute de la valeur de calibration (air ambiant) à 
quelques mmHg et ce d'autant plus rapidement que la peau 
est plus froide. Cette chute est freinée par le réchauffement 
cutané ; la valeur affichée va remonter comme la vasodila-
tation s'installe, jusqu'à la valeur d'équilibre. Si la chute ini-
tiale ne se produit pas rapidement ou si la valeur affichée 
remonte rapidement après une baisse brève, la capsule n'est 
pas étanche ou une bulle d'air a été piégée lors de la fixa-
tion. Si la mesure ne se fait pas on vérifie la membrane de 
l'électrode.

Évaluation de la réserve 
microcirculatoire [3–6]
Si la TcPO2 à l'avant-pied en décubitus est basse 
(< 20 mmHg), on teste la réponse à l'augmentation de pres-
sion de perfusion induite en faisant asseoir le patient au 
bord du lit d'examen, les pieds reposant sur un coussin.

La réponse à l'inhalation d'O2 au masque (débit 10 L/
min) est tout aussi utile ; elle doit être réalisée en position 
assise et non en décubitus (l'inhalation d'O2 pouvant être 
sans effet en décubitus mais efficace en position assise).

Ces enregistrements sont poursuivis pendant 10 minutes.

Précision de la mesure, limites
La variabilité de la mesure est ≤ 10 % d'un examen à l'autre. 
Elle est surtout notée chez des patients sans insuffisance 
artérielle sévère [7].

Résultats
Chez le sujet normal [3, 6]
Chez le sujet normal, la TcPO2 à l'avant-pied en décubitus 
est de 60–64 mmHg (1 DS = 9).

Il existe un certain degré de corrélation négative avec 
l'âge croissant. Chez le diabétique sans AOMI, la TcPO2 est 
légèrement plus basse que chez le sujet sans diabète [8].

Chez le patient avec AOMI [1, 3, 6, 7]
Au stade d'ischémie d'effort, la TcPO2 à l'avant-pied en 
décubitus oscille entre 40 et 65  mmHg, sans différence 
significative entre stades I et II.

Au stade d'ischémie permanente chronique, la TcPO2 à 
l'avant-pied en décubitus est < 35–40 mmHg, elle est d'au-
tant plus basse que l'ischémie est plus sévère. En ischémie 
critique chronique (ICC) selon le consensus 1991, la TcPO2 
à l'avant-pied est < 10 mmHg. Par la suite, les valeurs seuils 
ont été relevées [2] au prix d'un éloignement des soucis 
qui avaient présidé au concept d'ICC [9]. Il est possible de 
concilier les différents points de vue en stratifiant le risque 
d'amputation majeure (du plus faible au plus élevé) selon le 
principe suivant [2] :
■ degré 1 : 10 mmHg < TcPO2 à l'avant-pied en décubitus  

< 35 mmHg ; 
■ degré 2 : TcPO2 à l'avant-pied < 10 mmHg en décubitus 

mais amélioration nette (TcPO2 > 40 mmHg) en position 
assise ou sous inhalation d'oxygène ; 

■ degré 3 : TcPO2 à l'avant-pied < 10 mmHg en décubitus et 
amélioration insuffisante (TcPO2 < 40 mmHg) en posi-
tion assise ou sous inhalation d'oxygène ; 

■ degré 4 : TcPO2 à l'avant-pied < 10 mmHg en décubitus et 
en position assise sous O2 (très mauvais pronostic).

Amputations [10, 11]
L'analyse du devenir des moignons d'amputation en fonc-
tion de la TcPO2 locale a mis en évidence les valeurs seuils 
de 20 et 35-40 mmHg. Au-dessus de 35-40 mmHg en décu-
bitus au niveau du moignon, la cicatrisation est en règle 
obtenue ; une TcPO2 ≤ 20 mmHg au niveau du moignon est 
synonyme d'échec dans 80 % des cas. Entre les deux, le pro-
nostic dépend de l'état local et général (infectieux en parti-
culier). Ces valeurs ont été appliquées à la détermination des 
niveaux d'amputation.

Limites et contre-indications
Il n'y a pas de contre-indication à la mesure de TcPO2. Il 
faut simplement veiller à ne pas placer la sonde sur une peau 
trop fragile, qui pourrait s'arracher en enlevant la sonde.

Les limites sont essentiellement :
■ les règles de mesure qu'il faut savoir faire admettre ; 
■ le coût de l'appareillage, la durée de l'examen et  l'absence 

de cotation appropriée, d'autant plus regrettables que l'exa-
men est recommandé pour la gestion efficace de l'ICC.

Conclusion
La mesure de TcPO2 est une technique de quantification non 
invasive du degré d'ischémie pour la validation du diagnos-
tic d'ischémie permanente, la stratification du risque et la 
gestion de l'ICC et des troubles trophiques, probablement la 
plus précise actuellement. La méthodologie d'examen étant 
respectée, elle est d'autant plus utile qu'elle fait suite à un 
examen clinique minutieux du pied et qu'elle répond à une 
question précise.
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Définition et généralités
Les artériopathies des membres supérieurs sont moins fré-
quentes que celles des membres inférieurs [1]. L'utilisation 
des mesures de pressions brachiales et à l'avant-bras, l'ana-
lyse spectrale des flux Doppler, l'écho-Doppler, le scanner 
injecté et l'imagerie par résonance magnétique (IRM) per-
mettent de diagnostiquer facilement les pathologies arté-
rielles au niveau du bras et de l'avant-bras [2]. Au niveau 
digital, le diagnostic de l'artériopathie est plus difficile 
car les examens d'imagerie (scanner ou IRM) sont moins 
fiables. L'artériographie sélective numérisée avec injection 
humérale reste l'imagerie de référence, mais elle est rare-
ment réalisée en raison de son caractère invasif, irradiant 
et de la nécessité d'injection de produit de contraste iodé 
[3]. Les mesures de pressions digitales et la mesure laser 
Doppler couplée à un test de provocation thermique [4] 
peuvent s'avérer utiles.

Principales présentations cliniques
Les symptômes typiques d'une artériopathie digitale sont 
le phénomène de Raynaud, l'ulcération digitale, la douleur 
et l'ischémie digitale. Les causes principales sont la maladie 

de Buerger, la maladie embolique (cardiopathie ou artério-
pathie emboligène), les maladies systémiques (sclérodermie, 
vascularites), le diabète et l'insuffisance rénale chronique 
ainsi que tout type de traumatisme artériel (en particulier 
microtraumatismes répétés professionnels).

Indications
La réalisation de ces examens peut être indiquée après avoir 
réalisé le test d'Allen (voir encadré) :
■ devant tout phénomène de Raynaud atypique ; 
■ devant un patient présentant une ulcération digitale et 

notamment dans la pathologie de Buerger, même si la 
réalisation de cet examen ne figure pas dans les critères 
diagnostiques de la maladie de Buerger [5–7] ; 

■ devant des douleurs digitales où une ischémie est 
suspectée.
Il est important de noter que la corrélation entre les flux 

sanguins mesurés par laser couplé à un test de provocation 
thermique et les sténoses anatomiques évaluées par angio-
graphie étant récente, il n'y a aucune indication formelle à la 
réalisation de ce test à ce jour. À noter que les phénomènes 
vasospastiques peuvent être étudiés par le test au froid qui 
n'est pas détaillé dans ce chapitre [8, 9].

Exploration de l'artériopathie 
digitale à la main

Guillaume Mahé1, Paul Wade Wennberg2

1. DAM thorax-vaisseaux, unité de médecine vasculaire, CHU Pontchaillou, Rennes
2. Gonda Vascular Center, Mayo Clinic, Rochester, MN, États-Unis

Index de pression digital et laser 
Doppler
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Techniques
Les mesures se déroulent dans une pièce à température 
constante comprise entre 20 °C et 23 °C après une période 
d'acclimatation d'au moins 15 minutes. Une ambiance trop 
froide engendre une vasoconstriction qui fausse la mesure. 
Les mesures sont réalisées avec le patient en position assise 
et avec les avant-bras à l'horizontale.

Index de pression digitale à la main
Matériel
Un capteur photoplétysmographique ou une sonde de 
Doppler continu (10 MHz) ou l'EDC pulpaire haute fré-
quence ou la capillaroscopie peuvent être utilisés mais l'uti-
lisation d'une sonde laser pour la mesure du flux sanguin est 
la méthode de référence.

Un manchon pneumatique, dont la largeur est égale à au 
moins 1,5 fois la largeur du doigt, associé à un sphygmoma-
nomètre est utilisé.

Procédure d'exploration
Le capteur est placé sur la zone pulpaire du doigt et le man-
chon entoure la première ou deuxième phalange. La pres-
sion est mesurée là où est placé le manchon : sur la première 
phalange (P1), les lésions en P2-P3 sont méconnues ; en 
P2, les lésions en P3. Cette notion est importante puisque 
les lésions pulpaires isolées sont fréquentes. Préalablement 
au gonflage du manchon, il est indispensable de chasser le 
sang de la pulpe digitale par pression de la dernière pha-
lange entre l'index et le pouce de l'opérateur de manière à 
ce que l'inflexion de la courbe de flux à la reperfusion soit 
plus franche. Le manchon est alors gonflé jusqu'à une pres-
sion suprasystolique (20 mmHg au-dessus), puis celui-ci est 
dégonflé progressivement (2 mmHg/s). Lorsque le signal 
artériel réapparaît, cela détermine la pression systolique 
digitale étudiée. La mesure de pression digitale est réali-
sée trois fois et la moyenne des deux dernières mesures est 
considérée. L'index de pression digitale est alors calculé et 
correspond à la valeur de la moyenne des pressions systo-

liques d'un doigt divisée par la valeur de pression humérale 
la plus élevée entre les deux bras. Le patient a donc pour 
chaque main, cinq index de pression digitale.

Laser Doppler couplé à un test  
de provocation thermique
Matériel
Le laser Doppler permet l'enregistrement en temps réel du 
flux sanguin cutané qui est exprimé en unité arbitraire [10, 
11]. Le système émet un faisceau laser (onde lumineuse 
monochromatique) sur la peau, dans laquelle le faisceau 
est réfléchi par les tissus traversés. Toute structure en mou-
vement, comme les globules rouges, engendre une modi-
fication de la fréquence du faisceau lumineux réfléchi  : 
c'est l'effet Doppler. La quantité de lumière réfléchie, dont 
la fréquence est modifiée, est proportionnelle au volume 
de particules en mouvement dans la peau et l'amplitude 
de la modification de fréquence est proportionnelle à la 
vitesse des particules. La profondeur d'exploration est de 
l'ordre de 0,5 à 1,0 mm [12]. Le système laser nécessite une 
calibration avant chaque utilisation avec un liquide de cali-
bration motility standard. Différents types de système laser 
existent avec différents types de sonde laser. Le système qui 
est validé est le Perimed® PF 5010 avec une sonde chauf-
fante (Perimed® 457) qui a une distance entre les fibres 
laser de 0,25 mm et une longueur d'onde de 780 nm.

Une boîte chauffante type couveuse est nécessaire afin de 
chauffer les mains à 47 °C.

Procédure d'exploration
La sonde laser est positionnée à l'aide d'un ruban adhésif 
double face sur chaque doigt du patient, qui est en posi-
tion assise (Fig. 10.1). La sonde laser est laissée pendant 1 à 
2 minutes puis la valeur mesurée est reportée sur le compte 
rendu. Ces mesures sont appelées « mesures de repos ». 
Après avoir mesuré la valeur de chaque doigt, le patient 
place ses mains dans la boîte chauffante pendant 15 minutes 
à 47 °C. Au terme de ces 15 minutes, la sonde laser chauffée 
à 44 °C est placée sur chaque doigt pendant 1 à 2 minutes, 
puis les valeurs sont reportées sur le compte rendu. Ces 
valeurs sont appelées valeurs « post-chauffage ». L'ensemble 
de la procédure prend environ 30 minutes, sans compter la 
durée d'acclimatation avant le test.

Résultats normaux 
et pathologiques
Pour l'index de pression digitale
Les pressions humérales et digitales sont à peu près équiva-
lentes. Ainsi, l'index est considéré comme normal entre 1,00 
et 0,70. Les pressions de chaque doigt sont quasi similaires 
en l'absence de pathologie. Dans une population comparant 
le laser couplé à un test de provocation thermique et l'index 
de pression digitale, pour un seuil d'index de pression digi-
tale ≤ 0,67, la sensibilité et la spécificité étaient de 76 % [IC 
(intervalle de confiance) : 64-85 %] et de 90 % [IC : 92-95 %] 
respectivement pour détecter une maladie artérielle digitale 
obstructive comparativement à l'artériographie.

Le test d'Allen
Le test d'Allen permet d'étudier la vascularisation de la main 
et des doigts. Pour réaliser ce test, le médecin comprime les 
artères radiale et ulnaire au niveau du poignet puis demande 
au patient de réaliser une dizaine de cycles de fermeture-
ouverture de la main pour assurer une vidange de la main 
qui devient alors blanche. Après ces dix cycles, le patient reste 
la main ouverte et le médecin relâche la pression de l'artère 
radiale tout en gardant comprimée l'artère ulnaire. Une reco-
loration de l'ensemble de la main doit alors être observée 
en moins de 3 secondes en l'absence de pathologie. En cas 
d'absence de recoloration, cela fait craindre l'occlusion de 
l'artère radiale. Puis la même séquence est réalisée, en relâ-
chant la pression sur l'artère ulnaire et en gardant la pression 
sur l'artère radiale. Cette manœuvre permet ainsi de mettre 
en évidence des thromboses artérielles ulnaire ou radiale, des 
ischémies digitales (le doigt reste alors blanc). Pour réaliser ce 
test, la main doit être préalablement réchauffée.
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Pour le laser couplé à un test  
de provocation thermique
Les différentes valeurs mesurées permettent d'obtenir une 
représentation graphique pour chaque doigt permettant de 
déterminer pour chacun soit l'absence de pathologie arté-
rielle, soit un « vasospasme », soit une artériopathie digitale 
obstructive. Une valeur de flux laser « post-chauffage » infé-
rieure ou égale à 206 unités arbitraires est en faveur d'une 
artériopathie digitale obstructive d'après l'étude de valida-
tion contre artériographie (Fig. 10.2) [4]. La sensibilité de ce 
test est de 93 % [IC : 95 %, 85–97 %] et la spécificité est de 
96 % [IC : 95 %, 90–99 %]. La valeur prédictive positive et la 
valeur prédictive négative sont de 95 % [IC : 95 %, 88–99 %] 
et de 94 % [IC : 95 %, 88–98 %].

Limites et contre-indications
Ces tests comportent quelques limites. Il est indispen-
sable de réaliser ces mesures dans une pièce à tempéra-

ture contrôlée. Lorsque la pression est mesurée avec la 
sonde Doppler, il est difficile d'affirmer quand le signal 
est absent si cela correspond à un état pathologique réel 
ou à une difficulté technique. Le seuil utilisé pour la 
méthode laser couplée au chauffage local n'est valable 
que pour ce type de laser avec ce type de sonde. La 
boîte chauffante n'est actuellement pas commercialisée. 
Différents systèmes équivalents, comme des couveuses 
ou des rampes chauffantes pour bébé ou encore des dés-
hydrateurs d'aliments, pourront être utilisés pour obte-
nir l'hyperthermie. L'immersion dans de l'eau chauffée 
pourrait aussi être discutée mais probablement avec une 
température de l'eau différente de 47 °C. La reproduc-
tibilité de ce test n'a pas encore été évaluée ; des études 
sont en cours. Compte tenu de l'excellente performance 
diagnostique retrouvée, il est fort probable que celle-ci 
sera bonne.

Compte rendu type
Le compte rendu type mentionne l'identité du patient, l'in-
dication du test, les traitements du patient et la température 
de la pièce dans laquelle a été réalisé le test. Pour chaque 
doigt, la température cutanée sera rapportée ainsi que la 
valeur de pression digitale ou la valeur laser Doppler de 
repos et la valeur laser Doppler post-chauffage. Finalement, 
la conclusion de l'examen est donnée avec notamment les 
propositions thérapeutiques.

Conclusion
En cas de suspicion d'artériopathie digitale, l'index de pres-
sion digitale et le laser Doppler coupé à un test de provo-
cation thermique permettent d'évaluer la présence d'une 
artériopathie. Une étude récente suggère la supériorité de 
l'utilisation de la mesure laser Doppler couplée à un test de 
provocation thermique [4].

Fig. 10.1 Procédures de mesure du flux par méthode laser Doppler. a. Au repos en air ambiant. b. Dans la boîte chauffante pour obtenir la 
valeur post-chauffage [4].
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Introduction
Les gros troncs artériels ont non seulement une fonction 
de conduits, reliant le cœur aux différents organes qu'il doit 
irriguer, mais également une fonction hémodynamique 
d'amortissement et de propagation de l'onde de pression. 
Cette fonction est assurée grâce à leurs propriétés élastiques. 
La rigidité artérielle excessive témoigne de la perte de ces 
propriétés de distension. Elle résulte de modifications de l'or-
ganisation structurale des différents composants de la paroi 
artérielle. Cette perte de la fonction d'amortissement de la 
paroi artérielle qui permet la transformation du débit san-
guin pulsé sortant du cœur en un débit continu dans les tis-
sus périphériques implique une exposition des organes cibles 
à l'hyperpulsatilité. Elle représente aussi un facteur de charge 
ventriculaire gauche dans la mesure où la rigidité artérielle 
est le principal facteur conditionnant la résistance à l'écoule-
ment en régime pulsatile, c'est-à-dire l'impédance aortique. 
Du fait de ces mécanismes, la rigidité artérielle représente 
un facteur de risque cardiovasculaire intégratif, indépendant 
des autres facteurs de risque cardiovasculaire classiques.

Mesure
Les conditions de mesure de la rigidité artérielle ont été 
récemment résumées dans plusieurs documents de réfé-
rence [1–3]. Les principes dominants sont que la mesure 
pour laquelle l'essentiel des données épidémiologiques sont 
disponibles est la vitesse de l'onde de pouls carotidofémo-
rale (VOPcf). Celle-ci peut être mesurée par différentes 
techniques de référence, soit par tonométrie (Complior®, 

Sphygmocor®, PulsePen®), soit par Doppler. Les techniques 
approchantes utilisent des brassards au bras et la cheville 
(CAVI, Omron), voire des capteurs d'oxymétrie digitaux 
(pOpmètre®). Ces techniques sont validées au plan épi-
démiologique, notamment en Asie, mais ne représentent 
qu'une approximation de la VOPcf. Les techniques basées 
sur un seul brassard (mobilOgraf, Arteriograph) n'ont pas 
pour l'instant de validation épidémiologique. Leur intérêt 
vient de leur simplicité, mais ne doit pas masquer que de 
nombreuses approximations sont nécessaires.

Les mesures directes de la rigidité au travers de la mesure 
de la pulsation artérielle rapportée à la pulsation de pression 
sont très séduisantes, cependant elles nécessitent des appa-
reils coûteux (echo-tracking, Esaote Artlab), et une compé-
tence technique hors de portée de l'investigateur « moyen ». 
Elles sont donc cantonnées aux services spécialisés.

Déterminants de la rigidité 
artérielle
L'âge et la pression artérielle sont les deux principaux fac-
teurs de risque associés avec la rigidité artérielle. À eux 
deux, ils représentent de 30 à 50 % de la variance de la 
rigidité. Tous les autres facteurs de risque ont été associés 
à la rigidité. Un point important est que la rigidité artérielle 
représente une mémoire à long terme enregistrant les effets 
synergiques des facteurs de risque et du temps comme vieil-
lissement, mais aussi comme durée d'exposition aux fac-
teurs de risque connus ou méconnus. C'est en cela que l'on 
parle de vieillissement artériel prématuré et que la rigidité 
artérielle en est le principal et plus puissant marqueur [4, 5].

Exploration de la rigidité 
artérielle
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Épidémiologie
De nombreuses études longitudinales ont démontré que 
la VOPcf était prédictive pour les évènements cardiovas-
culaires majeurs et, de surcroît, pour la mortalité totale, la 
mortalité cardiovasculaire, la survenue d'événements coro-
naires et d'accidents vasculaires cérébraux (AVC), la récupé-
ration fonctionnelle après AVC, la mise en hémodialyse et la 
survenue ultérieure d'une hypertension artérielle.

Ces résultats ont été confirmés par deux méta-analyses 
sur des données individuelles [6, 7]. La valeur prédictive de 
la rigidité aortique mesurée par la VOPcf était largement 
supérieure à la VOP carotidoradiale (VOPcr), l'index d'aug-
mentation (Aix) et la pression pulsée centrale dans l'étude 
de Framingham (Framingham Heart study). La même valeur 
prédictive a été trouvée chez des patients en insuffisance 
rénale terminale, les transplantés rénaux, les insuffisants 
rénaux chroniques non dialysés, les hypertendus, la popu-
lation générale.

Clinique
Il est reconnu aujourd'hui que la rigidité artérielle est parmi 
les plus importants déterminants de l'élévation de la pres-
sion artérielle systolique et de la pression pulsée contribuant 
à la survenue d'AVC et d'infarctus du myocarde.

Rigidité artérielle en routine
La raison majeure qui amène à mesurer la rigidité artérielle 
« régulièrement » en pratique clinique vient de la récente 
démonstration que la rigidité artérielle a une valeur prédictive 
indépendante pour les événements cardiovasculaires. Que la 
rigidité artérielle soit aussi un critère de substitution pour les 
événements cardiovasculaires n'a pas encore été démontré.

Atteintes des organes cibles
La mesure de la VOPcf fait partie de l'évaluation du risque 
cardiovasculaire global, en permettant de détecter une 
atteinte du système artériel en tant qu'organe cible de l'hy-
pertension artérielle.

Les recommandations 2013 de la Société européenne 
d'hypertension (ESH) et de la Société européenne de cardio-
logie (ESC) positionnent la mesure de la VOPcf en classe 
IIa avec un niveau de preuve B. Afin de prévenir au mieux 
le risque cardiovasculaire, il est donc nécessaire de réduire 
l'atteinte des organes cibles [2, 3, 8].

Stratégie diagnostique
La rigidité artérielle peut être mesurée de manière non 
invasive à différents sites artériels d'une façon directe sys-
témique, locale ou régionale ou indirecte par les mesures de 
pression systolique ou pulsée carotidienne ou aortique, et de 
l'index d'augmentation (Aix). Ces mesures indirectes nous 
renseignent sur la charge tensionnelle qui s'exerce sur les 
organes cibles. L'index d'augmentation renseigne sur l'am-
plitude des ondes de réflexion qui dépend à la fois du niveau 
de vasoconstriction périphérique du remodelage interne des 

petites artères et de la vitesse de l'onde de pouls. Concernant 
les mesures directes systémiques, elles font appel à des tech-
niques élaborées (mesure simultanée du débit et de la pres-
sion aortique) peu adaptées à la routine clinique.

Les mesures locales reposent sur l'échographie de haute 
résolution et de la tonométrie d'aplanation de l'artère caro-
tide commune ou de l'artère fémorale commune. Il s'agit 
pour l'instant de méthodes de recherche clinique. Les 
mesures directes régionales sont les plus utilisées en pra-
tique clinique. Un document de consensus, établi en 2006 
[1], a défini la VOPcf comme la référence de la mesure de 
la rigidité artérielle, car il s'agit d'une mesure non invasive 
simple, robuste et répétable. La mesure de la VOP est basée 
sur le principe physique de la propagation d'une onde de 
pression entre deux sites artériels distants dans un milieu 
solide et proportionnel à sa rigidité. Ainsi, quand une onde 
de pression est mesurée sur deux sites artériels distants de 
(dL) avec un délai de (dt), la VOP = dL/dt. La méthode pied-
à-pied, la plus utilisée, consiste à calculer le (dt) entre les 
pieds des ondes de pression (Fig. 11.1).

Une fois mesurés le délai (dt, en seconde) et la distance 
directe (dL : distance directe carotidofémorale, en mètre). La 
VOP (m/s) est calculée comme 0,8 × dL/dt selon un consen-
sus international de 2012. En effet, il est nécessaire d'appli-
quer un coefficient de correction de 0,8 à la distance, car la 
distance carotidofémorale directe surestime la distance effec-
tivement parcourue [2]. Au moins deux mesures doivent 
être réalisées. Si l'écart entre ces deux mesures est inférieur à 
0,5 m/s, on doit prendre la moyenne de ces deux mesures. Si 
l'écart est supérieur à 0,5 m/s, une troisième mesure doit être 
réalisée et la valeur médiane sera retenue [1].

Prise en charge
La valeur de la VOPcf représente une valeur ajoutée pour la 
prédiction du risque cardiovasculaire.

Les recommandations ESH-ESC 2013 [8] et le document 
de consensus de 2012 [9] définissent un seuil de risque de 
10 m/s au-delà duquel le risque cardiovasculaire est considéré 
comme anormalement élevé. La rigidité artérielle augmentant 
physiologiquement avec le vieillissement, le seuil de 10 m/s 

Fig. 11.1 Principe de la mesure de la vitesse de l'onde de pouls 
carotidofémorale.
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n'a pas la même valeur pronostique chez un sujet jeune ou 
âgé. Il a donc été proposé d'utiliser, comme référence, les 
valeurs normales de la population, c'est-à-dire mesurées chez 
des sujets sans aucun facteur de risque cardiovasculaire.

Ces données ont été publiées en 2010. Le tableau 11.1 
donne les valeurs moyennes, les valeurs médianes et les 10e 
et 90e percentiles de la VOPcf par décade d'âge, pour les 
deux sexes. Ainsi, toute valeur supérieure au 90e percentile 
peut être considérée comme pathologique [10].

Normalisation de la VOPcf
La baisse prolongée de la pression artérielle est une condition 
nécessaire à la normalisation de la VOPcf, mais toutes les 
classes d'antihypertenseurs ne sont pas aussi efficaces pour 
réduire la VOPcf de la même manière malgré une réduc-
tion identique de la pression artérielle. Plusieurs études ont 
montré que des traitements, qu'ils soient pharmaceutiques 
ou non, réduisent la rigidité artérielle [11].

Parmi les traitements non pharmacologiques, une baisse 
de la rigidité est observée avec l'exercice physique, la limita-
tion de la consommation en sel, la consommation modérée 
en alcool, la perte de poids, la consommation de poudre 
d'ail, de chocolat noir, d'acide alpha-linolénique et d'huile 
de poisson [3].

Les traitements pharmacologiques qui sont en mesure 
de réduire la rigidité artérielle comprennent les traitements 
antihypertenseurs, comme les diurétiques, les β-bloquants, 
les inhibiteurs de l'enzyme de conversion, les antagonistes 
calciques ; les traitements de l'insuffisance cardiaque conges-
tive, les antagonistes de l'aldostérone, les hypolipidémiants 
tels que les statines ; certains médicaments antidiabétiques, 
le traitement hormonal substitutif.

À cet égard, les bloqueurs du SRAA sont les plus effi-
caces [11].

Conclusion
La rigidité artérielle est devenue incontournable pour l'éva-
luation du risque cardiovasculaire et pour la prise en charge 
de celui-ci. Les limites à son utilisation sont la disponibilité 
de techniques fiables et accessibles et le remboursement de 
ces mesures. Il est nécessaire de valider la valeur de critère 
de substitution de la rigidité artérielle, avant son utilisation 
plus large.
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Tableau 11 .1 . Valeurs normales de la VOPcf  
chez le sujet normal [10].

Catégorie d'âge 
(années)

Moyenne (± 2 DS) 
en m/s

Médiane (10e ; 90e) 
en m/s

< 30 6,2 (4,7–7,6) 6,1 (5,3–7,1)

30–39 6,5 (3,8–9,2) 6,4 (5,2–8,0)

40–49 7,2 (4,6–9,8) 6,9 (5,9–8,6)

50–59 8,3 (4,5–12,1) 8,1 (6,3–10,0)

60–69 10,3 (5,5–15,0) 9,7 (7,9–13,1)

70 et + 10,9 (5,5–16,3) 10,6 (8,0–14,6)
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François Luizy a été l'un de nos grands maîtres dans le domaine 
des explorations ultrasonographiques en médecine vasculaire. 
Son apport a été déterminant dans la réalisation du traité de 
médecine vasculaire. Il a très largement contribué au chapitre 
présent et nous gardons en mémoire tout ce qu'il nous a apporté.

Échographie de la paroi artérielle 
et athérothrombose
Dans le cadre de l'évaluation du risque cardiovasculaire, l'écho-
graphie haute définition des carotides permet d'identifier les 
zones d'épaississement pariétal et les plaques non occlusives 
qui représentent les stades précoces de l'athérothrombose.

En échographie mode B, le mur antérieur et le mur 
postérieur de la carotide commune présentent deux lignes 
échogènes correspondant au contraste important des inter-
faces limitant d'une part la lumière et l'intima, d'autre part 
la média et l'adventice. Les études anatomiques et histo-
logiques de corrélation ont défini ces lignes comme étant 
l'épaisseur intima-média (EIM) [1–5] (Fig. 12.1).

Mesure de l'EIM
Technique
La mesure est effectuée au niveau du mur postérieur de la 
carotide commune distale, deux centimètres en amont de la 
bifurcation, sur une longueur de 10 à 20 mm (Fig. 12.2).

L'évaluation de l'EIM nécessite une sonde linéaire haute 
définition large bande de haute fréquence et requiert un logi-
ciel informatique de mesures automatiques prenant en compte 
plusieurs points (150 à 200 points) qui sont ensuite moyennés.

Les stations de travail exportées sont soumises au mar-
quage CE (Communauté européenne) ou FDA (Food and 
Drug Administration) et calibrées sur un fantôme. Les logi-
ciels embarqués sur les machines de différentes marques 
devraient être calibrés sur fantôme standardisé. Un calibrage 
de la sonde, de la machine et du logiciel est recommandé 
chaque année.

Mesure de l'épaisseur 
intima-media
Carine Boulon1, Guillaume Mahé2, François Luizy(†)3, François Becker4
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Fig.  12.1 La mesure informatisée de l'EIM permet de détecter 
l'athérosclérose au stade infra clinique.
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Le logiciel donne un index de qualité qui doit être > 50 % 
pour considérer la mesure comme exploitable.

Ces logiciels largement répandus permettent d'améliorer 
la reproductibilité sous réserve d'une imagerie de qualité, 
d'un protocole strict d'acquisition des images ou des boucles 
d'images et d'une définition claire des paramètres mesurés. La 
mesure manuelle de l'EIM par caliper n'est ni fiable ni repro-
ductible et non acceptable par les règles de bonne pratique.

Pour le repérage temporel, l'utilisation de la fonction 
électrocardiographique est nécessaire.

Recueil de l'image
Après un balayage transversal de l'axe carotide pour repé-
rer le niveau de la bifurcation et la présence d'éventuelles 
plaques, la sonde est orientée selon l'axe longitudinal de 
l'artère carotide commune (ACC).

Des voies d'abord antérieures, latérales ou postérieures 
sont possibles.

La profondeur d'exploration choisie est au maximum de 
4 cm, sans utiliser de zoom à la lecture.

La mesure est recueillie au niveau du segment distal de 
l'ACC, 1 cm en amont de la bifurcation carotide.

La mesure doit être effectuée en diastole, car en systole la 
composante statique de la pression systolique comprime la 
paroi et réduit l'EIM.

Résultat
Le traitement est réalisé à partir des images numériques 
archivées sur le disque dur [6]. En fonction des logiciels dif-
férents paramètres sont calculés (Fig. 12.1) :
■ la longueur ; 
■ le nombre de points mesurés et l'index de qualité repré-

sentant le nombre de points pris en compte par rapport à 
la longueur de la mesure ; 

■ l'EIM moyenne, l'EIM maximale, l'EIM minimale, l'écart 
type ; 

■ le diamètre diastolique media-media.

La mesure doit être bilatérale et les EIM moyennes des 
murs postérieurs des ACC droite et gauche doivent être 
reportées.

L'épaisseur intima-média de l'ACC gauche est physio-
logiquement plus importante que celle de l'ACC droite. Cette 
constatation serait en rapport avec l'alignement anatomique 
de l'aorte ascendante et de l'ACC gauche, dont les vitesses 
plus importantes que celles de l'ACC droite entraîneraient 
un stress pariétal plus important et une EIM physiologique-
ment plus marquée.

Différenciation EIM et plaque
Une augmentation de l'EIM permet une meilleure estimation 
de la maladie infraclinique. La présence de plaques augmente 
le risque cardiovasculaire (RCV) et la mortalité toutes causes 
confondues [7]. Plusieurs études dont celles de Salonen en 
1993 (MONICA study) concluent que le risque relatif d'infarc-
tus du myocarde est multiplié par 4 en présence d'une plaque, 
alors qu'il est de 2,1 avec une EIM > 1 mm en l'absence de 
plaque [8].

Les conférences de consensus de Mannheim en 2004 et 
2006 [9, 10] et le Consensus du groupe de travail de l'Ameri-
can Society of Echocardiography et de la Society of Vascular 
Medicine sur l'Intima Media Task Force en 2008 [11, 12] 
ont défini les caractéristiques et requis pour l'application de 
l'échographie à l'estimation du RCV :
■ l'EIM correspond à une structure pariétale en double 

ligne du mur antérieur et postérieur mise en évidence sur 
la coupe longitudinale en échographie mode B ; 

■ la plaque correspond à un épaississement focal de la paroi 
saillant dans la lumière artérielle :
– d'au moins 0,5 mm en valeur absolue ; 
– ou de 50 % par rapport à l'EIM adjacente ; 
– ou ayant une épaisseur > 1,5 mm.
La bifurcation carotide est la localisation préférentielle 

des plaques.
L'installation lente des remaniements athéromateux de 

la carotide n'est pas systématiquement linéaire ou progres-
sive dans le temps et sa localisation principale dépend du 
ou des facteurs de risque (FDR) dominants ou de facteurs 
familiaux favorisants. Ce contexte clinique sans associa-
tion à d'autres FDR, telle l'hypertension artérielle facteur 
favorisant l'épaississement de la composante médiale de 
l'ACC, expliquerait le développement de plaque de la 
bifurcation carotide sans augmentation de l'EIM [9–16]. 
Cette situation a été longtemps considérée comme para-
doxale, mais la seule présence de la plaque est un mar-
queur péjoratif du risque.

EIM marqueur du risque cardiovasculaire
Estimation clinique et échographique du risque
Le RCV évalué par huit études prospectives ayant inclus 
chacune plus de 1 000 sujets [4, 17–19] a montré que l'EIM 
était significativement associé au risque de survenue d'in-
farctus du myocarde, d'AVC, de mortalité coronaire, ou d'un 
critère combinant ces items.

Fig. 12.2 Abords échographiques de l'ACC. 1. Tête en extension 
et rotation externe. 2. Abord antérieur. 3. Abord latéral. 4. Abord 
postérieur.
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Estimation du risque intermédiaire
La mesure de l'EIM et la détection des plaques carotides 
seraient un examen pertinent pour affiner l'évaluation du 
RCV chez les sujets classés à faible risque ou risque inter-
médiaire par le score NCEP III de Framingham [20–26]. 
L'utilisation isolée de l'EIM est discutée. Dans l'étude MESA, 
cette mesure n'était pas associée à une augmentation de per-
formance de l'échelle de Framingham [27].

Chez les sujets présentant une athérosclérose clinique 
et respectant un traitement préventif optimal, le test ultra-
sonique n'est pas nécessaire car il n'est pas susceptible 
de modifier la nature de la conduite thérapeutique. Des 
mesures successives de l'EIM pour évaluer sa progression 
ou sa régression ne sont pas recommandées en pratique 
clinique.

EIM et normalité des résultats
Abaques de normalité
Il est important de comparer le résultat des valeurs indi-
viduelles d'EIM d'un sujet donné à une base de données 
normatives publiée, en fonction de l'âge, du sexe et de l'eth-
nie. Plusieurs études prospectives menées dans divers pays 
montrent que les valeurs moyennes normales pour l'âge 
varient d'un continent à l'autre mais aussi d'un pays à l'autre 
sur le même continent [28–34].

Expression des résultats
Les valeurs d'EIM doivent être exprimées en percentiles selon 
l'âge, le sexe et l'ethnie. Dans les études épidémiologiques :
■ une EIM > au 75e percentile est considérée comme indi-

cative d'un RCV élevé ; 
■ une EIM entre le 25e  et 75e percentile est une valeur 

moyenne indicative d'un RCV inchangé ; 
■ une EIM < au 25e percentile est indicative d'un RCV bas.

À l'échelon individuel, la prise en compte de ce résultat 
ne modifie pas la conduite thérapeutique.

Conclusion
L'EIM est de plus fortement concurrencé par d'autres mar-
queurs tels que la charge calcique coronaire en tomodensito-
métrie. Les publications actuelles utilisent essentiellement 
l'EIM comme un outil de recherche pour étudier l'athéros-
clérose infraclinique dans diverses pathologies [35, 36].
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Définition et généralités
Historiquement, l'endothélium était considéré comme 
une surface inerte. Les travaux de Furchgott et Zawadzki 
ont participé à changer cette conception en démontrant 
son rôle majeur dans la vasomotricité par l'intermédiaire 
notamment du monoxyde d'azote (NO) [1]. L'endothélium, 
qui est constitué d'environ 1013 cellules endothéliales pour 
une masse estimée aux environs de 1 kg (pour un adulte de 
70 kg), doit ainsi être considéré comme un véritable organe 
qui tapisse l'ensemble des vaisseaux. Il représente une sur-
face d'interface de 4 000 à 7 000 m2 [2]. Différentes molé-
cules contrôlent la vasomotricité, c'est-à-dire la capacité du 
vaisseau à se dilater ou à diminuer de calibre. La molécule 
la plus connue et la plus étudiée est le NO mais d'autres 
molécules, comme le facteur hyperpolarisant dérivé de 
l'endothélium et la prostacycline, ont aussi un rôle vasodila-
tateur alors que l'endothéline a un rôle vasoconstricteur. Le 
facteur hyperpolarisant dérivé de l'endothélium (EDHF) et 
la prostacycline jouent un rôle important au niveau micro-
circulatoire. La fonction endothéliale ne se résume cepen-
dant pas à une modulation du diamètre des vaisseaux. En 
effet, l'endothélium, qui est une surface non thrombogène, 
va permettre en réaction à des signaux chimiques ou phy-
siques de réguler la perméabilité des vaisseaux à différentes 
substances ou cellules et de contrôler la croissance muscu-
laire lisse. À cela s'ajoute aussi un rôle anti-inflammatoire et 
anticoagulant [3].

La dysfonction endothéliale est un processus physiopa-
thologique caractérisé par une modification de l'équilibre 
entre les substances vasodilatatrices, antimitotiques et anti-
thrombogènes au profit de substances vasoconstrictrices, 

prothrombogènes et de substances qui favorisent la proli-
fération cellulaire [4, 5]. La dysfonction endothéliale joue 
un rôle majeur dans le développement de l'athérosclérose. 
En effet, la présence de facteurs de risque cardiovasculaire 
engendre la production d'espèces réactives de l'oxygène, qui 
sont des substances qui ont une forte affinité pour le NO et 
qui inhibent son action. Les espèces réactives de l'oxygène 
ont aussi une action délétère propre sur l'ADN, les lipides, et 
les protéines [6]. Cette modification de l'homéostasie vascu-
laire va ainsi initier le processus d'athérosclérose [3, 7].

Principales présentations cliniques
Les sujets ou patients pouvant relever d'une évaluation de 
la fonction endothéliale ne sont pas à proprement parler 
identifiés puisque les méthodes d'explorations ne sont que 
de l'ordre de la recherche actuellement.

Indications
Il n'y a pas à ce jour d'indication formelle pour la réali-
sation de l'étude de la fonction endothéliale ni chez les 
sujets asymptomatiques en population générale ni chez les 
patients [3, 4].

Techniques
Différentes techniques ont été développées pour évaluer 
la fonction endothéliale : des méthodes biologiques et des 
méthodes physicochimiques.

Étude de la fonction 
endothéliale
Guillaume Mahé1, Carine Boulon2

1. DAM thorax-vaisseaux, unité de médecine vasculaire, CHU Pontchaillou, Rennes
2. Médecine vasculaire, hôpital Saint-André, CHU de Bordeaux
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Méthodes biologiques
La dysfonction endothéliale est liée à une diminution de la 
production du NO ou à une utilisation de celui-ci par les radi-
caux libres. Cela engendre la libération de médiateurs pro-
inflammatoires, vasoconstricteurs et de médiateurs jouant 
un rôle dans l'hémostase. Les méthodes biologiques déve-
loppées pour étudier la dysfonction endothéliale vont donc 
évaluer soit le NO et ses produits de dégradation, soit des 
médiateurs libérés pas l'endothélium [3]. Outre le NO, les 
principaux médiateurs pro-inflammatoires qui peuvent 
être dosés sont la protéine C réactive, les interleukines (IL6 
et IL8), le TNFα. Les médiateurs vasoconstricteurs sont 
l'endothéline 1, le thromboxane A2, les radicaux libres de 
l'oxygène. Les marqueurs de l'hémostase sont l'activateur 
tissulaire du plasminogène, le facteur de von Willebrand. 
Enfin l'ADMA (asymmetric dimethylarginine) et les lipopro-
téines oxydées de faible densité sont des marqueurs impor-
tants de la fonction endothéliale [3]. Le principal problème 
de ces différents dosages est qu'ils ne sont pas spécifiques 
d'une atteinte de la fonction endothéliale.

Méthodes physicochimiques
Elles permettent d'explorer la fonction endothéliale au 
niveau de deux lits vasculaires, à savoir au niveau cardiaque 
et au niveau périphérique.

Au niveau cardiaque
La principale méthode proposée est celle des injections 
intracoronaires. Depuis plus de trente ans, plusieurs études 
ont mis en évidence le lien entre l'état fonctionnel de l'endo-
thélium des artères coronaires et les pathologies cardiovas-
culaires [8–10]. Lors de la coronarographie, des drogues 
vasoactives peuvent être utilisées pour évaluer la fonction 
endothéliale [10]. L'administration d'acétylcholine (ACh) 
entraîne une vasodilatation en présence d'endothélium. Si 
celui-ci est altéré, une vasoconstriction liée à la stimulation 
directe des récepteurs muscariniques de cellules musculaires 
lisses est visualisée [3, 4]. Pour évaluer la réactivité coronaire, 
un autre test ne mettant pas en jeu un médicament peut être 
réalisé : le cold pressure test. L'immersion de la main du sujet 
engendre, via le système sympathique, une vasodilatation des 
artères coronaires saines, mais également une vasoconstric-
tion en cas de dysfonction endothéliale [11]. Cette technique 
invasive ne peut donc pas être largement utilisée.

Au niveau vasculaire périphérique
Plusieurs méthodes ont été proposées au niveau de diffé-
rents lits vasculaires. Le principal problème posé par ces 
évaluations « périphériques » est de déterminer si celles-ci 
sont bien corrélées à la dysfonction endothéliale cardiaque.

Pléthysmographie
La pléthysmographie est une technique d'exploration fonc-
tionnelle permettant de mesurer des volumes. Elle évalue à 
la fois le réseau veineux et le réseau artériel. Elle est réalisée 
au niveau du membre supérieur en utilisant deux brassards à 
pression artérielle : un placé au niveau du poignet qui, gon-
flé à 200 mmHg, bloque le flux artériel à destinée de la main, 

et un autre – appelé collecteur – gonflé à 40 mmHg, situé au 
niveau du bras. Le brassard placé au niveau du bras est alter-
nativement gonflé et dégonflé afin d'évaluer les changements 
de volume. Ils sont mesurés par une jauge de contrainte, sont 
proportionnels à la perfusion et donc à la vasodilatation des 
vaisseaux. Actuellement, la méthode utilise des jauges de 
contraintes électriques calibrées pour s'affranchir des varia-
tions de circonférence du bras induites par l'intermittence de 
l'occlusion veineuse au niveau du brassard collecteur [3, 4]. 
Il peut s'agir d'une méthode invasive quand elle est couplée à 
l'utilisation d'un cathéter brachial artériel qui permet l'admi-
nistration de substances vaso-actives comme l'acétylcholine, 
la bradykinine, etc. [12]. La fonction endothéliale est estimée 
par la dose réponse du flux sanguin de l'avant-bras exprimé 
en mL/min/100 mL de tissu. Afin d'évaluer les fractions endo-
thélium-dépendante et endothélium-indépendante de la vaso-
dilatation, des molécules endothélium-indépendantes sont 
introduites. La technique est reproductible lorsque les résul-
tats sont exprimés en fonction des deux avant-bras [13]. Son 
utilisation se résume aux études pharmacologiques et n'a pas 
d'intérêt en pratique clinique courante. Cette technique a per-
mis de mettre en évidence une dysfonction endothéliale chez 
les patients avec des facteurs de risque cardiovasculaire [14] et 
a montré que la dysfonction endothéliale était un facteur pré-
dictif indépendant d'événements cardiovasculaires [15].

Dilatation liée au flux (FMD, pour flow-mediated 
dilation)
C'est une technique non invasive qui permet de mesurer la 
capacité des artères à se dilater via la production, par l'endo-
thélium, de NO et d'autres facteurs pendant la phase d'hype-
rhémie réactive [16]. Elle étudie les vaisseaux de conductance 
(c'est-à-dire la macrocirculation). L'hyperhémie réactive est 
une phase de vasodilatation qui apparaît après une occlu-
sion de 5 minutes de l'artère brachiale par un brassard gon-
flé à une pression suprasystolique. Ce test est partiellement 
NO dépendant [17]. Les images de la vasodilatation sont 
acquises par échographie de haute résolution et la mesure de 
la distance entre les bords des vaisseaux est réalisée en utili-
sant un logiciel de détection de bords. La FMD est exprimée 
en pourcentage de changement de diamètre de l'artère par 
rapport à son niveau de base. La mesure de la FMD de l'ar-
tère brachiale prédit, de façon indépendante et à long terme, 
des événements cardiovasculaires chez des sujets sains, en 
plus de l'évaluation des facteurs de risque traditionnels [18]. 
Cette technique peut aussi être couplée à l'utilisation de dif-
férentes drogues injectées en intravasculaire permettant des 
études pharmacologiques. L'un des problèmes majeurs de 
la FMD est qu'il existe de nombreuses techniques de réali-
sation [19]. Le positionnement des brassards peut changer 
(avant-bras, poignet), la durée d'ischémie est variable allant 
de 3 à 5 minutes jusqu'à 15 minutes [19]. De plus, la position 
de la sonde échographique lors de la réalisation de l'examen 
et la mesure du diamètre des vaisseaux en font une méthode 
longue à réaliser et très opérateur-dépendante [3, 4, 7].

Pléthysmographie digitale
Elle utilise le même concept que la FMD mais elle s'applique 
au niveau des doigts. Elle est non invasive et mesure la fonc-
tion endothéliale microcirculatoire au niveau des vaisseaux 
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de résistance. Elle quantifie la réponse périphérique vaso-
dilatatoire via un doigtier électronique appelé EndoPAT® 
(Itamar Medical, Cæsarea, Israël) mesurant la tonométrie 
ou tension artérielle périphérique (PAT, pour peripheral 
arterial tonometry). L'appareil de mesure est composé de 
deux sondes de doigt possédant un système de gonflage. 
Une sonde est placée sur le doigt d'une main (bras étudié) 
et l'autre sert de contrôle sur la main controlatérale (bras 
de contrôle). Une pression de 70 mmHg est appliquée par 
la sonde sur chaque doigt, empêchant la distension vei-
neuse distale et inhibant ainsi l'accumulation veineuse et les 
réponses réflexes veino-artériolaires [4].

Du côté du doigt testé, après mesure du flux basal, un 
brassard positionné au niveau du bras est gonflé au- dessus 
de la pression systolique durant 5  minutes puis relâché 
créant une vasodilatation réflexe mesurée par l'EndoPAT®. 
Le système EndoPAT® va mesurer un index après une hype-
rhémie réactive et déterminer l'index RH-PAT (hyperémie 
réactive-PAT) ou RHI (reactive hyperemia index). Le RHI 
est aussi appelé EndoScore et est considéré comme normal 
quand il est supérieur à 1,67 et anormal quand il est en des-
sous de cette valeur. Le RH-PAT est modulé en partie par 
le NO [20]. Les variations circadiennes, les changements 
engendrés par les repas ou pendant des maladies intercur-
rentes n'ont toujours pas été étudiés. La littérature est très 
abondante sur cette technique car elle est très pratique d'uti-
lisation en pratique clinique mais elle a un coût assez élevé 
en raison de l'utilisation de nombreux consommables.

Systèmes laser
Les systèmes LASER (fluxmètre laser monopoint connu 
sous le nom de LDF dans la littérature anglo-saxonne, 
l'imageur laser Doppler et l'imageur de contraste par speckle 
laser) permettent d'étudier la microcirculation et notam-
ment la microcirculation cutanée [21, 22]. La microcircula-
tion, lieu d'échanges entre les capillaires et les cellules, serait 
le reflet de la circulation générale [23]. Toutes les techniques 
laser peuvent être couplées à différents tests de provocation 
pharmacologiques ou physiques permettant d'explorer dif-
férentes fonctions vasculaires dont la fonction endothéliale 
(Fig. 13.1). La microcirculation cutanée apparaît comme 
étant une des voies les plus accessibles pour l'évaluation 
endothéliale. De nombreux travaux utilisant les lasers ont 
mis en évidence des atteintes de la fonction endothéliale lors 
de différentes pathologies comme dans le syndrome méta-
bolique, l'hypercholestérolémie, etc. [2, 22, 24, 25].

Les tests de provocation utilisés avec les lasers pour 
l'étude de la fonction endothéliale sont :
■ l'iontophorèse : c'est une méthode non invasive et indo-

lore (Fig. 13.2), qui permet de faire migrer des molécules 
chargées au niveau de la microcirculation cutanée en uti-
lisant un courant électrique de faible intensité [22, 26]. 
La réponse microcirculatoire enregistrée par l'instrument 
optique est liée à la molécule chargée elle-même, mais 
aussi, dans certains cas, au passage du courant [27]. Pour 
l'étude de la fonction endothéliale, plusieurs molécules 
ont été proposées comme l'ACh ou la métacholine [28, 
29] ainsi que différents protocoles de stimulations [30]. 
Le nitroprussiate de sodium est alors utilisé pour tester la 
fonction musculaire lisse [22] ; 

■ l'hyperémie post-ischémique : cette technique met en jeu 
la vasodilatation des vaisseaux induite par le retour du flux 
sanguin suite à une occlusion artérielle supérieure à la pres-
sion systolique durant plusieurs minutes (principe similaire 
à ceux de la FMD et de l'EndoPAT®). Selon Tee et al., un 
temps d'occlusion de 3 minutes serait optimal entre vasodi-
latation induite et confort du patient [31, 32]. Cette méthode 
d'exploration de l'endothélium non pharmacologique et très 
peu coûteuse ne devrait pourtant pas être considérée comme 
un test étudiant la fonction endothéliale mais plutôt comme 
un test détectant un changement dans la microcirculation en 
général [22, 33] ; 

■ l'hyperémie liée au chauffage local : lors du chauffage de 
la peau entre 42 °C et 44 °C, un pic d'hyperhémie suivi 
d'un plateau est observé au niveau de la zone chauffée. 
La réponse est NO-dépendante et EDHF-dépendante 
[34, 35].

Limites
Bien que la dysfonction endothéliale joue un rôle impor-
tant dans l'apparition de nombreuses pathologies, aucune 
thérapeutique n'est encore disponible mais celles-ci sont en 
cours de développement. En dépit d'un intérêt pour la com-
préhension des mécanismes physiopathologiques, l'étude de 
la fonction endothéliale n'est pas utilisée à ce jour dans la 
prise en charge thérapeutique du patient. L'évaluation des 
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Fig. 13.1 Imagerie par laser speckle couplée à une iontophorèse 
d'eau désionisée. [22].
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traitements de cette dysfonction et de leur action sur l'amé-
lioration du risque cardiovasculaire est un champ d'analyse 
important pour l'avenir.

Conclusion
L'étude de la fonction et de la dysfonction endothéliale 
présente donc un intérêt majeur dans le domaine de la 
recherche. De nombreuses techniques ont déjà été dévelop-
pées mais certaines ne sont pas applicables pour le dépistage 
à grande échelle (injection intracoronaire) et d'autres n'ont 
pas encore été correctement évaluées sur le plan méthodo-
logique (tonométrie périphérique artérielle, laser, biologie). 
Il n'y a actuellement aucune recommandation des sociétés 
savantes sur l'évaluation de la fonction endothéliale ni sur 
la ou les méthodes à utiliser de préférence pour cette éva-
luation. Le lien entre dysfonction endothéliale mesurée 
au niveau des artères de conductance et celle mesurée au 
niveau des artères de résistance reste à préciser.
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Généralités
Depuis une vingtaine d'années, la place de l'imagerie vas-
culaire a considérablement diminué dans la prise en charge 
d'un patient présentant une dysfonction érectile (DE), foca-
lisée actuellement sur la recherche des facteurs de comorbi-
dités et le traitement du « symptôme DE », et non pas sur le 
diagnostic précis de la cause. L'attitude consensuelle actuelle 
est de limiter la place de l'imagerie en ne la prescrivant qu'en 
fonction des données de l'interrogatoire et de la clinique. 
L'imagerie vasculaire est intéressante dans les domaines de la 
médecine légale et de la recherche clinique et reste indispen-
sable en cas d'indication chirurgicale vasculaire réparatrice.

Introduit par Lue en 1985, le pharmaco-écho-Doppler 
pénien (PEDP) est aujourd'hui l'examen de première inten-
tion, en raison notamment de son caractère peu invasif.

Indications
La liste des indications du PEDP a été dressée lors la 3e confé-
rence internationale de médecine sexuelle de (Paris, 2009) 
[1] et par l'Association européenne d'urologie* (voir enca-
dré ; Tableau 14.1) [2].

Pharmaco-Echo-Doppler pénien
Il doit obéir à une méthodologie rigoureuse, les principales 
causes d'erreur d'interprétation étant liées à la méconnais-
sance de cette méthodologie et à l'hyperadrénergie du patient.

Technique
Le PEDP est au mieux réalisé dans une pièce confortable, 
calme, dans la semi-obscurité et dans une atmosphère tem-
pérée. Le patient doit être préalablement rassuré et informé 
sur le déroulement de l'examen. L'exploration commence par 
une étude de l'aorte, des artères iliaques communes, iliaques 
externes et internes à l'aide d'une sonde de basses fréquences 
(3,5–5  MHz). Une exploration complète des artères des 
membres inférieurs avec mesure des IPS est réalisée si néces-
saire. Les artères pudendales internes et péniennes com-
munes peuvent être explorées par voie périnéale.

Pour l'examen des artères caverneuses, on utilise une 
sonde linéaire de hautes fréquences (7–14 MHz). La voie 
d'abord peut être dorsale, de préférence ventrale, le pénis 
étant tenu en position anatomique par le patient, plaqué 

Exploration  
de la dysfonction érectile
Christophe Bonnin1, Patrick Bouilly2

1. Centre de médecine vasculaire, Nice
2. Médecine vasculaire, Cergy

Tableau 14 .1 . Tests diagnostiques.

Test diagnostique Niveau de 
preuve – Grade

Rigidimétrie nocturne 2B

Pharmaco-écho-Doppler pénien 2B

Cavernosométrie-cavernosographie 2B

Artériographie sélective 2C

Angio-TDM 4D

Angio-IRM 4D

Indications du PEDP
■ Échec des traitements sexo-actifs oraux.
■ Maladie de Lapeyronie (chirurgie envisageable).
■ Homme jeune avec DE primaire.
■ Homme jeune avec antécédent de traumatisme pelvipérinéal 

(chirurgie envisageable).
■ Médicolégale.
■ Demande du patient*.
■ Pathologie psychiatrique/endocrinopathie complexe*
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contre la paroi abdominale. Au centre des corps caverneux, 
les parois des artères caverneuses et de leurs branches 
hélicines apparaissent hyperéchogènes (Fig. 14.1).

En dehors de ses rares contre-indications (voir « Contre-
indications »), l'injection intracaverneuse (IIC) d'une 
substance vasoactive est souhaitable lors de l'examen. La 
prostaglandine E1 (alprostadil, Edex® ou Caverject®) est la 
substance la plus utilisée, à une dose de 2 à 10 μg, le plus 
souvent 5 μg [1, 3].

L'enregistrement des flux caverneux est réalisé au tiers 
proximal de la verge sur une artère caverneuse principale, 
en évitant les artères caverneuses accessoires ou une branche 
issue d'une dorsale. Cette position permet d'obtenir un angle 
optimal (≤ 60°) et réduit les risques d'erreur d'enregistrement 
des vitesses en distalité, jusqu'à 50 % inférieures aux vitesses 
enregistrées à la base en cas d'insuffisance artérielle [4].

Les principaux critères diagnostiques utilisés sont listés 
dans le tableau 14.2. L'enregistrement optimum est réalisé à 
partir de la 5e minute et jusqu'à 30 minutes après la stimu-
lation pharmacologique, les paramètres hémodynamiques 
variant au cours du temps [5]. La chronologie de l'enregis-
trement est un paramètre essentiel de l'interprétation de 
l'examen.

On recherchera également un épaississement de l'albugi-
née en faveur d'une maladie de Lapeyronie, une rupture de 
l'albuginée ou du septum dans un contexte traumatique, une 
rupture de l'artère caverneuse, un hématome intracorporéal 
ou extériorisé, une fistule artériocaverneuse, responsable 
d'un priapisme à haut débit.

Résultats
À l'état flaccide, le flux dans l'artère caverneuse est le plus 
souvent de composante systolique exclusive, traduisant les 
hautes résistances d'aval, avec une vitesse maximale systo-
lique (VMS) de 11 à 20 cm/s [6]. Le principal critère pour 
définir l'insuffisance artérielle est la VMS après IIC. Il est 
actuellement admis qu'après injection, une VMS supérieure 
à 35 cm/s traduit une vascularisation normale (Fig. 14.2) 
tandis qu'une VMS inférieure à 25 cm/s traduit une insuf-

fisance artérielle (Fig. 14.3) [3, 7]. Les résultats doivent être 
interprétés avec prudence en raison de l'anxiété générée, 
pouvant motiver une seconde exploration [8].

Pour augmenter la spécificité quand les valeurs de VMS 
sont intermédiaires (25 à 35 cm/s), la mesure du temps de 
montée systolique (TMS) a été proposée : un TMS supérieur 
à 100 ms ou 110 ms serait en faveur d'une insuffisance arté-
rielle [9].

En cas de contre-indication à l'injection intracaverneuse 
(voir encadré) ou en cas de refus du patient, certains auteurs 
ont proposé des critères enregistrés au repos comme fac-
teurs prédictifs d'insuffisance artérielle (VMS < 10 cm/s ou 
13 cm/s) ou de l'absence d'insuffisance artérielle (VMS > 
12,5 cm/s, index d'accélération > 1 m/s2) [6, 10].

Le PEPD a également été proposé comme test de dépis-
tage de la dysfonction veino-occlusive (DVO). La fonction 
veino-occlusive est au mieux évaluée 15 à 20 minutes après 
l'injection de la drogue vasoactive. En l'absence d'insuf-
fisance artérielle, la DVO peut être définie par une vitesse 
télédiastolique (VTD) > 5 cm/s et/ou un index de résistance 
(IR) < 0,85 (Fig. 14.4) [3]. S'il est possible de conclure à l'ab-
sence de DVO, il est beaucoup plus difficile d'être affirmatif 
quant à son existence en raison de l'absence de vérification 
possible de la qualité de la relaxation vasculotissulaire. Une 
nouvelle injection intracaverneuse est envisageable, dans le 
doute, et permet d'améliorer la précision diagnostique chez 
certains patients ayant une réponse clinique insuffisante 

Fig. 14.1 Imagerie en mode B, coupe transversale de la verge 
(flèches vides : artères caverneuses ; flèches pleines : albuginée).

Tableau 14 .2 . Pharmaco-écho-Doppler pénien : 
critères diagnostiques.

 Normal Insuffisance 
artérielle

DVO

VMS > 35 cm/s < 25 cm/s > 35 cm/s

VTD < 5 cm/s < 5 cm/s > 5 cm/s

IR > 0,85 > 0,85 < 0,85

TMS < 100–110 ms > 100–110 ms < 100–110 ms

VMS : vitesse maximale systolique, VTD : vitesse télédiastolique, IR : index 
de résistance, TMS, temps de montée systolique ; DVO : dysfonction 
veino-occlusive.

Fig.  14.2 Absence d'insuffisance artérielle érectile. VMS = 
70.9 cm/s, IR = 0.95 (10 min après injection intracaverneuse).
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(absence d'érection complète), au prix d'une augmentation 
d'érections prolongées [11].

Il est possible d'associer à la stimulation pharmacolo-
gique une autostimulation et une stimulation visuelle, ou 
d'utiliser des dispositifs vibrotactiles.

Contre-indications, précautions
L'injection intracaverneuse expose à un risque d'érection 
prolongée estimé entre 0,1 à 1 % avec la dose de 10 μg de 
PgE1. Après injection, l'absence de flux artériel dans les 
artères caverneuses ou un indice de résistance ≥ 1 (absence 
de flux diastolique ou flux diastolique inversé) seraient 
hautement prédictifs d'érection prolongée. Plusieurs atti-
tudes sont proposées en cas d'érection prolongée : induire 
un traite ment médical, hospitaliser le patient, le garder en 
observation 2 heures et le traiter si l'érection persiste au-
delà. Il est indispensable qu'une information sur le risque 
d'érection prolongée soit délivrée préalablement au patient.

En cas de contre-indication (voir encadré) ou en alter-
native à l'injection intracaverneuse, la pharmacostimulation 

avec les IPDE5 a été proposée associée à une stimulation 
visuelle avec des résultats similaires ou inférieurs.

Compte rendu typeFig. 14.3 Insuffisance artérielle érectile. VMS = 9,1 cm/s.

Fig.  14.4 Examen évocateur d'une DVO. À 27  min, VMS = 
37,4 cm/s, VTD = 9,5 cm/s, IR = 0,73.

Contre-indications aux injections 
intracaverneuses
■ Drépanocytose.
■ Leucémie myéloïde chronique.
■ Myélome multiple.
■ Hypersensibilité connue (alprostadil).
■ Troubles de la conduction intracardiaque (papavérine).

Proposition de compte rendu de PEDP
■ Nom, prénom du patient : ……………………. Date de nais-

sance : __/__/____
■ Marque, modèle, date de mise en service du matériel écho-

Doppler : …………..
■ Date de l'examen : __/__/____
■ Motif de l'examen  : …………………….………………… 

….…………………….
■ Antécédents cardiovasculaires : …………………….………

…………….………..…………………………………………
…………………………………………….

■ Facteurs de risque cardiovasculaire  : …………………… 
………………………….

■ Examen clinique (souffle vasculaire, pouls périphériques) :

Nature de la drogue vaso-active injectée :

Dose de la drogue vaso-active injectée :

Aorte (diamètre AP, plaques ? Sténose ?)
Artères iliaques communes (ectasie ? Plaques ? Sténose ? 
VMS, SR)
Artères iliaques internes (ectasie ? Plaques ? Sténose ? VMS, 
SR)
Artères iliaques externes (ectasie ? Plaques ? Sténose ? 
VMS, SR)

Temps Droit Gauche

VMS 
(cm/s)

VTD 
(cm/s)

IR VMS 
(cm/s)

VTD 
(cm/s)

IR

État 
flaccide

      

5 min       

10 min       

15 min       

20 min       

25 min       

30 min       

Érection obtenue/érection lors des rapports sexuels : + / – / =

NB : cotation CCAM ELQJ002.
Libellé : écho-Doppler des vaisseaux pelviens et péniens, avec épreuve 
pharmacodynamique par injection transcutanée intracaverneuse.
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Autres explorations
Cavernosométrie-cavernosographie
Une cavernosométrie-cavernosographie peut être réalisée à 
titre pré-opératoire lorsqu'une fuite cavernoveineuse est sus-
pectée et qu'un geste chirurgical est envisagé [7]. Il s'agit néan-
moins d'un examen invasif, désormais peu pratiqué, d'autant 
plus que les indications chirurgicales de la DVO sont par 
ailleurs très controversées. Récemment, R. Virag a proposé le 
cavernoscan, cavernosographie sous tomodensitométrie tridi-
mensionnelle avec stimulation pharmacologique [12].

Artériographie
L'artériographie sélective des artères iliaques internes et 
pudendales internes n'est pratiquée qu'en prévision d'un 
geste chirurgical ou de radiologie interventionnelle, après 
injection intracaverneuse préalable de drogues vaso-actives 
[7]. Elle donne une analyse morphologique précise des 
lésions et permet également d'apprécier la qualité des artères 
épigastriques inférieures utilisées lors de la revascularisation 
(anastomose entre l'artère épigastrique inférieure et l'artère 
dorsale de verge). Récemment, l'angioplastie avec stent 
actif de sténoses pudendales internes a permis d'améliorer 
la fonction érectile de patients très sélectionnés, suggérant 
peut-être de futures indications de l'artériographie. Enfin, 
l'artériographie permet l'exploration et le traitement par 
embolisation des fistules artériocaverneuses.

Angio-IRM et angio-TDM
L'angio-IRM et surtout l'angio-TDM ont fait l'objet de très peu 
de publications. L'angio-TDM a une sensibilité de 93 % et une 
spécificité de 71 % pour la reconnaissance des lésions de l'artère 
pudendale interne. Une seule étude, relativement ancienne, a 
comparé l'angio-IRM et l'angiographie avant revascularisation 
chirurgicale, avec un net avantage en faveur de l'angiographie 
[13]. L'IRM est également utilisée dans le bilan des DVO, de la 
maladie de Lapeyronie et des fractures de verge.
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Généralités
La mesure des pressions systoliques post-effort et la quanti-
fication de la distance de marche maximale sont deux para-
mètres objectifs clés, permettant de quantifier le handicap 
des patients artériopathes, la sévérité des lésions artérielles 
et la valeur fonctionnelle de la circulation de suppléance. Le 
terme de « périmètre de marche » ne doit plus être utilisé.

Indications
Les mesures de la distance maximale de marche (DMM) et 
des pressions systoliques post-effort de cheville s'adressent 
aux patients artériopathes symptomatiques en ischémie 
d'effort que la claudication soit typique ou atypique [1, 
2]. Elles permettent d'évaluer le retentissement fonction-
nel de l'affection. Ces mesures sont aussi utilisées pour le 
diagnostic différentiel chez des patients porteurs de plu-
sieurs pathologies pouvant être à l'origine de douleurs des 
membres inférieurs à l'effort. En plus de l'intérêt diagnos-
tique, ces tests permettent d'évaluer les résultats des trai-

tements influant sur la capacité de marche, en particulier 
la rééducation [2–4]. La mesure des pressions post-effort 
permet de calculer l'index de pression systolique (IPS) 
post-effort [5]. L'American Heart Association (AHA) 
recommande de réaliser l'IPS post-effort chez les patients 
ayant un IPS de repos > 0,90 et présentant une suspicion 
clinique d'artériopathie [5].

Méthodes
La DMM peut être évaluée par des tests subjectifs et des 
tests objectifs. Le plus subjectif est, lors de l'interrogatoire, 
en posant la question : « Quelle est votre distance maxi-
male de marche sur terrain plat sans vous arrêter ? » En 
pratique, les patients ont beaucoup de difficulté à évaluer 
leur DMM. Des questionnaires ont ainsi été développés 
comme le Walking Impairment Questionnaire (WIQ) [6]. 
Les questionnaires n'évaluent pas directement une DMM 
mais le degré de difficulté à réaliser certaines distances, 
certaines vitesses et à monter des escaliers. La réalisa-
tion de la mesure objective de la DMM nécessite un tapis 

Pressions systoliques  
post-effort de cheville,  
index de pression systolique 
post-effort et distance 
maximale de marche
Christian Boissier1, Philippe Lacroix2, Claire Le Hello3, Guillaume Mahé4

1. Hôpital Nord, service de médecine vasculaire, CHU de Saint-Étienne
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3. Hôpital Nord, service de médecine vasculaire, CHU de Saint-Étienne
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 roulant à pente variable de 0 à 20 %, ou à pente fixe à 10 ou 
12 %, muni d'un variateur de vitesse permettant d'atteindre 
progressivement une vitesse de déambulation de 3,2 km/h. 
Différents protocoles sont couramment utilisés [7]. Par 
extrapolation avec les épreuves d'effort myocardique, il est 
souhaitable de disposer de matériel de réanimation et d'un 
défibrillateur.

Technique de référence
Protocole à pente fixe (10 % ou 12 %) et vitesse de déam-
bulation constante (3,2 km/h), protocole à charge constante 
(constant load protocol) [8–10]. Le protocole à pente fixe de 
12 % et vitesse de 3,2 km/h est connu sous le nom de test de 
Strandness [11]. Le protocole de réalisation de ce test com-
porte successivement :
■ la mesure de la pression en cheville pré-test (pression de 

repos) : le test de marche sur tapis roulant réalisé chez 
un patient ne présentant aucune contre-indication à cet 
examen débute par la mesure des pressions aux quatre 
membres au Doppler continu en suivant les recomman-
dations pour la mesure de l'IPS de repos. Il est primor-
dial de respecter un temps de repos en position allongée 
compris entre 5 et 10 minutes avant les mesures de pres-
sion. La mesure post-effort est faite au niveau de l'artère 
jambière présentant la pression la plus élevée (pression de 
référence). Pour la recherche d'une endofibrose iliaque, 
les mesures de pression post-effort doivent être réalisées 
avec des brassards automatiques simultanément aux 
4 membres [12] ; 

■ la mesure de la distance maximale de marche sur tapis 
roulant : l'épreuve de marche sur tapis roulant propre-
ment dite débute ensuite. Le patient déambule pieds 
nus, il peut se tenir aux barres latérales mais ne doit pas 
prendre appui sur ces barres (diminution de la charge 
de travail induite par l'appui faussant l'examen). Il doit 
signaler la survenue de la première sensation de gêne 
et sa localisation tout en poursuivant la déambulation. 
L'examinateur note la distance à partir de laquelle cette 
gêne à la déambulation est survenue (distance initiale 
de gêne ou de claudication). La marche est poursuivie, 
jusqu'à ce que l'intensité de la douleur impose l'arrêt 
de l'épreuve (DMM ou distance absolue de claudica-
tion). Si aucune douleur des membres inférieurs ne 
se produit, la durée optimale maximale du test est de 
15 minutes [13]. Certaines équipes se limitent à un 
test de 5 minutes correspondant à 250 mètres. Il est 
conseillé d'utiliser l'échelle de douleur proposée par 
Gardner afin de standardiser au mieux le test et l'ob-
tention de la douleur maximale (0 : pas de douleur ; 1 : 
apparition de la douleur ; 2 : douleur modérée ; 3 : dou-
leur intense ; 4  : douleur maximale entraînant l'arrêt 
du test) [14] ; 

■ la mesure de la chute de pression systolique en cheville 
post-effort : dès l'arrêt de l'épreuve, le patient est invité 
à s'allonger sur le divan d'examen où les brassards 
auront été préalablement installés (le but étant de faire 
la première mesure de pression le plus tôt possible 
après l'arrêt de la marche, au plus une minute après 

l'arrêt) [5, 15]. L'examinateur mesure la pression en 
cheville au niveau de l'artère jambière prise comme 
artère de référence aux deux membres inférieurs, en 
débutant par le côté symptomatique. Il est préférable 
de marquer la position de l'artère au crayon sur la peau 
lors de la réalisation des mesures de pression de repos 
afin de limiter les difficultés à trouver l'artère en post-
effort. En effet, chez les patients présentant une arté-
riopathie sévère la pression post-effort peut être nulle 
ou quasi nulle et, sans un marquage au crayon sur la 
peau au repos, il est alors difficile de savoir si la valeur 
est réellement nulle ou si l'opérateur est mal placé 
pour la mesure de pression. Dans l'idéal, un collabo-
rateur mesure la pression brachiale parallèle ment aux 
mesures réalisées à la cheville, de manière à obtenir un 
index de pression à la cheville post-effort. L'IPS post-
effort est calculé en divisant la pression jambière obte-
nue par la pression brachiale la plus élevée des deux 
bras. L'AHA propose l'utilisation de deux critères au 
choix pour le diagnostic d'artériopathie des membres 
inférieurs à savoir : soit une chute de pression de che-
ville > 30 mmHg, soit une chute d'IPS > 20 % [5]. Une 
étude récente réalisée sur plus de 12 000 patients a mis 
en évidence une concordance de seulement 58,4  % 
entre ces deux critères qui sont donc discutables et qui 
méritent de nouvelles évaluations [16].

■ la mesure du temps de récupération de la pression systo-
lique prétest en cheville : la mesure de pression systolique 
en cheville est répétée toutes les 2 minutes jusqu'à récu-
pération de la pression systolique en cheville de repos 
prétest. En l'absence de récupération, ces mesures sont 
arrêtées au bout de 30 minutes.

Variante de la technique de référence
Protocole à pente variable (0–20 %) et vitesse de déam-
bulation constante (3,2  km/h) ou protocole à charge 
graduée (graduated test) [17, 18]  : ce protocole est 
connu sous le nom de protocole de Gardner-Skinner 
[18]. La réalisation de ce test suit la même procédure, la 
pente étant nulle en début d'examen pendant 2 minutes, 
puis elle est augmentée de 2 % toutes les 2 minutes ou 
après 3   minutes de déambulation à pente nulle de 
3 % toutes les 3 minutes. L'examinateur note comme 
précédemment, en plus des pressions de référence au 
repos, la distance initiale de gêne, la DMM, les valeurs 
de pression à l'arrêt de l'épreuve, le temps de récupéra-
tion, ou à défaut la chute de pressions persistant après 
30 minutes de repos.

Les deux protocoles ont des performances comparables 
[19]. Le protocole graduel serait plus performant lorsque 
la DMM est plus faible. Le protocole à charge constante 
serait limité lors des situations extrêmes. Pour le sujet 
avec un handicap très important, le niveau d'effort requis 
d'emblée est excessif, au contraire pour le sujet avec un 
handicap faible, le test pourrait être mené sans que les 
manifestations cliniques apparaissent [10]. L'influence du 
critère de distance à l'apparition de la douleur et du cri-
tère DMM (distance à laquelle le patient s'arrête en raison 
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de la douleur) a été analysée [7]. Les protocoles graduels 
seraient plus fiables pour l'évaluation de la distance maxi-
male de marche ; les performances du protocole graduel et 
du protocole à charge constante sont équivalentes pour la 
distance à l'apparition de la douleur. En Europe, le proto-
cole à pente fixe est le plus utilisé.

Alternatives à la mesure de pression  
post-effort sur tapis roulant
Différentes épreuves ont été proposées pour évaluer soit la 
DMM du patient, soit la valeur fonctionnelle de la circu-
lation de suppléance. Elles demeurent moins utilisées que 
les épreuves de marche sur tapis roulant. La démocratisa-
tion des GPS (Global Position System) [20, 21], des podo-
mètres électroniques connectés et des trackers d'activité 
modifiera peut-être dans un avenir proche les pratiques 
diagnostiques.

Évaluation de la distance de marche maximale
La quantification de la DMM ne reflète pas totalement 
le handicap du patient de par les conditions imposées de 
déclivité et de vitesse de déambulation. Pour appréhender 
de façon objective ce paramètre, l'utilisation de trackers 
d'activité a été proposée permettant de connaître à la fois 
la déclivité, la vitesse de déambulation et la DMM et la dis-
tance spontanée de marche du patient [22, 23].

Évaluation du temps de récupération  
de la pression systolique de repos
La quantification directe de la chute de pression systolique 
en cheville est non accessible à ces techniques. La double 
épreuve de marche physiologique (DEMPhy) [24] a été 
proposée pour contourner cette difficulté et quantifier la 
valeur fonctionnelle de la circulation de suppléance. Cette 
technique consiste à demander au patient de réaliser deux 
exercices de marche maximale consécutifs, chacun d'eux 
n'étant séparé que par une seule minute d'arrêt. La compa-
raison des deux épreuves permet d'appréhender la valeur 
fonctionnelle de la circulation de suppléance. L'étude cli-
nique de validation de cette technique versus l'épreuve de 
marche sur tapis roulant, a montré que plus la seconde 
distance de marche était comparable à la première, plus 
la récupération de la pression systolique en cheville était 
rapide [24].

Évaluation globale du handicap
La réalisation d'un test de marche de 6 minutes permet de 
quantifier la DMM et d'apprécier l'importance du handicap 
lié à l'artériopathie en déambulation spontanée [25–27]. 
De par ses caractéristiques, ce test permet plus d'évaluer 
l'adaptation à l'exercice par les capacités d'endurance que 
la distance de marche sans douleur. Sa reproductibilité est 
bonne [28]. Ce test serait adapté pour évaluer les perfor-
mances des sujets âgés ainsi que celles des patients inaptes 
à réaliser une épreuve sur tapis [29].

Le metabolic equivalent of task (MET) est basé sur un 
multiple de la consommation d'oxygène (3,5 mL/min/kg). 
Il permet d'évaluer le niveau d'activité physique des sujets. 
En cas d'artériopathie des membres inférieurs, les perfor-
mances sont diminuées de moitié par rapport aux sujets 
indemnes de même âge [17]. L'altération des performances 
est présente quel que soit le type de manifestation : claudica-
tion typique, claudication atypique, voire sensation de gêne 
sans claudication vraie. L'amélioration des performances 
fonctionnelles après rééducation ne serait pas uniquement 
reliée à une modification hémodynamique locale mais aussi 
à une optimisation plus générale du fonctionnement des 
systèmes métaboliques [30].

Résultats
Les paramètres qui se sont avérés être les plus discriminants 
pour interpréter ces tests d'effort sont :
■ la DMM ; 
■ la chute relative des pressions en cheville à l'arrêt de 

l'épreuve ; 
■ le temps de récupération des pressions de repos.

Les deux derniers critères sont exprimés au mieux par 
la « fenêtre ischémique » : celle-ci correspond à la surface 
du triangle déterminé par la chute de pression à la cheville 
post-effort (en ordonnée) et le temps de récupération en 
abscisse (Fig. 15.1).

Examen normal
L'épreuve de marche sur tapis roulant (vitesse de déam-
bulation 3,2 km/h – pente : 12 %) correspond à un effort 
modéré (équivalent à 100 watts pour un adulte de 60 kg). 
En l'absence de lésion vasculaire, le sujet ne ressent aucune 
douleur des membres inférieurs durant cette épreuve et 
l'on peut constater en post-effort une augmentation ou 
une chute modérée des pressions en chevilles et une ten-
dance à la diminution des index systoliques de pression en 
chevilles [31–33].

Temps de récupération
post-effort de la pression

à la cheville

Distance maximale

Chute post-effort de
pression systolique de

cheville

de marche

Fenêtre
ischémique

Fig. 15.1 Fenêtre ischémique.
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Examen pathologique
En présence d'une artériopathie des membres inférieurs, 
l'épreuve de marche fait apparaître une gêne à type de 
 douleur, de crampe ou d'un inconfort, qui augmente 
progressivement et finit par obliger le patient à s'arrê-
ter. La mesure post-effort immédiate objective une chute 
des pressions systoliques de chevilles qui vont secondai-
rement augmenter progressivement jusqu'à retourner à 
la valeur de repos. La chute de pression et le temps de 
récupération (temps nécessaire pour que la pression de 
cheville revienne à son niveau pré-effort) déterminent 
la « fenêtre ischémique » (Fig. 15.1). Cette fenêtre isché-
mique est inversement proportionnelle à la valeur fonc-
tionnelle de la circulation de suppléance (Fig. 15.2 et 
15.3). L'interprétation de ce test doit en outre prendre 
en compte la topographie des lésions obstructives et 
des réseaux de suppléance mis en jeu, ceux-ci n'ayant 
pas la même valeur fonctionnelle selon leur localisation 
(valeur fonctionnelle physiologique plus importante de 
la suppléance par l'artère fémorale profonde pour des 

lésions obstructives fémoropoplitées, que de la sup-
pléance iliaque interne pour des lésions obstructives 
aorto-iliaques).

D'une manière générale, plus les lésions et leurs réper-
cussions hémodynamiques sont sévères, plus la DMM est 
réduite, plus la chute de pressions est importante et plus le 
temps de récupération des pressions initiales en chevilles 
est long. Ce qui en pratique peut se résumer par le fait 
que les lésions et leurs répercussions hémodynamiques 
sont d'autant plus sévères que la fenêtre ischémique est 
importante.

Schématiquement, lors d'une épreuve de marche sur 
tapis roulant (vitesse de déambulation 3,2 km/h – pente : 
10 %).
■ Pour des lésions iliaques, la valeur fonctionnelle de la cir-

culation de suppléance est jugée non menaçante tant que :
– la distance maximale de marche sur tapis roulant est 

supérieure à 150 mètres ; 
– la chute de pression est inférieure à 66 % (2/3) ; 
– le temps de récupération est inférieur à 20 minutes [34].

■ Pour des lésions fémoropoplitées, la valeur fonctionnelle 
de la circulation de suppléance est jugée non menaçante 
tant que :
– la distance maximale de marche est supérieure à 

200 mètres ; 
– la chute de pression est inférieure à 50 % ; 
– le temps de récupération est inférieur à 15 minutes [34].
Au-delà des critères diagnostiques et de suivi, ces 

tests pourraient avoir un intérêt pronostique chez les 
sujets asymptomatiques. McDermott et al. ont précisé 
l'influence du caractère symptomatique de l'artériopa-
thie sur les tests fonctionnels [35]. Les sujets asympto-
matiques présentaient des performances plus médiocres 
que les claudicants tant pour le test de marche de 
6  minutes que pour les critères de vitesse de marche 
maximale ou habituelle [36]. La valeur pronostique a été 
analysée dans plusieurs études [37, 38]. La diminution 
des valeurs de l'IPS après l'effort permet d'identifier un 
groupe de sujets dont le risque de décès est augmenté 
lors du suivi [37].

Limites
Les tests de marche sur tapis roulant ne doivent pas être 
réalisés chez les sujets en situation d'ischémie permanente, 
chez les sujets ayant une thrombose veineuse récente, un 
angor instable, des difficultés respiratoires majeures ou un 
handicap physique entravant leur réalisation [2]. Le carac-
tère incompressible des artères peut limiter l'évaluation des 
pressions de cheville.

Ces tests imposent au patient un protocole de marche 
parfois très différent de sa pratique quotidienne et ne sont 
pas toujours représentatifs des capacités fonctionnelles. 
Cette discordance a été relevée dans plusieurs études 
[20]. De surcroît, les protocoles avec vitesse initiale rapide 
peuvent être mal tolérés chez les sujets avec une artério-
pathie sévère. Une surveillance ECG est recommandée 
lors de la réalisation des tests avec protocole gradué [10]. 
Parmi les facteurs limitants il faut aussi citer la faible dis-
ponibilité du matériel, le faible nombre de centres équipés 
et pourvus de personnel formé.

Temps de récupération
post-effort de la pression

en cheville long
Distance maximale

de marche

Chute post-effort de
pression systolique

de cheville

Fenêtre
ischémique

Fig. 15.2 Fenêtre ischémique importante. Chute de pression impor-
tante et temps de récupération long de la pression en cheville post-
effort (circulation de suppléance peu efficace).

Temps de récupération
post-effort court

Distance maximale

de marche

Chute post-effort de
pression systolique de

cheville

Fenêtre
ischémique

Fig. 15.3 Fenêtre ischémique réduite. Chute modérée de pression 
et temps de récupération court de la pression en cheville post-effort 
(circulation de suppléance efficace).
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Compte rendu type
Le compte rendu doit identifier le patient et préciser l'indi-
cation de l'examen. Le test utilisé doit être notifié. Il est 
important de signaler si le test a permis de reproduire ou 
non la symptomatologie douloureuse et de déterminer ou 
non la DMM du patient. Les pressions et IPS de repos et 
post-effort doivent être notés. Une conduite-à-tenir doit 
être enfin proposée (voir encadré).

Conclusion
L'épreuve de marche sur tapis roulant permet de quanti-
fier la sévérité des lésions obstructives en fournissant des 
paramètres objectifs d'évaluation globale des répercussions 
hémodynamiques à partir de la valeur fonctionnelle de la 
circulation de suppléance. Cet examen constitue un des 
éléments permettant de juger du caractère menaçant d'une 
lésion et de l'efficacité d'une thérapeutique.
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Exemple de Compte rendu type
Compte rendu de l'examen de M. Jean X… né le __/__/____

Indication justifiant cet examen
Lésions fémoropoplitées droites mises en évidence il y a 6 mois 
avec persistance d'une claudication jugée invalidante par le 
patient (distance de marche évaluée à 100 m), malgré un traite-
ment médical associant depuis 6 mois réentrainement quoti-
dien à la marche (30 min/j), statine, inhibiteur de l'enzyme de 
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Cet examen a été pratiqué après avis cardiologique et ECG d'ef-
fort mené jusqu'à une puissance de 160 W sans manifestation 
clinique ni modification significative électrocardiographique.

Déroulement de l'examen :
■ Au repos et avant l'épreuve de marche :

– pression brachiale gauche 130 mmHg/60 mmHg ; 
– pression brachiale droite 132 mmHg/64 mmHg ; 
– pression distale droite 80  mmHg (tibiale postérieure), 

70 mmHg (dorsale de pied), 68 mmHg (fibulaire) ; 
– pression distale gauche 122 mmHg (tibiale postérieure), 

110 mmHg (dorsale de pied), 116 mmHg (fibulaire) ; 
– IPS à droite 0,61 – IPS à gauche 0,92.

■ Épreuve de marche :
– vitesse de déambulation 3,2 km/h ; pente : 10 % ; 
– 1re gêne à type de crampe du mollet droit à 77 m ; 
– pas de douleur du membre inférieur gauche ; 
– arrêt pour douleurs intolérables du mollet droit à 128 m.

■ Post-épreuve. Compte tenu des mesures réalisées au repos, 
les mesures de pressions distales ont été effectuées au niveau 
des artères tibiales postérieures (artères de référence car pres-
sions les plus élevées au repos) :
– chute de pression à l'arrêt de l'effort : à droite, 89 % ; à gauche, 

5 % ; 
– temps de récupération de la pression en cheville : à droite, 

récupération totale en 30 min ; à gauche, récupération 
totale en 6 min.

En pratique, cette épreuve objective une faible fenêtre isché-
mique à gauche (chute de pression de 5 % et récupération totale 
en 6 min), reflet de l'absence de lésion menaçante. À l'inverse, 
à droite la fenêtre ischémique est importante (chute de pression 
de 89 % et récupération en 30 min), reflet d'une valeur fonction-
nelle médiocre de la circulation collatérale de suppléance, due 
soit à un développement insuffisant de la circulation de sup-
pléance, soit à l'existence de lésions sténosantes des collatérales 
de réinjection, non accessibles en écho-Doppler. Compte tenu 
du réentraînement à la marche réalisé depuis 6 mois, c'est cette 
seconde hypothèse qui apparaît la plus vraisemblable. Dans ces 
conditions, et compte tenu de la persistance d'une distance de 
marche très réduite malgré un traitement médical bien conduit, 
il apparaît licite de compléter cet examen par un angioscanner 
des membres inférieurs qui, s'il confirme ces lésions, devra faire 
discuter l'opportunité d'un geste de revascularisation.



174   Partie II. Explorations vasculaires artérielles et microcirculatoires

 [14] Gardner  AW, Katzel  LI, Sorkin  JD, et  al. Improved functional 
outcomes following exercise rehabilitation in patients with inter-
mittent claudication. J Gerontol A Biol Sci Med Sci 2000 ; 55  : 
M570–7.

 [15] Ouriel K, McDonnell AE, Metz CE, et al. Critical evaluation of stress 
testing in the diagnosis of peripheral vascular disease. Surgery 1982 ; 
91 : 686–93.

 [16] Mahe  G, Pollak  AW, Liedl  DA, et  al. Discordant Diagnosis of 
Lower Extremity Peripheral Artery Disease Using American Heart 
Association Postexercise Guidelines. Medicine 2015 ; 94 e1277.

 [17] Hiatt WR, Nawaz D, Regensteiner JG, et al. The evaluation of exer-
cise performance in patients with peripheral vascular disease. 
J Cardiopulmonary Rehabil 1988 ; 12 : 525–32.

 [18] Gardner AW, Skinner JS, Cantwell BW, et al. Progressive vs single-
stage treadmill tests for evaluation of claudication. Med Sci Sports 
Exerc 1991 ; 23 : 402–8.

 [19] Labs KH, Dormandy JA, Jaeger KA, et al. Basel PAD Clinical Trial 
Methodology Group. Transatlantic Conference on Clinical Trial 
Guidelines in Peripheral Arterial Disease : clinical trial methodology-
Circulation 1999 ; 100 : e75–81.

 [20] Le Faucheur A, Abraham P, Jaquinandi V, et al. Measurement of wal-
king distance and speed in patients with peripheral arterial disease : 
a novel method using a global positioning system. Circulation 2008 ; 
117 : 897–904.

 [21] Le Faucheur A, de Mullenheim PY, Mahe G. Letter by Le Faucheur 
et al regarding articles, "Six-minute walk is a better outcome measure 
than treadmill walking tests in therapeutic trials of patients with peri-
pheral artery disease" and "The treadmill is a better functional test 
than the 6-minute walk test in therapeutic trials of patients with peri-
pheral artery disease". Circulation 2015 ; 131 e406.

 [22] Le Hello C, Brouard B, Trombert B, et al. Use of a connected pedome-
ter for gait rehabilitation in patients suffering from lower limb peri-
pheral arterial disease. Eur Res Telemedicine 2015 ; 4 : 129.

 [23] de Mullenheim PY, Chaudru S, Mahe G, et al. Clinical interest of 
ambulatory assessment of physical activity and walking capacity in 
peripheral artery disease. Scand J Med Sci Sports 2015 ; http://dx.doi.
org/10.1111/sms.12512.

 [24] Boissier C, Benichou AC, Gamand S, et al. A new device for the dia-
gnosis and investigation of patients with peripheral arterial occlusive 
disease. Dis Manage Health Outcomes 1997 ; 2 : 57–64.

 [25] Montgomery PS, Gardner AW. The clinical utility of a six-minute 
walk test in peripheral arterial occlusive disease patients. J Am Geriatr 
Soc 1998 ; 46 : 706–11.

 [26] McDermott MM, Guralnik JM, Criqui MH, et al. Six-minute walk is 
a better outcome measure than treadmill walking tests in therapeu-
tic trials of patients with peripheral artery disease. Circulation 2014 ; 
130 : 61–8.

 [27] ATS statement : guidelines for the six-minute walk test. Am J Respir 
Crit Care Med 2002 ; 166 : 111–7.

 [28] da Cunha-Filho IT, Pereira DA, de Carvalho AM, et al. The reliability 
of walking tests in people with claudication. Am J Phys Med 2007 ; 
86 : 574–82.

 [29] Rooke TW, Hirsch AT, Misra S, et al. Management of patients with 
peripheral artery disease (compilation of 2005 and 2011 ACCF/AHA 
Guideline Recommendations) : a report of the American College of 
Cardiology Foundation/American Heart Association Task Force on 
Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 2013 ; 61 : 1555–70.

 [30] Hiatt WR, Armstrong EJ, Larson CJ, et al. Pathogenesis of the limb 
manifestations and exercise limitations in peripheral artery disease. 
Circ Res 2015 ; 116 : 1527–39.

 [31] Engvall J, Nylander E, Wranne B. Arm and ankle blood pressure res-
ponse to treadmill exercise in normal people. Clin Physiol 1989 ; 9 : 
517–24.

 [32] Desvaux B, Abraham P, Colin D, et al. Ankle systolic blood pressure 
following sub-maximal and maximal exercises in healthy young men. 
J Sports Med Phys Fitness 1995 ; 35(2) : 127–30.

 [33] Le Faucheur A. Hémodynamique artérielle périphérique : Évaluation 
diagnostique et fonctionnelle à l'effort dans deux modèles d'artério-
pathie des membres inférieurs. Thèse de doctorat. Angers : université 
d'Angers ; 2007.

 [34] Boissier C, Guilmot JL. Décisions vasculaires. Les artériopathies de 
l'aorte et des membres inférieurs. Paris : John Libbey Eurotext ; 1999.

 [35] McDermott MM, Tian L, Liu K, et al. Prognostic value of functional 
performance for mortality in patients with peripheral artery disease. 
J Am Coll Cardiol 2008 ; 51 : 1482–9.

 [36] McDermott MM, Guralnik JM, Ferrucci L, et al. Asymptomatic peri-
pheral arterial disease is associated with more adverse lower extre-
mity characteristics than intermittent claudication. Circulation 2008 ; 
117 : 2484–91.

 [37] Sheikh MA, Bhatt DL, Li J, et al. Usefulness of postexercise ankle-bra-
chial index to predict all-cause mortality. Am J Cardiol 2011 ; 107 : 
778–82.

 [38] de Liefde II, Hoeks SE, van Gestel YR, et al. The prognostic value of 
impaired walking distance on long-term outcome in patients with 
known or suspected peripheral arterial disease. Eur J Vasc Endovasc 
Surg 2009 ; 38 : 482–7.  

http://dx.doi.org/10.1111/sms.12512
http://dx.doi.org/10.1111/sms.12512


Chap i t re  16

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 175

Chap i t re  16

PLAN DU CHAP ITRE

Définition, généralités   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  175
Indications   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  175
Techniques   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  175

Résultats   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  176
Limites et contre-indications   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  176
Conclusion   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  176

Définition, généralités
La pratique des mesures à l'exercice permet de préciser la 
participation artérielle à l'effort d'une symptomatologie dou-
loureuse. Il faut distinguer la claudication artérielle des autres 
types de claudication appelée pseudo-claudication (arthrose 
de hanche, canal lombaire étroit, etc.). La mesure à l'effort 
met en évidence l'inadéquation entre les apports en substrats 
énergétiques et en oxygène aux muscles actifs et les besoins 
liés à la contraction musculaire. Cette inadéquation est à l'ori-
gine des symptômes. Une hypoxémie systémique à l'exercice 
peut provoquer ou aggraver l'hypoperfusion locale [1].

Plusieurs techniques comme la mesure de la pression 
partielle transcutanée en oxygène (TcPO2 à l'exercice) et la 
spectroscopie dans le proche infrarouge (NIRS à l'exercice) 
réalisées à l'effort ont été proposées. Le principe de ces tech-
niques est d'étudier les conséquences (cutanée ou muscu-
laire) d'une lésion occlusive sus-jacente.

Le principe de base des tests d'exercice est de repro-
duire la douleur, de mesurer la distance de marche et 
d'aggraver l'inadéquation entre les besoins et les apports 
en oxygène enregistrée par les mesures oxymétriques ou 
spectro scopiques. Ces tests d'effort, réalisés sur tapis rou-
lant, peuvent permettre d'exclure d'autres causes de claudi-
cation (pseudoclaudication).

Indications
Il n'existe pas de recommandations internationales pour la 
réalisation de ces tests.

La réalisation de ces tests peut être envisagée devant les 
symptomatologies suivantes :
■ douleur proximale, c'est-à-dire touchant les fesses, les 

hanches, les lombes et les cuisses afin de préciser si le 
patient présente une claudication artérielle ; 

■ claudication, mais avec index de pression systolique (IPS) 
de repos normal ; 

■ claudication atypique pouvant faire évoquer des patho-
logies intriquées (canal lombaire étroit, arthrose, etc.).
Ces tests peuvent aussi être discutés en cas de discor-

dance entre l'imagerie et les symptômes.

Techniques
La réalisation de ces tests sur tapis de marche nécessite 
une évaluation préalable d'une pathologie pouvant la 
contre-indiquer.

TcPO2 à l'exercice : elle utilise des électrodes de « Clark » 
qui permettent d'obtenir une mesure en mmHg suite à une 
réaction d'oxydoréduction entre la sonde et l'oxygène cutané 
(Fig. 16.1). La pente est de 10 % avec une vitesse habituelle 

Oxymétrie transcutanée 
(TcPO2) et spectroscopie dans 
le proche infrarouge (NIRS) 
à l'effort
Guillaume Mahé1, Pierre Abraham2

1. DAM thorax-vaisseaux, unité de médecine vasculaire, CHU Pontchaillou, Rennes
2. Explorations fonctionnelles vasculaires, CHU d'Angers
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de 3,2 km/h [2, 3]. Il semble être optimal de placer cinq cap-
teurs en cinq localisations (fesses droite et gauche, mollets 
droit et gauche et une thoracique). La sonde thoracique sert 
de référence afin de s'affranchir du gradient transcutané 
imprévisible. Après un temps de chauffage, les mesures sont 
faites au repos (pendant 2 minutes) puis pendant l'effort 
jusqu'à l'obtention de la distance maximale de marche, puis 
prolongée, jusqu'à la 10e minute de récupération.

NIRS à l'exercice : la lumière émise dans le proche infra-
rouge par la sonde placée sur la peau la traverse pour arriver 
jusqu'au muscle où elle est réfléchie et absorbée par l'hémog-
lobine. La quantité de lumière absorbée dépend du statut 
redox de l'hémoglobine. La NIRS évalue l'oxygénation muscu-
laire. L'ischémie engendre une diminution du ratio de l'oxyhé-
moglobine/désoxyhémoglobine. Le protocole de marche 
(Gardner modifié, Strandness modifié, etc.) n'est pas standar-
disé [4]. La NIRS est généralement utilisée avec deux sondes. 
Les mesures sont réalisées avant l'effort, pendant puis après. 
Les mesures sont exprimées en saturation en oxygène (StO2).

Résultats
TcPO2 à l'exercice
Le calcul de l'index DROP (decrease from rest of oxygen pres-
sure) au niveau des fesses ou des mollets permet de définir 
si le patient présente une sténose supérieure ou égale à 75 % 
sur l'arbre artériel en amont [5]. Une ischémie significative 
est définie par un DROP index < – 15 mmHg [2, 3]. Chez 
30 à 40 % patients, une diminution de la valeur de TcPO2 

thoracique est observée. Ce phénomène peut être rattaché à 
des troubles d'oxygénation systémique [6].

NIRS à l'exercice
La StO2 minimale pendant l'exercice est enregistrée pour cal-
culer la désaturation induite par l'exercice ainsi que le temps 
de demi-récupération après effort (T50). Un T50 ≥ 70 s per-
met d'obtenir une sensibilité maximale (89 %) sans perte de 
spécificité (85 %) pour discriminer les patients présentant une 
claudication artérielle [7]. D'autres seuils ont été proposés.

Limites et contre-indications
La limite principale de ces tests est la durée de ceux-ci. En 
effet, il faut prévoir environ une heure par patient. Le décol-
lement des sondes en cours d'examen peut être minimisé 
par l'utilisation de filets autour des sondes.

Ces deux techniques prometteuses ne sont pas encore très 
répandues et leur place dans la prise en charge de l'artériopa-
thie des membres inférieurs reste à définir. Cette technique 
semble particulièrement intéressante en cas de suspicion de 
lésion de l'artère iliaque interne [8].

Une standardisation des seuils serait souhaitable.

Conclusion
Les mesures de l'oxygène à l'exercice (TcPO2 et NIRS) ne sont 
pas des techniques de première intention. Ces  techniques 

Fig. 16.1 Procédure de TcPO2 d'effort et résultats. Patiente présentant une douleur de hanche gauche à la marche. L'image (a) montre l'instal-
lation de la patiente sur le tapis pour la réalisation du test. Cinq sondes sont placées : une thoracique, un sur chaque fesse et un sur chaque mollet. 
L'image (b) présente une électrode de Clark qui permet de mesurer la pression partielle en oxygène transcutanée. L'image (c) présente les résultats 
obtenus pour cette patiente avec une chute significative au niveau de la fesse gauche traduisant une « ischémie » à ce niveau.
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complètent l'évaluation hémodynamique de repos. Ces 
techniques sont intéressantes chez les patients présentant 
des symptomatologies douloureuses proximales à l'effort et 
ceux avec des pathologies intriquées (diabète notamment).
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Introduction
On parle de facteur de risque pour désigner tout facteur 
d'exposition susceptible de modifier le risque d'une mala-
die, c'est-à-dire de modifier sa probabilité de survenue. Un 
facteur de risque est donc une variable statistiquement liée à 
une maladie et présentant un lien causal avec celle-ci.

Parmi les facteurs de risque de l'athérosclérose bien établis, 
on distingue les facteurs de risque non modifiables (âge, sexe 
masculin, hérédité) des facteurs de risque partiellement modi-
fiables (hypertension artérielle, dyslipidémies, diabète) ou pure-
ment environnementaux (tabagisme). Obésité et sédentarité 
apparaissent comme des facteurs de risque indirects puisqu'ils 
favorisent en premier lieu la survenue des facteurs de risque tra-
ditionnels (hypertension artérielle, dyslipidémies, diabète), puis 
secondairement la survenue des maladies liées à l'athérosclé-
rose. D'autres situations sont classiquement liées à une augmen-
tation du risque cardiovasculaire, sans qu'une relation causale 
soit cependant établie avec celui-ci. Il s'agit de biomarqueurs du 
risque cardiovasculaire (élévation des taux plasmatiques de pro-
téine C réactive, fibrinogène ou homocystéine).

Un bas niveau socio-économique, l'absence de soutien 
social, le stress au travail ou dans le cadre de la vie privée, 
la dépression, l'anxiété, l'hostilité, ainsi que certains types de 
personnalité sont également des situations à risque cardio-
vasculaire majoré.

Enfin, de nombreuses pathologies sont associées à un 
risque cardiovasculaire accru : l'insuffisance rénale, l'apnée 
du sommeil, les rhumatismes inflammatoires chroniques, 
certaines infections virales, ou encore la parodontopathie. 
L'épidémiologie des facteurs de risque cardiovasculaire, leur 
impact sur la survenue d'événements et les recommanda-
tions de prise en charge qui en découlent sont détaillés dans 

la récente recommandation européenne sur la prévention des 
maladies cardiovasculaires en pratique clinique (2012) [1].

Les maladies cardiovasculaires constituent la seconde 
cause de décès en France [2]. À l'image de nombreux 
autres pays européens, l'évolution de la mortalité spécifique 
par maladie cardiovasculaire a été favorable en France, 
puisqu'une réduction de plus de 50 % a été observée au cours 
des dernières décennies [3, 4]. Les données des registres 
MONICA d'infarctus du myocarde ont depuis longtemps 
décrit cette transition épidémiologique amorcée à la fin du 
XXe siècle, ainsi que les parts d'amélioration attribuables res-
pectivement à la baisse d'incidence et à la baisse de létalité 
des maladies cardiovasculaires [5–8]. La baisse d'incidence 
reflète directement l'impact de l'amélioration du contrôle des 
facteurs de risque. Les données françaises les plus récentes 
montrent que la tendance à la diminution d'incidence se 
poursuit au début des années 2000, essentiellement chez les 
sujets de plus de 55 ans et chez les hommes [9]. Les don-
nées issues du programme de médicalisation des systèmes 
d'information (PMSI) confirment une tendance globalement 
à la baisse des hospitalisations pour infarctus du myocarde 
en France, pour la plupart des classes d'âge, à l'exception des 
femmes de 35 à 54 ans [10]. Cette évolution favorable masque 
cependant des problèmes persistants. Du fait du vieillisse-
ment de la population et de la baisse de la létalité des événe-
ments coronaires aigus, le nombre de personnes vivant avec 
une pathologie cardiovasculaire est aujourd'hui en augmen-
tation. Par ailleurs, les maladies cardiovasculaires demeurent 
un problème pandémique puisqu'elles constituent toujours 
la première cause de décès à l'échelle mondiale [11].

Les facteurs de risque traditionnels expliquent la majeure 
partie des cas de maladies cardiovasculaires. Il s'agit d'affec-
tions répandues en population générale, fortement liées 
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au risque cardiovasculaire. Il en résulte un risque élevé 
de maladies cardiovasculaires attribuable aux facteurs de 
risque classiques, et une réduction attendue de la morta-
lité cardiovasculaire liée au contrôle des facteurs de risque 
majeurs [12, 13]. Lutter contre les facteurs de risque modi-
fiables représente un enjeu de santé publique, reconnu par 
la loi du 9 août 2004, qui dresse la liste parmi ses objectifs 
de santé publique le suivi et l'abaissement de la prévalence 
des principaux facteurs de risque cardiovasculaire en popu-
lation générale française.

Facteurs de risque  
non modifiables : hérédité,  
âge et sexe masculin
Les maladies cardiovasculaires résultent en partie de 
déterminismes génétiques. La survenue chez un appa-
renté du premier degré d'un événement cardiovascu-
laire aigu précoce est considérée comme un facteur de 
risque. Les maladies cardiovasculaires résultent par ail-
leurs d'expositions environnementales. Il existe de nom-
breuses interactions gènes-environnements déterminant 
la susceptibilité d'un individu vis-à-vis des maladies 
cardiovasculaires.

L'incidence des maladies cardiovasculaires augmente de 
façon marquée avec l'âge, dans les deux sexes, traduisant 
ainsi le poids considérable du vieillissement en tant que 
facteur de risque [1]. L'impact est important car, d'une part, 
la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire aug-
mente avec l'âge et, d'autre part, l'âge traduit la durée pen-
dant laquelle un individu est exposé aux autres facteurs de 
risque. À âge identique, les hommes ont une probabilité plus 
importante que les femmes de développer une pathologie 
coronaire. Ceci a longtemps été attribué à l'effet protecteur 
de la sécrétion endogène d'œstrogènes chez la femme pen-
dant la période d'activité génitale. Cette protection ne semble 
cependant pas constituer l'unique explication des différences 
de risque observées [14]. En effet, un risque cardiovasculaire 
supérieur chez l'homme peut témoigner d'une exposition 
plus marquée aux facteurs de risque des hommes par rapport 
aux femmes, à âge équivalent. On observe notamment des 
différences de comportement alimentaire, avec un régime 
habituellement moins riche en graisses chez les femmes [14]. 
La consommation tabagique, traditionnellement plus éle-
vée chez les hommes, a longtemps contribué à expliquer les 
différences d'incidence de maladies cardiovasculaires selon 
le genre. Cependant, l'évolution de l'intoxication tabagique 
est aujourd'hui moins favorable chez les femmes qu'elle ne 
l'est chez les hommes, faisant craindre un retentissement sur 
l'incidence à venir des maladies cardiovasculaires dans le 
sexe féminin [15].

Au total, même si le sexe masculin constitue indénia-
blement un facteur de risque, pris en compte par toutes 
les formules d'évaluation du risque cardiovasculaire global 
[16, 17], les maladies cardiovasculaires n'épargnent pas les 
femmes. Le risque est tout au plus décalé dans le temps 
puisque les maladies cardiovasculaires représentent une 
cause majeure de décès chez les femmes, dans tous les pays 
européens, la première en France [1, 2].

Tabagisme
Le tabagisme est associé à une augmentation de l'incidence 
de tous les types de pathologie cardiovasculaire : insuffisance 
coronaire, pathologie vasculaire cérébrale, artériopathie 
oblitérante des membres inférieurs, anévrisme de l'aorte. 
L'augmentation de risque résulte à la fois d'un impact sur le 
développement de l'athérosclérose et d'un effet prothrombo-
tique. Le tabagisme favorise notamment l'hypoxie tissulaire, 
les troubles de la vasomotricité, la dysfonction endothéliale, 
les processus d'oxydation des lipoprotéines de faible den-
sité (LDL), les troubles de l'agrégabilité plaquettaire et de la 
fibrinolyse, et l'inflammation [18–23]. Certains de ces effets 
peuvent être rapidement réversibles à l'arrêt de l'intoxication 
tabagique [23, 24], mais le risque lié aux lésions d'athéros-
clérose persiste et dépend de l'importance et de la durée de 
l'exposition. Les estimations fournies par l'équation SCORE 
de prédiction du risque de mortalité cardiovasculaire à 
10 ans suggèrent que le risque cardiovasculaire est doublé 
chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs [1, 16].

Les données issues des enquêtes MONICA sur la préva-
lence des facteurs de risque cardiovasculaire en population 
générale française (et des études leur ayant succédé selon 
une même méthodologie) mettent en évidence une réduc-
tion significative de la prévalence du tabagisme actif chez 
l'homme entre 1985 et 2005, en France (40 % en 1985, 29 % 
en 1995, 24 % en 2005, p < 0,0001), mais une stagnation 
chez la femme (19 % en 1985, 20 % en 1995, 20 % en 2005), 
voire une augmentation, puisque la proportion d'anciennes 
fumeuses est passée de 9 % en 1985, à 19 % en 1995, puis à 
25 % en 2005 (p < 0,0001) [15]. Cette évolution contrastée 
selon le sexe, concourt à expliquer une décroissance de l'in-
cidence des cardiopathies ischémiques, plus marquée chez 
les hommes que chez les femmes.

Hypertension artérielle
De nombreuses études épidémiologiques ont identifié l'élé-
vation de la pression sanguine artérielle comme un facteur de 
risque de coronaropathie, d'insuffisance cardiaque, de patho-
logies cérébrovasculaire et périphérique, d'insuffisance rénale 
et de rétinopathie. Plus récemment, l'hypertension artérielle 
a également été associée à une augmentation du risque de 
fibrillation atriale, de troubles cognitifs et de démence 
[25–27]. Le risque de mortalité par accident coronarien ou 
vasculaire cérébral ischémique semble augmenter linéai-
rement depuis des valeurs aussi basses que 115/75 mmHg 
[28]. La réduction médicamenteuse des chiffres de pression 
sanguine artérielle conduit à une réduction du risque d'acci-
dent vasculaire cérébral et de coronaropathie. Le bénéfice 
d'un traitement antihypertenseur est plus important pour le 
risque cérébrovasculaire que pour le risque coronaire, mais le 
nombre absolu d'événements évités est plus important pour 
les événements coronaires, ces derniers étant plus fréquents 
dans la population. L'efficacité des traitements antihyperten-
seurs s'observe pour l'hypertension artérielle systolodiasto-
lique, systolique isolée et chez le sujet âgé [1].

L'hypertension artérielle est fréquente. En 2000, elle 
concernait 26,4 % de la population mondiale, soit 972 mil-
lions de personnes [29]. Les projections font état d'une 
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augmentation attendue de 60 % en 2025. Une enquête de la 
Caisse nationale d'assurance maladie en 2007 montrait qu'il 
existe en France environ 10,5 millions de personnes (40 % 
des hommes et 50 % des femmes après 70 ans) bénéficiant 
d'un remboursement pour un traitement antihypertenseur. 
Des données récentes sont disponibles sur la prévalence de 
la connaissance et sur le contrôle de l'hypertension artérielle 
en France [30]. L'Étude nationale nutrition santé (ENNS) 
a concerné 2 413 sujets issus de huit régions françaises et a 
montré une prévalence de l'hypertension artérielle de 31 % 
(34,1 % chez l'homme et 27,8 % chez la femme), parmi les 
18-74 ans, et de 67,3 % dans la tranche d'âge 65-74 ans [31]. 
La moitié des hypertendus était traitée et la moitié mécon-
naissait son hypertension artérielle. Parmi les sujets traités, 
50 % étaient contrôlés à l'objectif de 140/90 mmHg (58,5 % 
chez les femmes et 41,8 % chez les hommes). Ces résultats 
sont meilleurs que dans les registres français antérieurs, 
IHPAF [32] et PHARE [33], mais sont toujours insatisfai-
sants puisqu'un quart seulement (17 % des hommes et 36 % 
des femmes) de l'ensemble des hypertendus a une pression 
sanguine artérielle à l'objectif (inférieure à 140/90 mmHg). 
À noter que 55,7 % des patients traités recevaient une com-
binaison thérapeutique (66,7  % des hommes, 47  % des 
femmes). L'enquête Mona Lisa de 2006-2007 sur la pré-
valence des facteurs de risque cardiovasculaire dans trois 
régions françaises a fourni des données parmi les 35-74 ans 
[34] : 47 % des hommes et 35 % des femmes présentaient 
une hypertension artérielle ; 80 % d'entre eux étaient traités. 
Le contrôle tensionnel était atteint chez 38 % des femmes et 
22 % des hommes, proportions diminuant avec l'âge.

Les données recueillies dans le contexte de la médecine 
du travail soulignent une prévalence de l'hypertension arté-
rielle différente selon les catégories socioprofessionnelles 
(affection plus élevée chez les employés et les ouvriers que 
chez les cadres) [35]. Dans cette population, l'hypertension 
artérielle s'accompagne volontiers d'un taux plus élevé de 
sédentarité, de consommation d'alcool, de tabagisme, d'obé-
sité et d'un risque cardiovasculaire plus élevé. Chez les sujets 
précaires également, on retient une prévalence plus élevée 
de l'hypertension artérielle et du surpoids et un moins bon 
contrôle tensionnel. L'hypertension artérielle impacte à la 
fois la santé au travail et la précarité [36].

Dyslipidémies
Les dyslipidémies regroupent l'ensemble des troubles du 
métabolisme des lipides. Il existe une association positive et 
linéaire entre les taux plasmatiques de cholestérol total et de 
cholestérol LDL et le risque de développer une maladie car-
diovasculaire, en particulier une coronaropathie. L'élévation 
des taux plasmatiques de cholestérol est reconnue comme 
l'un des facteurs de risque cardiovasculaire majeurs [1]. 
L'hypertriglycéridémie et l'abaissement du cholestérol HDL 
sont également associés à une hausse du risque cardiovas-
culaire. Aucun traitement pharmacologique n'a cependant 
apporté la preuve qu'une action ciblée sur les triglycérides 
ou le cholestérol HDL modifie le risque cardiovasculaire. 
En revanche, l'utilisation des statines pour réduire le risque 
cardiovasculaire associé à l'élévation du cholestérol LDL 
est parfaitement établie par les essais thérapeutiques et les 

méta-analyses, en prévention secondaire et chez le sujet à 
plus faible risque, chez l'homme et chez la femme [1, 37–40].

Parmi les dyslipidémies, il est classique de distinguer 
les élévations du cholestérol total et LDL des altérations 
isolées ou combinées des triglycérides et du cholestérol 
HDL. Certaines situations pathologiques comme le diabète, 
l'insuffisance rénale ou l'infection par le VIH sont particu-
lièrement associées aux dyslipidémies mixtes (hypertriglycé-
ridémie, baisse du cholestérol HDL, augmentation modérée 
des lipoprotéines de basse densité, en particulier les parti-
cules petites et denses, particulièrement athérogènes). Les 
chylomicrons (lipoprotéines de transport des triglycérides 
exogènes) et les lipoprotéines de très basse densité (VLDL) 
ne sont pas athérogènes, mais des concentrations très éle-
vées augmentent le risque de pancréatite.

Les dyslipidémies, portant exclusivement sur l'élévation 
du cholestérol total et LDL, sont généralement polygéniques 
et polyfactorielles (liées aux interactions entre les effets de 
plusieurs gènes et les effets d'expositions environnementales 
telles qu'une alimentation inappropriée ou une sédentarité). 
Il existe cependant également des formes monogéniques 
(anomalie portant sur un seul gène, hérité de ses parents, 
jouant un rôle majeur dans le métabolisme des lipoprotéines 
plasmatiques). Ces formes sont communément appelées 
les hypercholestérolémies familiales. Elles sont plus rares 
mais beaucoup plus graves que les formes polygéniques et 
polyfactorielles car les sujets sont exposés dès leur naissance 
à des taux particulièrement élevés de cholestérol total et 
LDL. La prévalence de l'hypercholestérolémie familiale est 
estimée à au moins 1 naissance sur 500 dans sa forme hétéro-
zygote, 1 naissance sur 1 million dans sa forme homozygote. 
Le diagnostic est porté devant une élévation marquée des 
taux plasmatiques de cholestérol LDL, la présence de plu-
sieurs cas familiaux, l'existence de xanthomes tendineux 
et une histoire familiale d'atteinte cardiovasculaire précoce 
[41–43]. Le diagnostic de certitude est apporté par la mise 
en évidence de l'anomalie génétique. Les mutations les plus 
fréquentes portent sur le récepteur du LDL. Plus rarement, 
on retrouve une mutation du gène de l'apoprotéine B100 ou 
de la protéine PCSK9. Dans environ 20 % des cas d'hyper-
cholestérolémie de présentation familiale, le gène respon-
sable n'est pas identifié. Le traitement précoce et prolongé 
par statine est recommandé et réduit de façon importante le 
surrisque lié à l'hypercholestérolémie familiale.

Il existe enfin des formes secondaires de dyslipidémie : 
dyslipidémies secondaires à l'utilisation de traitements 
hyperlipémiants (œstroprogestatifs, corticostéroïdes, isotré-
tinoïne, cyclosporine, certains antirétroviraux et certaines 
chimiothérapies) ou secondaires à certaines pathologies 
(hypothyroïdie, diabète, insuffisance rénale, infection par le 
VIH, hépatite, cirrhose).

Les données épidémiologiques en population générale 
française montrent que la cholestérolémie moyenne a dimi-
nué entre 1995 et 2005, quelle que soit la tranche d'âge ou le 
sexe (réduction de 5,7 % du cholestérol LDL sur l'ensemble 
de la population). En revanche, triglycérides et cholestérol 
HDL présentent une évolution défavorable, avec une aug-
mentation du taux de triglycérides moyen sur la période, 
et une baisse du cholestérol HDL. Bien que plus prononcés 
chez les personnes sous hypolipémiants, ces changements 
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s'observent aussi bien chez les sujets traités que non traités. 
Parallèlement, la consommation de médicaments hypolipé-
miants (majoritairement des statines) a progressé de 2,1 % 
entre 1995 et 2005 [44].

Ces tendances apparemment favorables masquent des 
difficultés de contrôle du cholestérol LDL, paradoxalement 
d'autant plus importantes que le risque cardiovasculaire est 
élevé [45, 46]. En effet, dans l'étude Mona Lisa, parmi les 
sujets sans facteur de risque associé, seulement 1,2 % des 
patients n'atteignait pas l'objectif de cholestérol LDL fixé par 
les recommandations françaises contemporaines de l'étude 
(2005) (2,20 g/L). La situation était totalement différente 
chez les sujets à haut risque, puisque 82 % d'entre eux pré-
sentaient un taux de cholestérol LDL supérieur à l'objectif. 
Le taux de contrôle était encore plus faible si les recom-
mandations européennes de prise en charge étaient prises 
en compte, recommandations plus exigeantes quant au 
seuil de cholestérol LDL à atteindre pour un risque donné. 
Dans cette étude, le pourcentage de réduction du cholestérol 
LDL nécessaire pour atteindre les objectifs était cependant 
minime, en général inférieur à 30 %, ce qui est accessible à 
l'action d'une faible dose de statine [45]. Ces données sur le 
contrôle du cholestérol LDL sont cohérentes avec les résul-
tats obtenus dans d'autres enquêtes épidémiologiques en 
France, menées parmi des patients traités pour hypercho-
lestérolémie. L'atteinte des objectifs en termes de cholestérol 
LDL apparaît d'autant plus difficile que le patient est à haut 
risque cardiovasculaire [47, 48]. À titre d'exemple, l'étude 
de Laforest et al. retrouvait en 2007 des taux de contrôle de 
98 %, 97 %, 84 % et 66 % chez des patients dyslipidémiques 
traités, ayant respectivement 0, 1, 2, ou 3 facteurs de risque 
cardiovasculaire associés à la dyslipidémie. Seulement 
41,5  % des sujets à haut risque cardiovasculaire étaient 
contrôlés [48].

Diabète
L'hyperglycémie favorise l'athérogenèse et la thrombose 
par plusieurs mécanismes  : augmentation de l'oxydation 
des LDL, inflammation chronique, production accrue de 
VLDL, dysfonction endothéliale, activation de la coagula-
tion. Les maladies cardiovasculaires constituent la première 
cause de morbidité et de mortalité des patients diabétiques. 
Le contrôle strict des facteurs de risque associé au diabète 
(hypertension artérielle, hypercholestérolémie) est efficace 
sur la réduction du risque de complications cardiovascu-
laires [1]. La prise en charge intensive de l'hyperglycémie 
réduit le risque de complications microvasculaires (rétino-
pathie, néphropathie, neuropathie). Les preuves concernant 
le bénéfice d'un contrôle strict de la glycémie sur le risque 
de complications macrovasculaires sont plus débattues [1]. 
Les méta-analyses récentes d'études analysant l'intérêt d'un 
contrôle intensif de la glycémie chez le patient diabétique 
retrouvent une réduction du risque d'événements cardiovas-
culaires, mais l'absence d'impact sur le risque de mortalité 
cardiovasculaire ou totale [49–51].

Les données exhaustives de remboursement des soins du 
régime général d'assurance maladie permettent d'estimer la 
prévalence du diabète traité en France. En 2007, cette préva-
lence s'élevait à 3,95 % de la population (soit 2,5 millions de 

patients), variant grandement avec l'âge : 0,4 % avant 45 ans, 
5,8 % entre 45 et 64 ans, 13,3 % entre 65 et 74 ans et 13,4 % 
après 75 ans. Chez les hommes, la prévalence était estimée 
à 4,7 %, elle était de 3,3 % chez les femmes. Un gradient 
nord-est/sud-ouest est classiquement observé en métropole 
et les taux sont plus élevés, quelle que soit la classe d'âge, en 
outre-mer [52]. En 2009, la prévalence du diabète traité a été 
estimée à 4,4 % de la population, selon une même méthodo-
logie, soit une augmentation relative de 11 % en seulement 
deux ans [53]. L'ENNS retrouvait quant à elle en 2006 une 
prévalence de l'hyperglycémie à jeun non traitée de 1,3 % 
parmi les 18-74 ans [54].

Selon l'étude ENTRED (échantillon national témoin 
représentatif des personnes diabétiques) menée en 
2007–2010 sur un échantillon de plus de 10 000 personnes 
diabétiques traitées par médicaments hypoglycémiants, 
92 % des cas de diabète traités sont des diabètes de type 2, 
avec une ancienneté moyenne de la maladie de 11 ans et un 
âge moyen des patients diabétiques de 65 ans [55]. Il s'agit de 
patients en surcharge pondérale, pré-obèses (indice corporel 
moyen de 29,5 kg/m2). Parmi les patients diabétiques traités 
de type 2, le niveau moyen d'hémoglobine A1c (HbA1c) a 
été estimé à 7,1 %, avec 41 % des patients présentant une 
HbA1c supérieure à 7 %, et 15 % supérieure à 8 %. La pré-
valence des maladies cardiovasculaires s'élevait dans l'étude 
ENTRED à 17 % pour les antécédents d'angor ou d'infarctus 
du myocarde, 14 % pour les revascularisations coronaires et 
5 % pour les accidents vasculaires cérébraux (AVC) [55].

Mode de vie et risque 
cardiovasculaire
Bien qu'un effet indépendant soit hautement probable 
(notamment en ce qui concerne l'activité physique), le lien 
entre le mode de vie (comportement alimentaire, pratique 
d'une activité physique) et le risque de maladie cardiovas-
culaire est plus indirect que ce qui est observé pour l'hyper-
tension artérielle, les dyslipidémies ou le diabète. L'impact 
passe généralement par le développement d'une obésité, 
favorisée par une vie sédentaire et un comportement ali-
mentaire inapproprié et par la promotion des facteurs de 
risque cardiovasculaire traditionnels.

Une activité physique régulière a été associée à une 
réduction du risque d'événements coronaires fatals et non 
fatals chez les sujets sains [56, 57], ceux avec facteurs de 
risque [58] et les patients en prévention cardiovasculaire 
secondaire [59]. L'activité physique permet d'améliorer 
les performances physiques lorsqu'elle est régulièrement 
pratiquée à des intensités comprises entre 40 et 85 % de la 
VO2max (consommation maximale d'oxygène). Elle dimi-
nue par ailleurs la consommation en oxygène du myocarde 
et améliore la microcirculation et la fonction endothéliale. 
La pratique régulière d'une activité physique diminue le 
risque de développer une hypertension artérielle chez le 
sujet normotendu, diminue les chiffres de pression chez 
l'hypertendu, augmente le cholestérol HDL, aide à contrôler 
le poids et diminue le risque de développer un diabète non 
insulinodépendant [1].

La plupart des preuves concernant l'impact du compor-
tement alimentaire sur le risque cardiovasculaire reposent 
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sur des études observationnelles. Les essais cliniques sur des 
critères de morbimortalité sont rares [60, 61] car il est dif-
ficile d'astreindre des sujets à un régime alimentaire spéci-
fique sur une longue période et de s'assurer de l'observance 
de ce régime. Il existe en revanche de nombreuses études sur 
l'impact des nutriments et aliments sur des critères intermé-
diaires comme la pression sanguine artérielle ou les lipides 
sanguins.

Depuis longtemps, le contenu en acides gras saturés du 
régime alimentaire a été associé à un risque cardiovasculaire 
accru du fait d'une augmentation de la cholestérolémie. Une 
méta-analyse récente d'études de cohortes n'a cependant pas 
retrouvé d'augmentation du risque relatif de coronaropathie 
ou de maladie cardiovasculaire associée à la consommation 
de graisses saturées [62]. Les acides gras mono-insaturés 
ont quant à eux un effet favorable sur le cholestérol HDL 
lorsqu'ils remplacent dans l'alimentation les acides gras 
saturés ou les hydrates de carbone [63]. Les acides gras poly-
insaturés (éicosapentaénoïque et docosahexaénoïque) ont 
été associés à une réduction du risque d'événements cardio-
vasculaires [64, 65]. En revanche, les acides gras insaturés 
de configuration « trans » augmentent le cholestérol total, 
diminuent le cholestérol HDL et augmentent le risque de 
coronaropathie [66]. L'impact du cholestérol alimentaire sur 
les taux plasmatiques de cholestérol est faible comparative-
ment à l'impact des acides gras.

Sodium, potassium, calcium et vitamine E sont les prin-
cipaux minéraux et vitamines pour lesquels un impact sur 
le risque cardiovasculaire a été prouvé ou suggéré. L'effet 
du sodium sur la pression sanguine artérielle est bien éta-
bli. Une méta-analyse a estimé qu'une réduction de 1 g/
jour de la consommation de sodium réduit en moyenne de 
3,1 mmHg la pression systolique chez les patients hyperten-
dus et de 1,6 mmHg chez les patients normotendus [67]. 
Une simulation récente conduite aux États-Unis estime 
qu'une réduction de la consommation quotidienne de sel de 
3 g dans la population réduirait de 5,9 à 9,6 % l'incidence des 
coronaropathies, de 5,0 à 7,8 % l'incidence de l'AVC isché-
mique et de 2,6 à 4,1 % la mortalité toutes causes confondues 
[68]. À l'inverse du sodium, le potassium, apporté principa-
lement par les fruits et légumes, a été associé à une dimi-
nution des chiffres de pression sanguine artérielle [69]. Le 
calcium réduit également la pression sanguine artérielle en 
diminuant les résistances vasculaires et la rétention de sel. Il 
diminue par ailleurs l'absorption intestinale de graisses par 
saponification, ce qui peut avoir un impact favorable sur les 
taux plasmatiques de lipides sanguins, notamment les trigly-
cérides [70, 71]. De nombreuses études épidémiologiques 
ont retrouvé une relation inverse entre la consommation de 
vitamine E et le risque cardiovasculaire. Toutefois, l'intérêt 
d'une supplémentation en vitamine E n'a jamais été prouvé 
par un essai clinique [72]. Enfin, la vitamine A pourrait 
avoir un impact favorable sur le risque cardiovasculaire, tan-
dis qu'un déficit en vitamine D pourrait être associé à une 
augmentation du risque. La supplémentation en vitamines 
B6, B12 et acide folique, ayant un potentiel d'abaissement de 
l'homocystéine, n'a pas prouvé son intérêt dans la réduction 
du risque cardiovasculaire [73–75].

Aujourd'hui, il semble plus pertinent d'étudier le régime 
alimentaire dans son ensemble vis-à-vis du risque cardio-

vasculaire ou de morbimortalité, que de se focaliser sur 
l'effet de certains nutriments ou aliments spécifiques. Le 
régime qualifié de « méditerranéen » favorise la consom-
mation de nutriments et aliments associés à une réduc-
tion du risque cardiovasculaire : consommation de fruits, 
légumes, céréales complètes, poisson, fibres, acides gras 
insaturés. Une méta-analyse et, surtout, un essai thérapeu-
tique ont montré l'intérêt de cette alimentation méditer-
ranéenne sur la réduction d'événements cardiovasculaires 
[61, 76].
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Introduction
Nous aborderons les artériopathies cervico-encéphaliques 
(ACEn) sous l'angle de la pratique de médecine vasculaire. 
Notre propos n'est ni l'accident vasculaire cérébral (AVC) 
en phase aiguë ni l'écho-Doppler chez le patient hospitalisé 
en unité neurovasculaire ou en soins intensifs. Nous nous 
limiterons aux ACEn par athérosclérose de loin les plus fré-
quentes. Nous excluons les anévrismes, les artériopathies 
non-athéromateuses et les compressions artérielles.

Si l'importance des carotides pour le cerveau est connue 
de très longue date, jusqu'à la fin du XIXe siècle on considère 
que l'AVC, l'apoplexie, relève des vaisseaux intracrâniens.

En 1905, Chiari décrit la plaque ulcérée de la carotide interne 
extra-crânienne (ACIEC) comme source possible d'attaque 
cérébrale. En 1914, Hunt parle de claudication intermittente 
cérébrale à propos de lésions ACIEC qu'il juge responsables 
d'accidents neurologiques à répétition. Le tournant s'opère 
avec la première artériographie carotide par Moniz en 1927, 
puis en 1936–1937, les premières descriptions de thrombose 
de l'ACIEC. La chirurgie de la sténose carotide voit le jour en 
1951, consacrée par la publication d'Eastcott et al. (1954). Par la 
suite, l'endartériectomie carotide a eu un essor majeur incitant 
Hertzer à réaliser en 1980–1982 une étude comparant chirur-
gie et traitement médical (aspirine ou anticoagulant) pour 
sténose carotide symptomatique [1]. Ce travail a été suivi des 
études randomisées VA.309 (1988–1991), ECST (1981–1994) 
et NASCET (1987-1997) qui ont démontré le bénéfice de la 
chirurgie pour sténose ACIEC > 70% en diamètre récemment 
symptomatique [2–6].

Parallèlement des études ont été menées sur les sténoses 
carotides asymptomatiques [7, 8] qui ont culminé avec l'étude 
ACAS (1987-1993 [9]) puis l'étude ACST (1993–2003 [10]). 
Ces études, encore largement référées, sont très discutées de 
par la puissance du traitement médical optimal actuel en pré-
vention primosecondaire.

Face aux études et publications sur la carotide, la verté-
brale apparait négligée.

Le problème des ACEn athéromateuses est complexe :
■ Leur évolution est assez aléatoire. Elles peuvent rester 

asymptomatiques, s'ulcérer et parler sur le mode embo-
lique ou de la thrombose aiguë in situ, ou évoluer vers 
l'occlusion ; 

■ Elles sont à la fois :
– marqueur de risque cardiovasculaire (CV) dont d'AVC 

toute localisation, tout type,
– facteur d'accident ischémique dans le territoire homo-

latéral. Les sténoses de l'ACIEC sont responsables d'en-
viron 10% des AVC ischémiques [11].

L'identification des ACEn s'inscrit donc soit dans une 
stratégie d'évaluation et de stratification du risque CV, soit 
dans une stratégie d'imputation d'un accident ischémique à 
une sténose carotide ou vertébrale.
■ Leurs deux plus puissants facteurs de risque (FR), hyper-

tension artérielle (HTA) et tabac, sont à la fois des FR 
d'athérosclérose toute localisation, d'instabilité de la 
plaque et d'AVC toute cause.

■ L'épidémiologie est complexe et l'on a peu d'études en popu-
lation générale. Une certitude, ces lésions sont fréquentes et 
le risque CV global est le plus important.
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Bases nosologiques, 
épidémiologiques et cliniques
Bases nosologiques
Artères en cause
Le terme « artères cervico-encéphaliques » (ArtCEn) 
regroupe les artères carotides et vertébrales dans leurs 
portions cervicales ou intracrâniennes. La crosse de 
l'aorte (siège fréquent d'athérosclérose, source d'acci-
dent ischémique cérébral embolique) et les troncs supra- 
aortiques (TSA) figurent dans une certaine mesure dans 
les ACEn.

En artériographie, TSA et Artères cervico- encéphaliques 
sont visualisables sur tout leur trajet. Il n'en est pas de 
même en écho-Doppler  : l'examen direct des TSA est 
limité à ce que la sonde utilisée et l'anatomie du patient 
permettent, l'examen cervical peut se heurter à un cou 
hostile, l'artère carotide interne (ACI) sous-pétreuse et le 
siphon carotidien ne sont pas d'accès facile, l'examen des 
artères intracrâniennes (IC) se limite essentiellement au 
polygone de Willis.

Sièges préférentiels des lésions :
■ les lésions de la bifurcation carotide et de l'origine de 

l'ACI sont fréquentes. Dans le langage usuel, ce sont elles 
que l'on désigne par sténose carotide ; 

■ le tronc de l'artère carotide commune (ACC), hors ostium 
et bifurcation, s'il est le siège d'athérosclérose pariétale est 
peu souvent le siège de sténose ou d'occlusion ; 

■ l'ACI sous-pétreuse est plutôt épargnée. Les lésions 
des segments terminaux de l'ACI (siphon carotidien) 
sont assez fréquentes. Au niveau intracrânien l'artère 
cérébrale moyenne (ACM) est le plus souvent en 
cause ; 

■ l'artère vertébrale (AV) est touchée à son origine et dans 
ses segments distaux. Le tronc basilaire (TB) est concerné 
sur tout son trajet.

Lésions artérielles
Occlusion
En clinique, les termes occlusion, oblitération, obstruction 
artérielle sont utilisés de façon équivalente et qualifient une 
artère complètement bouchée. Quel que soit le terme, il ne 
préjuge pas de la nature de l'occlusion (athérosclérose pure, 
athérothrombose, thrombose sur lésion ulcérée, embole, 
dissection).

L'impact d'une occlusion dépend de son mode d'ins-
tallation (chronique ou aigu) et de sa suppléance. 
Les ArtCEn bénéficient d'un fort potentiel de sup-
pléance si l'anatomie est normale et si les lésions sont 
monotronculaires.

Une occlusion n'est pas forcément pérenne : une occlu-
sion par dissection ou par thrombose peut se recanaliser 
spontanément plus ou moins complètement.

La sténose pseudo-occlusive est un cas de figure hémody-
namique très particulier où une sténose serrée se comporte 
en tout point comme une occlusion.

Les termes « préthrombose » et « pré-occlusion » n'ont 
pas de sens.

Plaque, sténose
Les termes « plaque » et « sténose » sont souvent confondus. 
Pourtant, une plaque est un élément plat ou peu épais ; une 
sténose implique une réduction de calibre nette. Il faut rete-
nir que :
■ le rétrécissement artériel peut être exprimé en réduction 

de diamètre ou en réduction de section. Les recomman-
dations actuelles de prise en charge ne se basent que sur 
la réduction de diamètre ; 

■ la forme de la sténose (centrée vs excentrée, à contour 
lisse vs irrégulier, courte vs longue) intervient sur les 
vitesses locales et d'éventuelles lésions de jet ; 

■ l'effet d'une sténose varie avec le débit et la pression 
d'amont et les résistances d'aval (l'effet d'une sténose ACI 
en vitesse absolue est majorée en cas d'occlusion ACICL, 
un rétrécissement aortique serré peut masquer une sté-
nose serrée en aval, etc.) ; 

■ le degré de sténose ne rend compte que d'une partie du 
risque cérébral lié à une lésion athéroscléreuse. Les carac-
téristiques de la plaque ou de la sténose sont un facteur 
au moins aussi important.

Sténose : mode ECST, mode NASCET
Classiquement, une sténose était évaluée en réduction de 
calibre au point où la sténose est la plus serrée. Les études 
nord-américaines ont fait évoluer cette définition en référant 
le plus petit diamètre luminal au calibre de l'ACI en aval de 
la sténose. Dans l'étude européenne ECST, le calibre de réfé-
rence était le calibre jugé normal du bulbe carotidien. Les 
deux méthodes ont leurs défauts : NASCET sous-estime les 
sténoses serrées quand le calibre distal se réduit avec la chute 
de pression ; ECST surestime les sténoses du fait de l'extrapo-
lation du bulbe.

Dans l'étude ACST, l'estimation de la sévérité de la sté-
nose était laissée à l'appréciation du chirurgien et essentiel-
lement basée sur l'écho-Doppler [12].

Après l'analyse des données poolées de NASCET et ECST, 
le mode NASCET prenant pour référence le calibre régulier 
de l'ACI au-delà la sténose s'est imposé [13].

La sténose peut aussi être référée au calibre de l'ACC en 
amont [14].

Épaisseur intima-média
L'EIM et les microplaques relèvent de l'évaluation du risque 
cardio-vasculaire et non des ACEn [15].

Dolicho-artères, dolicho-méga-artères
Les dolicho-artères sont des artères présentant un allon-
gement segmentaire. De calibre normal, elles sont congé-
nitales (formes de l'enfant), dysplasiques ou acquises 
(sujet âgé, HTA). Fréquentes, elles se présentent sous 
forme d'artères flexueuses, de boucle (coiling) ou de pli-
cature sténosante (kinking). Elles n'ont pas d'incidence 
démontrée sur le risque d'AICHL sauf peut-être pour les 
kinking.

Les dolicho-méga-artères sont de calibre et de lon-
gueur augmentés et relèvent d'une dystrophie artérielle 
(artériomégalie).
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Physiopathologie de l'ischémie cérébrale
Les mécanismes physiopathologiques de l'ischémie céré-
brale peuvent se classer en deux catégories : l'occlusion arté-
rielle aiguë et l'insuffisance d'apport.
■ L'occlusion artérielle aiguë est responsable d'une isché-

mie d'aval plus ou moins prolongée pouvant entraî-
ner un infarctus. Elle est d'origine embolique ou non 
embolique :
– origine embolique  : cardiopathie emboligène, syn-

drome de la crosse de l'aorte, embolie à point de 
départ d'une plaque, d'une sténose ou d'une dissection 
artérielle. Le matériel est thrombotique, fibrineux, fait 
de débris athéromateux ou composite ; 

– origine non embolique : thrombose locale sur lésion 
athéromateuse ulcérée ou très serrée, dissection obs-
tructive, plus rarement origine inflammatoire ou 
infectieuse (angéites) ou spasme artériel. Dans le cas 
d'atteinte isolée de petites artères le mécanisme occlu-
sif est la lipohyalinose responsable d'infarctus de petite 
taille dits « lacunaires ».

■ L'insuffisance d'apport est liée à une sténose sévère ou à 
une occlusion chronique. Ce mécanisme est très dépen-
dant de la collatéralité. Il survient volontiers dans des 
situations particulières comme le passage à l'orthosta-
tisme ou l'effort, ou un état d'hypovolémie (déshydrata-
tion) ou l'instauration d'un traitement antihypertenseur.

Qualification clinique
Symptomatique vs asymptomatique
Une sténose ACIEC est dite « symptomatique » si elle est jugée 
responsable d'un déficit focalisé ou d'une amaurose fugace 
dans le territoire homolatéral dans les 3 à 6 mois précédents.

Dans le cas contraire, elle est dite « asymptomatique ». Le 
spectre est donc large : sans aucun antécédent neurologique 
(sans ou avec séquelles ischémiques en imagerie cérébrale), 
avec symptomatologie non hémisphérique, avec antécédent 
de déficit focalisé dans le territoire controlatéral, avec une 
autre étiologie plus probable (cardio-embolique, lacunaire), 
avec antécédent de déficit hémisphérique focalisé homolaté-
ral (HL) > 6 mois.

Ce délai de 3 à 6 mois a été choisi arbitrairement. Il est 
démontré que passé un délai de 12 semaines le risque asso-
cié à une sténose symptomatique n'est plus sensiblement 
différent du risque associé à sténose asymptomatique [16].

Accident vasculaire cérébral (AVC)
L'OMS définit un AVC comme « le développement rapide 
de signes cliniques localisés de déficit ou dysfonction céré-
bral durant plus de 24 heures ou conduisant à la mort, sans 
cause apparente autre qu'une origine vasculaire ». Les syn-
copes et malaises sans déficit focal, les ischémies globales 
par bas débit sont exclus du cadre des AVC. Les AVC sont 
distingués en hémorragique (10 à 20 %) et en ischémique 
(80–90 %).

L'AVC ischémique est  un infarctus cérébral. 
L'athérosclérose, les cardiopathies emboligènes et la maladie 
des petites artères sont les causes principales. Plus rarement, 
il s'agit d'artériopathie non-athéromateuse (dont les dissec-

tions à l'origine d'un tiers des infarctus cérébraux du sujet 
jeune), de thrombophilie, de spasme (toxiques, migraine, 
HTA), de thrombose veineuse cérébrale. Un nombre signifi-
catif d'AVC restent inexpliqués.

Au plan évolutif, on différencie les AVC ischémiques tota-
lement régressifs en moins de 8 jours, les AVC avec séquelles 
mineures, les AVC avec séquelles lourdes à la 3e semaine et 
les AVC à évolution fatale.

Accident ischémique transitoire (AIT)
Un AIT était classiquement défini comme un déficit neuro-
logique focalisé ou rétinien, de survenue brutale, d'origine 
ischémique, correspondant à une systématisation vascu-
laire cérébrale ou oculaire et dont les symptômes régressent 
totalement sans séquelle en moins de 24 heures. Son origine 
ischémique est d'autant plus probable que la durée du déficit 
est plus brève (< 1 à 2 heures).

À cette définition basée sur un délai arbitraire de 
24 heures, s'est substituée une définition basée sur l'atteinte 
cérébrale: un AIT est un épisode bref de dysfonction neu-
rologique dû à une ischémie focale cérébrale ou rétinienne, 
dont les symptômes cliniques durent typiquement moins 
d'une heure sans preuve d'infarctus aigu à l'imagerie céré-
brale (HAS, 2004). En 2009, l'American Heart Association a 
adopté une définition similaire.

La survenue d'un AIT signe un risque d'AVC ischémique 
à court terme justifiant une prise en charge rapide. Ce risque 
excède 10% dans les 90 jours (2,5 à 5 % dans les 48 heures).

Cette évolution dans la définition de l'AIT, liée aux pro-
grès de l'imagerie cérébrale, a conduit à utiliser le terme 
d'accident ischémique cérébral (AIC) [17], les AIC étant de 
deux types :
■ AIT : déficit focalisé durant habituellement moins d'une 

heure et absence de stigmate d'infarctus en imagerie 
cérébrale ; 

■ infarctus cérébral, accident ischémique constitué : déficit 
clinique non ou incomplètement régressif ou stigmate 
d'infarctus en imagerie cérébrale.

Données d'ordre épidémiologique  
et pronostique
Accidents vasculaires cérébraux [18–20]
■ Les AVC sont la 2e cause de décès dans le monde (9 % 

des décès selon l'OMS), la 3e cause de décès dans les pays 
développés et une cause majeure de morbidité lourde. 
Il existe une forte disparité dans l'incidence annuelle 
des AVC (113 à 410 cas/100 000/an) avec un gradient 
nord-sud et est-ouest impliquant des FR génétiques et 
environnementaux.

■ Leur incidence est très liée à l'âge (de 0,1 à 0,3/1 000 avant 
45 ans à 12 à 20/1 000 chez les 75–84 ans), elle est plus 
forte chez l'homme. L'athérosclérose et ses FR impactent 
surtout la tranche d'âge 45–70 ans, les cardiopathies 
emboligènes et les lésions des petites artères sont plus 
fréquentes chez les plus de 70 ans.

■ L'HTA est un FR d'AVC toute cause dans toute classe 
d'âge (l'HTA multiplie le risque d'AIC par 4, quel que soit 
l'âge chez l'homme et chez la femme). Le risque  augmente 
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de façon linéaire à partir d'une pression artérielle (PA) 
≥ 120/80 mmHg. En prévention primaire, le traitement 
antihypertenseur est associé à une réduction de l'inci-
dence des AVC de 35 à 45 % dans toutes les tranches 
d'âge.

■ Le tabagisme est l'autre FR majeur indépendant d'AVC 
de tout type et de sténose carotide. Un quart des AVC 
serait directement attribuable au tabagisme. Il existe une 
relation dose-effet nette liant tabagisme et risque d'AVC 
ischémique, en particulier chez la femme jeune. L'arrêt 
du tabagisme est suivi d'un rapide déclin du risque attri-
buable (dans un délai de 2 à 5 ans) et ce d'autant plus que 
l'arrêt est total et définitif.

■ Le diabète de type 2 est un puissant FR d'AVC isché-
mique, surtout dans la tranche d'âge 55–75 ans (RR 2 à 
3 chez l'homme, 6 chez la femme). L'impact est surtout lié 
à l'athérosclérose intracrânienne et à l'atteinte des petites 
artères.

■ L'hypercholestérolémie est positivement corrélée au 
risque d'AVC ischémique mais les études ne sont pas 
toutes concordantes. L'obésité est aussi un FR d'AVC, 
mais la force de l'association est atténuée après ajuste-
ment sur les autres FR.

■ La réduction d'incidence et de mortalité des AVC notée 
depuis une trentaine d'années dans les pays développés 
est liée au meilleur contrôle de l'HTA et du tabagisme 
et à la meilleure prise en charge en phase aiguë. À l'in-
verse, on observe une augmentation des AVC lacunaires, 
des AVC du jeune et des AVC hémorragiques liés aux 
anti-thrombotiques.

Athérosclérose extra- et intracrânienne
Il est difficile de chiffrer la part respective des sténoses EC et 
IC dans les AIC. Elle serait de 50 %.

Sténoses asymptomatiques de l'ACIEC (sténoses 
carotides asymptomatiques [SCA])
Dans une méta-analyse de quatre études en population 
générale [21], la prévalence des SCA ≥ 50 % croît de 0,2% 
(95 %IC : 0 %–0,4 %) chez les hommes de 50–59 ans, de 
2,3 % chez les 60–69 ans, de 6 % chez les 70–79 ans et de 
7.5% (95 %IC 5,2 %–10,5 %) à partir de 80 ans. Chez la 
femme ces taux sont moindres d'environ un tiers. Chez 
l'homme, la prévalence des SCA ≥ 70 % est supérieure à celle 
de la femme (30–40 % vs 10–30 %).

Le risque d'AVC ischémique HL était estimé entre 1 et 
3,8 %/an pour des SCA comprises entre 50 et 99 % [11, 
22, 23]. Sous traitement médical optimal (TMO), le risque 
d'AVC ischémique lié à la sténose est actuellement estimé 
à 0,5 %/an [24]. Dans tous les cas, le risque coronarien est 
3 fois supérieur au risque neurologique [23].

À noter que s'il existe une relation entre degré de sténose 
de l'ACIEC et risque d'AICHL pour les SCA > 60 %-NASCET, 
cette relation est ténue [11].

La plupart des SCA sont stables sous TMO et leur pro-
gression ne semble pas associée au risque d'AIC [25]. Le 
taux d'AVC ischémique par progression d'une sténose 
ACIEC à l'occlusion est très faible (< 1 %) dans les séries 
récentes [26].

Sténoses symptomatiques de l'ACIEC  
(sténoses carotides symptomatiques [SCS])
Pour les SCS le risque de récidive d'AICHL est prouvé et est 
corrélé au degré de sténose (hors sténose pseudo-occlusive). 
Ce risque est aussi d'autant plus élevé que l'AIC qualifiant 
est plus récent. Pour les SCS 50–99 %-NASCET, le risque de 
récidive d'AVC ischémique après un AIT est de 5 à 8 % à 
48 heures, 17 % à 72 heures, 8 à 22 % à 7 jours, 11 à 25 % à 
14 jours [27].

Occlusions de l'ACIEC

Le tableau clinique va de l'occlusion asymptomatique (igno-
rée ou découverte par hasard) à l'occlusion responsable d'un 
AVC majeur ou fatal. Il faut distinguer l'occlusion évolution 
ultime d'une SCA, l'occlusion chronique controlatérale à 
une sténose l'ACIEC symptomatique ou non et l'occlusion 
aigue (thrombose aigue sur plaque ou sténose ulcérée, 
thrombose aigue post-opératoire, embole, dissection).

Dans un centre de prévention des AVC au Canada, sur 
près de 8 000 patients la prévalence des occlusions ACIEC 
asymptomatiques est estimée chez les hommes à 0,4 % chez 
les < 40 ans, 1,1 % chez 40–49 ans, 4,2 % chez les 50–59 
ans, 6,8 % chez les 60–69 ans, 6,2 % chez les 70-79 ans et 
5 % chez les 80 ans et plus (respectivement de 0,7 %, 0,9 %, 
2,1 %, 2,8 %, 2,1 % et 1,5 % chez les femmes) [24].

L'occlusion chronique de l'ACIEC apparaît comme plutôt 
bénigne [28]. Dans une série de 3 681 patients suivis annuel-
lement pour SCA, Yang [26] note 8,6 % d'occlusions de 
l'ACIEC dans le suivi avec seulement un AVC au moment de 
l'occlusion et trois AVC par la suite.

Sténoses et occlusions de l'artère  
carotide commune (ACC)
L'épidémiologie des sténoses athéromateuses de l'ACC est 
inconnue ; elles siègent surtout à l'origine ou à la bifurcation. 
Une occlusion du tronc doit faire évoquer une artériopathie 
non athéromateuse. L'ACI-HL est souvent perméable réinjec-
tée par les artères carotides externes (ACE).

Lésions intracrâniennes (IC) [29–31]
Elles concernent essentiellement le siphon carotidien (15 
à 20 % des sténoses carotides, 8 % de sténoses en tandem 
bifurcation ACIEC + siphon), le segment M1 de l'artère céré-
brale moyenne (ACM), le segment A1 de l'artère cérébrale 
antérieure, l'AV en V4, la moitié proximale du TB.

Les sténoses IC sont responsables de 5 à 10  % des 
infarctus cérébraux chez les Caucasiens et d'un tiers chez 
les Asiatiques. L'âge, le tabagisme et le diabète sont les FR 
majeurs.

Le pronostic à court et moyen termes des sténoses IC 
symptomatiques > 50 % apparaît plus sévère que pour les 
sténoses EC avec un risque de récidive d'AVC ischémique 
de 12 à 20 %. Pour les sténoses asymptomatiques > 50 %, le 
risque annuel d'AIC attribuable est estimé à 5 %, celui de la 
mortalité cérébrovasculaire à 3 %, celui de décès cardiaque 
à 7 %.

Malgré les avancées du traitement endovasculaire, les 
antiplaquettaires restent le meilleur traitement [32].
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Lésions de l'artère vertébrale  
extra-crânienne (AVEC)
Elles sont fréquentes et prédominent à l'ostium (elles ne 
sont pas toujours bien identifiées).

L'épidémiologie et l'histoire naturelle de ces sténoses sont 
mal connues. Il apparaît que les lésions athéromateuses de 
l'AVEC et plus globalement de la circulation postérieure sont 
au moins aussi fréquentes et cliniquement pertinentes que 
celles de l'ACIEC et de la circulation antérieure [33]. Il faut 
toutefois écarter la symptomatologie attribuée à tort au sys-
tème vertébrobasilaire (instabilité, vertiges, manque d'équi-
libre, malaises isolés) [34].

Sténoses de l'artère subclavière prévertébrale
Elles sont fréquentes (2 % de la population générale, 7 % des 
patients avec une autre localisation d'athérosclérose) et pré-
dominent largement à gauche. En dehors de leur incidence 
sur le chiffre de pression artérielle, elles sont avant tout un 
marqueur de risque CV [35]. Elles peuvent engendrer un 
coronary-steal syndrome chez un patient avec pontage coro-
naire utilisant la mammaire interne homolatérale en place.

Données cliniques (hors AVC majeurs)
Souffles cervicaux
Un souffle cervical systolique localisé est un marqueur de 
risque d'AVC et non un marqueur significatif de risque d'AVC 
ischémique homolatéral. Pickett [36] a montré que, comparé 
au score de Framingham, un souffle systolique carotidien fait 
état d'un risque coronaire équivalent à celui d'un homme de 
65 ans, fumeur avec HTA non contrôlée ou LDL > 1,90 g/L. 
Le souffle systolique piaulant ou systolodiastolique est évoca-
teur d'une sténose sous-jacente très serrée [37].

Sémiologie des AIT
Le diagnostic d'AIT est difficile et le diagnostic différentiel 
est vaste. L'HAS en 2004 a classé la symptomatologie com-
patible avec un AIT en AIT probable et en AIT possible. 
Durée du déficit mis à part, cette classification est applicable 
aux AVC ischémiques.

AIT probables
Installation rapide, habituellement en moins de deux minutes, 
de l'un ou de plusieurs des symptômes et signes suivants :
■ évocateurs d'un AIT carotide : cécité monoculaire tran-

sitoire, troubles du langage (aphasie), troubles moteurs 
ou sensitifs unilatéraux touchant la face ou les membres 
(surtout membre supérieur). Ces symptômes traduisent 
le plus souvent une ischémie du territoire carotidien mais 
il peut être difficile de trancher entre une atteinte caro-
tide et vertébrobasilaire ; 

■ évocateurs d'un AIT vertébrobasilaire : troubles moteurs 
ou sensitifs bilatéraux ou à bascule, touchant la face ou 
les membres, perte de vision dans un hémichamp visuel 
(hémianopsie latérale homonyme, HLH) ou dans les 
deux hémichamps visuels homonymes (cécité corti-
cale). L'HLH peut être observée également dans les AIT 
carotides.

AIT possibles
Sont compatibles avec un AIT mais ne doivent pas faire 
retenir le diagnostic en première intention s'ils sont isolés : 
vertige, diplopie, dysarthrie, troubles de la déglutition, perte 
de l'équilibre, symptômes sensitifs isolés ne touchant qu'une 
partie d'un membre ou qu'une hémiface, drop-attack. Le 
diagnostic d'AIT devient probable s'ils s'associent, de façon 
successive ou concomitante, entre eux ou aux signes cités 
dans le paragraphe « AIT probables ».

Score ABCD2 (Tableau 18.1)
Rothwell et Johnston [38] ont conçu ce score de façon à 
évaluer le risque d'AVC ischémique après un AIT avec des 
moyens cliniques simples.

Évaluation de la gravité et du degré 
d'invalidité
La qualification d'un AVC en mineur ou majeur peut 
être intuitive. Il est préférable qu'elle repose sur un score 
validé.

Score de gravité en aigu
Le score NIHSS repose sur 11 items (conscience, regard, 
champ visuel, paralysie faciale, motricité des membres supé-
rieurs et inférieurs, ataxie, sensibilité, langage, dysarthrie, 
négligence). Le terme minor stroke implique généralement 
un score NIHSS ≤ 3.

Score de gravité en chronique
L'échelle de Rankin modifiée classe l'invalidité du patient en 
5 grades :
■ 0 : aucun symptôme ; 
■ 1 : malgré un déficit, patient est capable de mener toutes 

ses activités habituelles ; 
■ 2 : patient incapable de mener toutes ses activités anté-

rieures mais capable de vaquer à ses occupations sans 
assistance ; 

Tableau 18 .1 . Score ABCD2.

Âge Âge > 60 ans 1

Pression artérielle au 
membre supérieur (B pour 
blood pressure)

PAS > 140 mmHg ou PAD > 
90 mmHg

1

Clinique Déficit moteur unilatéral 2

 Trouble phasique isolé sans 
déficit moteur

1

 Autre 0

Durée des symptômes ≥ 60 min 2

 10 à 59 mm 1

 < 10 min 0

Diabète Existence d'un diabète 1

Risque d'AVC ischémique Score 0 à 3 : risque faible  

à court terme Score 4 ou 5 : risque modéré  

 Score 6 ou 7 : risque élevé  
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■ 3 : patient ayant besoin d'aide mais est capable de mar-
cher seul ; 

■ 4 : patient incapable de marcher sans aide et de gérer ses 
besoins corporels sans assistance ; 

■ 5 : patient rivé au lit nécessitant une surveillance et des 
soins de nursing permanents.
La qualification non invalidante implique un score de 

Rankin modifié ≤ 2.

Problématique des sténoses 
asymptomatiques des carotides 
internes extracrâniennes (SCA)
Quasi inconnue jusqu'à la fin des années 1950, la SCA va 
devenir en 30 ans l'objet d'une des chirurgies artérielles 
les plus pratiquées [1]. La publication d'ACAS en 1994, 
montrant que la chirurgie réduit de 50 % le risque d'AVC 
ischémique homolatérale à 5 ans par rapport au traitement 
médical de l'époque, va booster la recherche des SCA alors 
que les interrogations clefs étaient publiées dès 1996 [39, 
40]. La fascination exercée par cette lésion et la disparité des 
pratiques6 posent question quant aux motifs réels: l'activité 
autour de la SCA ou la prévention des AVC ischémiques 
invalidants liés à cette sténose [41–45] ? La décennie actuelle 
est marquée par une profonde remise en cause [24, 46–51].

Depuis ACAS, on constate une diminution régulière de la 
morbimortalité liée à la chirurgie des SCA aussi bien dans les 
essais cliniques que dans les études de registres [52]. Le seuil 
de 3 % d'AVC ou de décès postopératoire jugé acceptable 
dans les recommandations est obsolète. Le seuil actuel est à 
1,2 % pour le risque d'AVC ou de décès post- opératoire et de 
0,4 % pour le risque de décès toute cause [52]. Parallèlement, 
le risque annuel d'AVC ischémique homolatéral à une SCA 
sous traitement médical optimal est tombé à moins de 
1 %, de l'ordre de 0,5 % [24, 51]. On ne peut que saluer la 
diminution du risque opératoire, mais il reste supérieur au 
risque spontané actuel [53]. Enfin, il faut bien noter que si 
la chirurgie vise le risque d'AVC ischémique homolatéral, le 
traitement médical optimal vise le risque de tout AVC et le 
risque CV global.

Le problème actuel n'est plus l'amélioration de la tech-
nique opératoire, même à 0 % de risque opératoire 90 % 
des interventions resteraient inutiles [49]. Il est celui de 
la pertinence du dépistage des SCA : quels patients faut-il 
dépister ? Quels patients peuvent bénéficier d'une chirurgie 
préventive ? Même en sachant répondre correctement à ces 
questions, il restera un problème majeur de coût [44].

Dépistage des sténoses carotides
Les risques d'un tel dépistage ont été soulignés peu après la 
publication d'ACAS [40, 54] et l'US Preventive Services Task 
Force s'est prononcée à plusieurs reprises contre en popula-
tion générale [55].

Si l'écho-Doppler cervical (EDC) est l'examen du dépis-
tage, la qualité de l'examen et la gestion de celui qui le réalise 
sont au cœur du problème. Si tout EDC anormal engendre 
la réalisation d'une ARM ou d'un angioscanner de confir-
mation et la réalisation d'un scanner cérébral, le coût d'un 
tel dépistage devient prohibitif.

Le dépistage des SCA était centré sur la recherche de sté-
nose dite chirurgicale. Il s'inscrit maintenant dans un souci 
plus global de stratification du risque CV. Mais le traitement 
médical optimal préventif n'étant pas spécifique de la SCA, 
reste à savoir si la connaissance d'une SCA fait mieux que la 
seule correction des FR modifiables d'athérosclérose.

Le dépistage des sténoses de l'ACIEC ne se discute qu'en 
dépistage ciblé: patients > 55 ans présentant une autre loca-
lisation connue d'athérosclérose (AOMI, coronaropathie) ou 
avec un FR majeur (HTA, tabagisme actif), et tout patient chez 
lequel on découvre un souffle systolique carotidien isolé [56].

Si on s'en tient aux données strictes des études de coût-
efficacité, la question peut être éludée puisque ce dépistage 
n'est rentable que dans des populations à très haut risque 
(20 % à 50 % de prévalence de sténose > 50 %), populations 
que l'on ne sait pas identifier en pratique clinique [55, 56] ! 
Bien que cela soit pratiqué tous les jours, il n'y a pas non plus 
de preuve d'efficacité du dépistage de SCA avant chirurgie 
lourde ou avant chirurgie cardiaque [51, 57]. Enfin, l'âge en 
lui-même finit par être le principal FR d'AVC.

Il convient de rappeler que :
■ contrairement aux SCS, le risque d'AVC ischémique HL 

des SCA n'est pas lié au degré de sténose sauf sténose très 
serrée non pseudo-occlusive ; 

■ ce dépistage ciblé n'a de logique que dans le cadre d'un 
traitement médical optimal de l'athérosclérose et de ses 
FR bien acceptés.
Entre guidelines et real world, il n'est simple ni pour 

le praticien ni pour le patient de choisir entre un risque 
spontané et un risque opératoire du même ordre. Face aux 
excès dans les deux sens (abstention ou intervention systé-
matiques) et à l'hétérogénéité des SCA, une troisième voie 
s'ouvre consistant à identifier les SCA à faible ou à haut 
risque d'infarctus cérébral HL (le risque faible étant défini 
par un risque annuel d'infarctus cérébral HL bien inférieur 
au risque opératoire).

Stratification du risque d'AVC ischémique 
homolatéral7

Autres artères à destinée encéphalique
Les analyses ancillaires d'études comme ACAS n'accréditent 
pas l'idée que les SCA avec sténoses sur d'autres pédicules 
à destinée cérébrale soient plus à risque que les SCA iso-
lées, même en cas d'occlusion l'ACIEC controlatérale. On 
peut néanmoins distinguer les SCA isolées et les autres. 
La diffusion des lésions augmente le risque CV global, les 
sténoses de l'ACI en tandem sont à plus haut risque d'AVC 
ischémique HL, les sténoses serrées l'ACIEC avec occlusion 
de l'ACIEC controlatéral (CL) sont considérées à plus haut 
risque opératoire.

6. Le taux d'actes pour SCA en chirurgie de la carotide est nul au 
Danemark, modéré au Royaume-Uni, en Finlande et en Norvège 
(15–20 %), élevé en France et Italie (60-70 %) et très élevé aux USA 
(90–95 %). ([45] HAS, 2007)

7. Pour l'aspect technique voir chapitre 7.2 (« Exploration ultrasonique 
des artériopathies cervico-encéphaliques »).
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Progression de la sténose
Des séries anciennes [58, 59] avaient noté que les sténoses 
évolutives étaient à plus haut risque de développer un AVC 
ischémique HL. Les séries récentes montrent que les SCA 
sont assez stables sous traitement médical optimal, que leur 
progression ne semble pas associée au risque d'AVC isché-
mique HL [25, 26]. Il est néanmoins intéressant de repérer 
une accentuation brusque de degré de sténose qui peut être 
le fait d'un processus athérothrombotique.

Appréciation du risque hémodynamique
Les sténoses serrées de l'ACIEC n'ont pas toutes la même 
incidence sur l'hémodynamique cérébrale.

Débit de l'artère carotide commune (ACC)
L'analyse des données poolées ECST-NASCET [13] a mon-
tré que les sténoses pseudo-occlusives sont à faible risque 
d'AVC ischémique HL. Ces sténoses sont caractérisées 
en EDC par un débit dans l'ACC-HL du même type qu'une 
occlusion de l'ACIEC [index de résistance proche de 1, débit 
de l'ACC-HL de l'ordre de 35 % du débit carotidien total 
(ACCd + ACCg)].

À l'inverse, une sténose l'ACIEC très serrée avec un débit 
dans l'ACC-HL normal voire augmenté (débit ACC ≥ 50 % du 
débit carotidien total) signifie que le débit carotidien HL est 
maintenu par effondrement des résistances à l'écoulement, 
donc que la perte de charge liée à la sténose n'est pas com-
pensée par la collatéralité, donc que le territoire correspon-
dant est en situation vulnérable [60, 61].

Flux sylviens (artère cérébrale moyenne 
homolatérale, ACMHL)
L'évaluation du flux ACM en Doppler ou en Doppler trans-
crânien (DTC) apprécie la compensation de la perte de 
charge par la collatéralité. On estime qu'un pic de vélocité 
systolique de l'ACMHL < 50 cm/s ou une asymétrie des pics 
de vitesse > 35 % ou une augmentation du temps d'accéléra-
tion des signaux ACMHL traduit une sténose ACI mal sup-
pléée [62] ou une sténose en tandem.

Vasoréactivité cérébrale (VRC)
La VRC évolue inversement à la pression artériolaire rési-
duelle, elle apprécie la réserve microcirculatoire. En DTC, 
en première intention la VCR est appréciée par le test de 
blocpnée-hyperpnée, si le test n'est pas normal on complète 
par un test au Carbogen® ou au Diamox®. Une méta-analyse 
récente confirme que l'altération franche de la VRC du côté 
de la sténose index est indépendamment associée à un sur-
risque d'AVC ischémique HL [63].

Appréciation du risque thrombo-embolique
Ulcération
La lésion ulcérée est identifiée depuis la description de 
Chiari en 1905. Mais si elle est de diagnostic facile sur pièce 
opératoire, la fiabilité du diagnostic en imagerie est sujette 
à caution (sauf peut-être en IRM). Il est préférable de par-
ler de sténose irrégulière plutôt que de sténose ulcérée. Les 
lésions très irrégulières en EDC ou en IRM apparaissent à 
plus haut risque [64].

Structure de la sténose
Dès le début de l'échographie, il est apparu que l'on avait 
là une approche de la nature de la sténose. Mais si l'œil fait 
bien la distinction entre sténoses anéchogène-homogène et 
diffusément hyperéchogène, il est insuffisant dans les autres 
cas de figures qui sont les plus fréquents. Il est nécessaire de 
disposer d'un système de traitement d'image pour analyser 
la densité et l'hétérogénéité de la sténose. Les sténoses très 
hypo-échogènes hétérogènes apparaissent à plus haut risque 
d'AVC ischémique HL [64, 65].

L'imagerie radiologique (IRM et TDM de haute résolu-
tion) offre des données de haute qualité, mais pour l'instant 
il s'agit plus d'un outil de recherche. Il en est de même de 
l'analyse échographique avec produit de contraste. L'ED 
avec traitement d'image est la méthode la plus facilement 
utilisable en routine clinique.

Des paramètres biologiques sont également en cours d'iden-
tification dans ce concept de "plaque instable ou vulnérable".

HITS
L'intérêt de la détection de micro-emboles (HITS) en DTC 
repose sur un programme très structuré, sur des séries indé-
pendantes et une méta-analyse montrant que la détection 
d'au moins un HITS sur une heure suffit à définir une SCA 
comme à plus haut risque. Il a été aussi démontré qu'un 
traitement antiplaquettaire agressif diminue la prévalence et 
l'ampleur des HITS. Le standard actuel pour qualifier une 
SCA comme à haut risque est la détection de deux HITS 
en une heure sur deux examens à une semaine d'intervalle. 
Un système de Holter DTC facilite la détection de HITS. Le 
couple échostructure de la sténose – détection de HITS est 
la méthode la plus performante actuellement [64, 65].

Antécédents neurologiques et lésions 
ischémiques cérébrales silencieuses
Nous avons vu que les SCA ont été définies par opposition 
aux SCS. On est ainsi face à une mosaïque de cas allant du 
patient sans aucun antécédent d'AIC au patient avec anté-
cédent d'AIC-HL de plus de 6 mois ou avec des séquelles 
d'AIC en imagerie cérébrale. Les seconds apparaissent plus 
à risque que les premiers [64, 65], même si pour l'instant 
aucune étude n'emporte la conviction.

La combinaison de critères indépendants augmente la 
puissance de la stratification du risque d'AVC ischémique. 
L'écho-Doppler cervical et transcrânien est une boîte à outils 
très intéressante en pratique clinique. Face à ce problème 
complexe, il est peut-être préférable d'identifier les SCA à très 
faible risque plutôt que les sténoses à haut risque. Il semble 
que ce soit le cas pour les SCA combinant flux sylvien normal, 
VRC normale, absence de HITS chez des patients sous TMO.

Prévention et traitement8

Même si le problème des ACEn athéromateuses est com-
plexe, l'efficacité du traitement médical optimal actuel en 

8. En situation chronique, hors AVC en phase aigüe. La phase aiguë est 
considérée de quelques jours à quelques semaines selon l'ampleur de 
l'AVC.
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prévention primaire et secondaire des AVC ischémiques 
a simplifié les choses, d'autant que ce traitement est fina-
lement pratiquement le même pour toute les localisations 
d'athérosclérose.

Les recommandations quant aux indications opératoires 
sont discutées, surtout pour les SCA : elles reposent sur des 
RCT datant de 12 à 34 ans [66].

Prévention médicale des AVC  
ischémiques [24, 67–70]
La prévention médicale ne se limite pas à la prescription de 
médicaments ; ces dernières années, il est apparu très claire-
ment que le style de vie a un rôle majeur dans la prévention 
des complications de l'athérosclérose [24, 67].

Modifications du style de vie
Elles concernent l'arrêt du tabagisme, l'obtention d'un 
poids se rapprochant au mieux de l'indice de masse cor-
porelle < 25 kg/m2, la pratique d'une activité physique 
régulière (type 30  minutes de marche par jour), une 
consommation modérée d'alcool et une nourriture saine 
riche en fruits et légumes (type régime méditerranéen). 
L'adhérence à ces 5 principes réduit le risque d'AVC de 
80 %. Le bénéfice porte non seulement sur le risque d'AVC 
mais aussi sur la mortalité CV et la mortalité totale et ce 
de façon dose-dépendante.

Contrôle de la pression artérielle
Hors accident ischémique aigu, tout hypertendu doit 
être traité avec un objectif de pression artérielle < 
140/90  mmHg et mieux encore chez le diabétique et 
l'insuffisant rénal. Cet objectif est à moduler en cas de 
lésions des ACI-EC bilatérales majeures ou de sténoses en 
tandem. Il faut alors chercher à réduire au mieux la PA 
sans générer de manifestation de bas débit cérébral. Le 
traitement repose en 1re intention sur les diurétiques thia-
zidiques, les inhibiteurs de l'enzyme de conversion ou les 
inhibiteurs calciques.

En prévention (primaire comme secondaire) le traite-
ment antihypertenseur réduit le risque d'AIC ou de réci-
dive d'AIC de 35 à 45 %. Même une réduction mineure des 
chiffres de PA est efficace.

Dyslipidémies, statines
Une dyslipidémie doit être traitée par statine avec un objec-
tif de LDL-cholestérol < 2,6 mmol/L (1 g/L). Si les statines 
ne sont pas efficaces ou sont mal tolérées un autre traite-
ment hypolipémiant est testé. Mais l'intérêt des statines va 
au-delà d'une dyslipidémie, un traitement par statines est 
recommandé pour tout patient porteur d'une ACEn surtout 
s'il est diabétique, coronarien ou porteur d'AOMI quel que 
soit le taux de LDL-cholestérol.

Diabète
Un diabète doit être traité avec un objectif d'HbA1c ≤ 7 % si 
AIC > 6 mois, même il n'est pas établi que le contrôle rigou-
reux de la glycémie réduise le risque d'AVC.

Antithrombotiques
Chez  un pat ient  p or teur  de  lés ion(s)  ACEn 
asymptomatique(s) ou chez le patient avec antécédent d'AIT 
ou d'AVC ischémique l'aspirine à faible dose (75 à 325 mg/j) 
ou le clopidogrel (75 mg/j) est recommandé.

L'association aspirine-clopidogrel n'est recommandée 
ni en prévention secondaire à distance d'un AVC isché-
mique ni en cas de lésion asymptomatique des ACEn 
(hors peut-être en cas de lésion à très haut risque [24]).

Hors indication spécifique, une anticoagulation orale 
par AVK n'est recommandée ni en prévention primaire ni 
en prévention secondaire. Les anticoagulants oraux directs 
n'ont pas été testés dans cette indication.

Indications opératoires
On ne dispose de recommandations basées sur des RCT que 
pour les sténoses de la bifurcation carotide et les sténoses 
intracrâniennes [24, 48, 50, 51, 66, 69, 70].

Ces indications sont essentiellement des indications 
d'endartériectomie (EAC) pour les sténoses de l'ACIEC 
récemment symptomatiques. L'angioplastie-stenting est 
controversée hors essai thérapeutique ou cas particu-
liers car elle reste à plus haut risque que l'EAC dans les 
registres [71]. D'autre part, les indications en matière 
de sténoses asymptomatiques de l'ACIEC sont en plein 
débat.

Sténose ACIEC récemment symptomatique
Chez les patients avec AVC ischémique (AVC non- 
invalidant, AIT) datant de moins de 6 mois lié à une sténose 
ACIEC 70–99 %-NASCET, une indication opératoire de type 
EAC doit être proposée (grade A). Le bénéfice est d'autant 
plus important que le geste est réalisé dans les 15 jours sui-
vants l'AIC (hors AVC évolutif). Le bénéfice est plus impor-
tant chez les hommes et après AIT. En cas de sténose moins 
serrée (50–69 %-NASCET), l'indication se discute au cas par cas 
(grade A).

En cas de sténose pseudo-occlusive, le bénéfice n'est pas 
prouvé.

Il n'y a pas d'indication opératoire pour les sténoses < 
50 % -NASCET (grade A).

L'angioplastie-stenting se discute au cas-par-cas en 
concertation multidisciplinaire.

Sténose ACIEC asymptomatique.
L'indication opératoire se discute pour les sténoses très ser-
rées après en avoir évalué le bénéfice-risque en fonction des 
comorbidités, de l'espérance de vie et de la préférence éclai-
rée du patient (grade C).

Les sténoses jugées à haut risque sur les données ultra-
soniques (EDC, DTC/écho-Doppler transcrânien [EDTC]) 
ou sur les données IRM n'ont pas encore fait l'objet d'études 
randomisées de grandes ampleurs.

Des RCT sont en cours comparant endartériectomie, 
angioplastie et traitement médical optimal, mais il est à 
craindre que le moindre volume du bras médical de ces 
essais pose problème au final.
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Sténose vertébrale
Après concertation pluridisciplinaire, un traitement endo-
vasculaire ou chirurgical, peut être considéré chez les 
patients présentant des récidives d'AIC imputables à une 
sténose de l'AV malgré le traitement médical optimal (avis 
d'experts).

Sténose intracrânienne
Après un AIC imputable à une sténose intracrânienne, le 
traitement antithrombotique recommandé repose sur les 
antiplaquettaires (grade B). Les anticoagulants ne sont pas 
indiqués. Le traitement endovasculaire n'est pas recom-
mandé (grade B).

Lésions de la crosse de l'aorte
Pour des lésions athéromateuses > 4 mm d'épaisseur un trai-
tement antiplaquettaire est recommandé (avis d'experts). 
Pour des lésions plus sévères (éléments mobiles, throm-
bus) une anticoagulation temporaire est proposée (avis 
d'experts).

Sténoses et occlusions du TABC, de l'ACC  
ou de l'artère subclavière (ASC) prévertébrale
Il n'y a pas de bénéfice à intervenir sur ces lésions lorsqu'elles 
sont asymptomatiques. Une exception toutefois, en cas de 
lésion ASC prévertébrale chez un patient devant bénéfi-
cier d'un pontage coronaire utilisant la mammaire interne 
homolatérale en place (grade C).

Les indications opératoires pour les lésions jugées symp-
tomatiques sont de grade C.
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Indications et techniques 
carotidiennes
Les accidents vasculaires cérébraux (AVC), dont 20 % sont 
hémorragiques et 80 % sont ischémiques, représentent la 
3e cause de mortalité en Occident et la première cause de 
handicap non traumatique [1]. Trois mécanismes dominent 
les causes des AVC ischémiques qu'ils soient transitoires 
(AIT) ou constitués : les embolies d'origines cardiaques, les 
lésions de micro-angiopathies cérébrales et les lésions athé-
romateuses des artères à destinée cérébrale dont la princi-
pale localisation est la bifurcation carotidienne. Les lésions 
carotidiennes athéromateuses sont responsables de 20 à 
25 % des AVC [2, 3].

Ces dernières ont en conséquence un retentissement 
majeur à trois niveaux : un premier niveau individuel évident 
du fait du handicap engendré par un AVC, un second niveau 
familial du fait de la perte d'autonomie du malade, générale-
ment consécutive à l'AVC, enfin un niveau collectif, du fait 
du coût financier de cette perte d'autonomie et des mesures 
sociétales qui s'ensuivent.

Les deux premières études contrôlées, prospectives, ran-
domisées, multicentriques, nord-américaine et européenne, 
NASCET (North American symptomatic carotid endarterec-
tomy trial) et ECST (European carotid surgery trial) publiées 
simultanément en 1991, ont toutes deux conclu en la supé-
riorité de la chirurgie par rapport au traitement médical seul 
dans la réduction du risque de récidive d'un AVC chez des 
patients déjà victimes d'AVC et porteurs de sténoses caroti-
diennes significatives [4, 5]. Dans les années 1990, d'autres 
études ont permis de confirmer ces résultats, de les étendre 

aux malades asymptomatiques et de préciser les indications 
de la chirurgie carotidienne, ainsi que les techniques opéra-
toires préférables [6–12].

Critères d'indication opératoire 
d'une sténose carotidienne d'origine 
athéromateuse [13]
Degré de sténose
Il est calculé selon la méthode nord-américaine NASCET 
(diamètre du chenal circulant de la sténose par rapport au 
diamètre de la carotide interne normale directement sus-
jacente à la plaque athéromateuse) ou selon la méthode 
européenne ECST (diamètre du chenal circulant de la sté-
nose par rapport au diamètre du bulbe carotidien au même 
endroit). Les résultats obtenus avec les deux méthodes ne 
sont pas identiques mais sont fortement corrélés [14]. Les 
correspondances entre les deux méthodes sont indiqués 
dans le tableau 18.2.

La sténose carotidienne peut être estimée en écho-
Doppler par l'évaluation des vitesses circulatoires [15]. Cet 

Indications opératoires 
et techniques pour la prise 
en charge des sténoses 
carotidiennes et vertébrales
Jean Picquet, Myriam Ammi, Service de chirurgie vasculaire et thoracique, CHU d'Angers

Tableau 18 .2 . NASCET/ECST : correspondances 
entre les deux méthodes.

Pourcentage sténose NASCET Pourcentage sténose ECST

50 70

60 75

70 80
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examen est le plus souvent complété par à un examen mor-
phologique par angioscanner ou angio-IRM (Fig. 18.1). La 
quantification recommandée actuellement pour l'évaluation 
des sténoses est la quantification NASCET.

Caractère symptomatique de la sténose
Les malades sont considérés comme symptomatiques par 
rapport à une sténose carotidienne s'ils ont présenté des 
symptômes transitoires ou permanents (cécité mono culaire 
transitoire ipsilatérale, aphasie, déficit sensitivomoteur 
contrôlatéral, etc.) dans les 6 mois précédents.

De ces deux principaux critères combinés, apparaissent 
les indications opératoires suivantes :
■ la chirurgie est indiquée pour les sténoses supérieures 

à 50 % (NASCET) pour les patients symptomatiques et 
pour les sténoses supérieures à 60 % (NASCET) pour les 
patients asymptomatiques ; 

■ la chirurgie n'est pas indiquée pour les sténoses infé-
rieures à 50 % ou pour les occlusions carotidiennes quel 
que soit le caractère symptomatique du patient.
Au vu du risque de récidive, la chirurgie devrait être réa-

lisée dans les deux semaines suivant un AIT carotidien [16].

État général du malade
La chirurgie carotidienne ne peut être envisagée que chez 
des malades dont l'état général autorise une anesthésie et 
dont l'espérance de vie est suffisante pour pouvoir bénéfi-
cier de la réduction de risque neurologique consécutive à 
l'intervention. Aussi, les hommes ont un bénéfice statistique 
supérieur pour les sténoses asymptomatiques par rapport 
aux femmes chez qui il faut trois ans de suivi pour contre-
balancer le risque opératoire (seulement 1,5 an chez les 
hommes) [12].

Compétence de l'équipe chirurgicale
La chirurgie carotidienne vise à réduire le risque neuro-
logique lié à l'histoire naturelle d'une sténose carotidienne 
par rapport au risque chirurgical. Ce dernier doit en consé-
quence être connu et maîtrisé. Il est défini par la somme des 
risques graves que sont le décès du patient, la survenue d'un 
AVC ou d'un infarctus du myocarde, encourus lors d'une 

intervention carotidienne ou survenant dans les 30 jours 
suivants. On l'exprime en taux cumulé de morbimortalité 
(TCMM). Le TCMM doit rester inférieur à 3 % pour des 
sténoses asymptomatiques et inférieur à 5 % pour des sté-
noses symptomatiques.

Autres critères
■ La morphologie de la plaque athéromateuse : l'instabilité 

de la plaque devrait inciter à une intervention plus pré-
coce mais souffre actuellement de l'absence de critères de 
définition consensuels [17].

■ Les considérations anatomiques locales et vasculaires 
régionales  : des antécédents locaux-régionaux, tels de 
précédents abords chirurgicaux ou une irradiation cer-
vicale, sont de nature à augmenter le risque chirurgical et 
doivent faire reconsidérer l'indication opératoire. Aussi, 
l'état des autres axes vasculaires à destinée cérébrale 
(carotide controlatérale et artères vertébrales) doit être 
considéré sans que l'on puisse actuellement le corréler 
formellement à une augmentation du risque opératoire 
en cas d'atteinte significative.
La prise en charge chirurgicale d'une sténose carotidienne 

doit bien sûr être associée au meilleur traitement médical 
associant un antiplaquettaire, une statine et le contrôle 
des facteurs de risque cardiovasculaires et notamment de 
l'hypertension artérielle par un inhibiteur de l'enzyme de 
conversion ou un β-bloquant [13].

Le bien-fondé de l'ensemble de ces indications opéra-
toires n'a été démontré que pour des sténoses carotidiennes 
d'origine athéromateuse, les autres causes de sténoses (res-
ténoses par hyperplasie myo-intimale, sténoses radiques, 
artériopathies inflammatoires, etc.) ne bénéficiant pas d'ar-
guments de preuves similaires.

Techniques chirurgicales
De nombreuses techniques de revascularisation caroti-
dienne ont été décrites.

Endartériectomie carotidienne
Elle est indiquée en première intention. Elle consiste en l'ex-
tirpation de la plaque d'athérome au niveau du bulbe caroti-
dien et de l'origine de l'artère carotide interne. On distingue 
trois principales techniques :
■ l'endartériectomie « classique » est réalisée au travers 

d'une artériotomie longitudinale s'étendant du bulbe 
carotidien jusqu'à la terminaison de la plaque sur la 
carotide interne. Elle permet une fixation de l'arrêt de 
plaque distal limitant le risque de dissection à partir de 
celui-ci (Fig. 18.2) La fermeture de l'artériotomie est 
préférablement réalisée à l'aide d'un patch prothétique 
élargissant le diamètre de la zone d'endartériectomie 
limitant le risque secondaire de resténose par hyper-
plasie myo-intimale ; 

■ l'endartériectomie par éversion est réalisée par désin-
sertion de la carotide interne à son origine. Celle-ci est 
retournée en doigt de gant jusqu'à la fin de la plaque 
athéromateuse. Elle ne permet pas de fixation de l'arrêt de 
plaque, mais ne nécessite pas de matériel prothétique de 
fermeture (Fig. 18.3) Elle présente également un risque 

Fig. 18.1 Reconstruction et coupe axiale scanographiques mon-
trant une sténose serrée de l'ostium de l'artère carotide interne 
gauche (flèches rouges).
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plus faible de resténose par hyperplasie myo-intimale par 
rapport à l'endartériectomie classique ; 

■ l'endartériectomie par retournement selon Chevalier est 
réalisée au travers d'une artériotomie longitudinale du 
bulbe carotidien prolongée vers la carotide externe [18]. 
La carotide interne est sectionnée transversalement 
au-delà de la plaque. Elle est retournée à rebours pour 
extraire le séquestre athéromateux puis ré-anastomosée 
en distalité. L'artériotomie longitudinale est refermée 
directement. Cette technique présente l'avantage d'un 
contrôle parfait de l'arrêt de plaque distal, l'absence de 
matériel prothétique mais l'inconvénient d'être plus com-
plexe techniquement. Elle est particulièrement indiquée 
en cas de plaque longue sur la carotide interne.

Pontages carotidiens
Ils sont réalisés en deuxième intention en cas d'impossibilité 
(lésions trop longues s'étendant sur la carotide commune) ou 
d'échec d'endartériectomie. Le matériel prothétique est pré-
féré du fait du faible risque infectieux dans cette localisation. 
L'intervention consiste toujours à réaliser une anastomose 
proximale sur une zone saine, la plus proche de la plaque 

d'athérome sténosante (bulbe carotidien, carotide commune 
plus ou moins proximale, artère sous-clavière, etc.), puis une 
anastomose distale sur l'artère carotide interne cervicale au-
delà de la lésion sténosante.

Angioplastie carotidienne
Durant les années 2000, plusieurs études contrôlées pros-
pectives randomisées multicentriques ont tenté, sans succès, 
de prouver la non-infériorité de l'angioplastie carotidienne 
(avec ou sans stent) par rapport à la chirurgie convention-
nelle [19–24]. Même si l'étude nord-américaine CREST, 
publiée en 2010, concluait à cette équivalence de risque, ces 
critères de jugements étaient très discutables et n'ont pas 
remis en cause les recommandations françaises de ne pas 
traiter par angioplastie endoluminale (avec ou sans stent) les 
sténoses athéromateuses primitives de la bifurcation caro-
tidienne. Les angioplasties transluminales (ATL) peuvent 
cependant être discutées en cas de « cous hostiles » (antécé-
dent de cervicotomie, cou radique, trachéostome, etc.) du 
fait de l'augmentation relative du risque opératoire en cas de 
chirurgie conventionnelle [13].

L'ATL peut alors être réalisée par abord percutané ou 
chirurgical direct, d'une artère fémorale commune néces-
sitant une navigation intra-aortique, ou de l'artère carotide 
commune basicervicale. La sténose carotidienne est ensuite 
cathétérisée par un guide puis la lésion est angioplastiée par 
l'implantation d'emblée d'un stent adapté. De nombreuses 
subtilités techniques existent selon les opérateurs.

Fig. 18.2 Illustrations de la technique d'endartériectomie caroti-
dienne « classique ».

Fig. 18.3 Illustration de la technique d'endartériectomie caroti-
dienne par éversion.
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Quelle que soit la technique chirurgicale employée pour 
une revascularisation carotidienne, le problème de la pro-
tection cérébrale doit toujours être pris en compte afin de 
diminuer le risque chirurgical d'AVC ischémique peropéra-
toire. Différents moyens sont alors mis en œuvre en fonc-
tion de chaque patient et des habitudes de chaque équipe :
■ la technique d'anesthésie : l'anesthésie cervicale locorégio-

nale permet un contrôle parfait de la tolérance cérébrale 
au clampage carotidien. L'anesthésie générale ne permet 
pas ce contrôle, mais présente l'avantage d'une réduction 
du métabolisme cérébral bénéfique pendant le clampage ; 

■ le shunt carotidien permet de diminuer le temps d'inter-
ruption de l'irrigation cérébrale pendant le clampage 
carotidien, mais il est aussi grevé d'une morbidité propre. 
Son intérêt dans la limitation du risque ischémique céré-
bral n'a jamais été formellement démontré. Son utilisa-
tion est plus affaire d'habitude personnelle que basée sur 
des recommandations [25] ; 

■ la mesure de la pression résiduelle : un capteur de pression 
est positionné en amont de la sténose. La pression rési-
duelle enregistrée après clampage des artères carotides 
commune et externe reflète le caractère fonctionnel du 
cercle artériel de la base (polygone de Willis) et autorise 
ainsi la poursuite du clampage carotidien. Aucune valeur 
seuil n'a cependant été formellement démontrée ; 

■ le Doppler ou la TcPO2 transcrâniens mesurent plus ou 
moins directement la perfusion cérébrale pendant le clam-
page carotidien [26]. Leurs utilisations restent marginales ; 

■ en cas d'ATL, des filtres endoluminaux à particules 
peuvent être positionnés en aval de la sténose avant 
l'angioplastie mais nécessitent toutefois le franchissement 
initial de celle-ci. Des techniques d'inversion de flux 
carotidien ont aussi été décrites.
Dans le but de diminuer le risque opératoire d'AVC d'ori-

gine embolique, il est recommandé de pratiquer la chirurgie 
carotidienne sous couvert d'un traitement antiplaquettaire 
efficace [27].

Indications et techniques 
vertébrales
En 1981, parlant de la chirurgie de l'artère vertébrale (AV), 
A. Carney disait « qu'elle avait été enterrée dans un océan de 
généralités, de préjugés, de peurs et d'ignorances » [28]. Ce 
constat reste toujours vrai tant il existe un contraste énorme 
entre la grande quantité d'études disponibles concernant 
la chirurgie carotidienne et le peu de données concernant 
la chirurgie de l'AV. Aucune étude contrôlée randomisée 
n'existe actuellement sur le sujet. Seules des séries rétrospec-
tives essentiellement monocentriques ont été rapportées.

Plusieurs raisons participent à l'explication de cet état de fait :
■ la symptomatologie de l'insuffisance vertébrobasilaire 

(IVB) reste difficile à appréhender, affublée d'une répu-
tation « d'insaisissabilité et de refuge des inexactitudes » 
[29] ; 

■ l'AV est de plus faible calibre que l'artère carotide interne, 
elle est anatomiquement plus profonde et plus difficile 
d'abord tant dans sa portion prétransversaire (V1) que 
sous-occipitale (V3), aussi la chirurgie vertébrale est 
techniquement plus difficile ; 

■ enfin, même si des études anatomiques ont montré le 
caractère incomplet du polygone de Willis allant jusqu'à 
25 % des cas, suggérant l'insuffisance de vicariance caro-
tidienne systématique en cas d'IVB, les indications de la 
chirurgie de l'AV ne bénéficient pas de recommandation 
s'appuyant sur des niveaux de preuves importants.
Malgré l'empirisme dont elles sont issues, on peut cepen-

dant retenir différentes indications opératoires de sténoses 
de l'AV reposant sur les critères suivants :
■ le mécanisme de l'IVB :

– l'IVB thrombo-embolique est typiquement marquée 
par l'apparition d'un AVC constitué ou transitoire, 
prolongé, souvent unique. Une IRM cérébrale peut 
visualiser le territoire cérébral postérieur siège de 
l'AVC,

– l'IVB hémodynamique beaucoup plus fréquente est 
a contrario typiquement marquée par la récurrence 
d'AIT vertébrobasilaires se traduisant par une symp-
tomatologie brève et stéréotypée pour chaque malade 
(troubles moteurs ou sensitifs non latéralisés, troubles 
visuels binoculaires, troubles de l'équilibre, ataxies, 
drop attack, etc.) parfois favorisée par l'orthostatisme 
ou des modifications posturales,

– une consultation de neurologie est toutefois souvent 
nécessaire pour authentifier la symptomatologie 
vertébrobasilaire ; 

■ le degré de sténose et la localisation des lésions verté-
brales : les sténoses vertébrales les plus fréquentes sont 
ostiales et post-ostiales (V0-V1) (Fig. 18.4). L'étude des 
flux vertébraux en Doppler doit également rechercher 
des lésions sur les segments V2 et V3.

Fig. 18.4 Artériographie montrant une sténose athéromateuse 
calcifiée pré-occlusive de l'ostium de l'artère vertébrale gauche.
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■ l'existence de lésions associées  : la recherche de sté-
noses carotidiennes ou subclavières associées est 
systématique. Leur traitement doit être envisagé en 
priorité ; 

■ l'état général du patient : il conditionne les possibilités 
de prise en charge chirurgicale et orientera le choix de 
la technique vers un traitement endovasculaire en cas de 
risque morbimortalité élevé.
La prise en charge chirurgicale d'une sténose de l'AV doit 

être envisagée en cas :
■ de sténose significative (> 70%) d'une AV unique ou 

dominante ou des deux AV ou encore d'une AV se termi-
nant en PICA chez un malade symptomatique présentant 
une IVB, sans lésion carotidienne associée ; 

■ de sténose vertébrale considérée manifestement respon-
sable d'une embolie dans le territoire vertébrobasilaire 
authentifiée par une imagerie cérébrale ; 

■ de lésion d'une artère subclavière justifiant d'une revas-
cularisation et nécessitant pour des raisons techniques le 
traitement « de passage » de l'AV.

■ d'insuffisance cérébrovasculaire avec sténoses ou occlu-
sions carotidiennes majeures et inopérables, pour préser-
vation d'un flux vasculaire cérébral minimal.

Techniques chirurgicales
Réimplantation vertébrocarotidienne
Il s'agit de la technique de choix de revascularisation 
vertébrale. Elle permet de traiter l'ensemble des lésions 
de l'AV dans son segment prétransversaire. Elle est pra-
tiquée au travers d'un court abord cervical transversal au 
niveau du tiers médial de la clavicule [30]. Elle consiste, 
après contrôle et mobilisation, en la désinsertion de l'AV 
de l'artère subclavière laissant sur place la lésion athé-
romateuse ostiale, puis en sa réimplantation sur la face 
postérieure de l'artère carotide commune directement en 
regard (Fig. 18.5). Cette technique minutieuse, présente 
une faible morbidité et un excellent taux de perméabilité 
à long terme [31].

Endartériectomie subclaviovertébrale
Cette technique n'est pratiquement plus utilisée dans cette 
localisation du fait de sa difficulté technique et de sa moins 
bonne perméabilité.

Pontages vertébraux
Ils intéressent le plus souvent l'AV dans son segment post-
transversaire V3. L'indication d'une revascularisation en V3 
est essentiellement anatomique lorsque le segment V1 n'est 
pas opérable ou que la lésion responsable de l'IVB se situe 
en V2. Le pontage est réalisé à l'aide d'un greffon veineux ou 
d'une branche de l'artère carotide externe détournée (ex. : 
artère occipitale) [32]. Il prend généralement naissance sur 
un segment d'axe carotidien homolatéral propice et se ter-
mine dans la région sous-occipitale sur la boucle vertébrale 
de V3 présente entre les processus transverses des première 
et deuxième vertèbres cervicales.

Angioplastie transluminale
La faisabilité des angioplasties transluminales percuta-

nées avec ou sans stent de l'AV pour lésions athéromateuses 
sténosantes est démontrée depuis longtemps. Nous man-
quons encore de données fiables quant aux résultats fonc-
tionnels, en matière de morbimortalité, de perméabilité ou 
de resténoses après traitement endovasculaire des lésions 
vertébrales [33].
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Généralités
L'artériopathie athéromateuse des membres supérieurs 
contraste avec celle des membres inférieurs sur plusieurs 
aspects : elle est nettement moins fréquente (sans que ceci 
soit clairement expliqué), rarement sévère et le plus souvent 
asymptomatique. Lorsqu'elle se manifeste cliniquement, 
elle peut non seulement présenter des symptômes isché-
miques du membre, mais aussi causer des manifestations 
céphaliques. Quand elle atteint le réseau artériel du membre 
supérieur, l'athérosclérose touche essentiellement l'artère 
sous-clavière (ASC), notamment dans son segment proxi-
mal, prévertébral.

Données épidémiologiques
L'épidémiologie de l'artériopathie athéromateuse des 
membres supérieurs est peu connue. La sténose sous- 
clavière (SSC), unilatérale dans 90 % des cas, est la plus 
facilement identifiée en population par une anisotension, 
sans que pour autant, la cause athéromateuse soit certaine 
[1]. La différence de pression systolique entre le bras droit 
et le bras gauche (anisotension) est variable d'un individu 
à l'autre, mais elle se situe dans 95 % de la population saine 
< 14 mmHg [2, 3]. Dans une étude angiographique réali-
sée chez des patients coronariens, une différence de plus 
de 15 mmHg de pression artérielle systolique présente une 
sensibilité de 50 % mais une spécificité de 90 % pour iden-
tifier une SSC de plus de 50 % [4]. L'anisotension peut être 
expliquée par une SSC unilatérale mais aussi par la varia-
bilité tensionnelle lors de prise tensionnelle séquentielle, ce 
qui explique que cette prévalence est moindre dans les séries 
ayant recours à une mesure simultanée aux deux bras [5]. 
La SSC, identifiée par une anisotension entre les deux bras 
de plus de 10 ou 15 mmHg, touche 2-5 % de la population 
générale, mais cette prévalence augmente chez les sujets 

ayant d'autres localisations athéromateuses : la prévalence 
est estimée à 6 % chez le coronarien et 10 % chez le sujet 
atteint par une AOMI [6]. En dehors du recours à l'aniso-
tension, l'épidémiologie de la SSC, voire de l'artériopathie 
athéromateuse de l'ensemble de l'arbre artériel du membre 
supérieur, n'a jamais été systématiquement étudiée à l'aide 
d'autres techniques d'exploration. Dans une série relative-
ment ancienne étudiant plus de 23 500 patients adressés dans 
un laboratoire vasculaire, la prévalence de la SSC détectée 
par Doppler continu a été rapportée à 1,2 %, mais il s'agit 
d'une population très sélectionnée, avec une proportion de 
54 % de cas symptomatiques [7]. Comme dans la plupart 
des études épidémiologiques sur l'asymétrie tensionnelle, il 
semble que l'ASC gauche soit plus fréquemment atteinte.

Les facteurs de risque sont ceux de toute atteinte athé-
romateuse et notamment l'âge, l'hypertension artérielle, le 
tabagisme et le diabète.

Présentation clinique
Les formes infracliniques de l'artériopathie athéromateuse 
des membres supérieurs sont fréquentes. La symptomato-
logie dépend de la sévérité des lésions et de leurs localisations.

Le vol sous-clavier correspond à une baisse du débit 
cérébral par contournement du flux artériel vertébral vers le 
membre supérieur touché par une SSC proximale, préverté-
brale. Ce vol peut dans de nombreux cas être infraclinique, 
mais peut être responsable de manifestations cliniques céré-
brales postérieures (troubles d'équilibre et vertiges notam-
ment), le plus souvent lors d'un effort réalisé par le bras 
[8]. Les manifestations antérieures à type de déficits tran-
sitoires ne sont pas exceptionnelles, du fait de la fréquence 
de coexistence de lésions carotidiennes lors d'une SSC ser-
rée. Dans certains cas, ce sont les explorations paracliniques 
réalisées pour des manifestations ischémiques du membre 
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supérieur qui peuvent révéler un vol sous-clavier parfaite-
ment asymptomatique sur le plan céphalique.

Les manifestations ischémiques du membre supérieur 
peuvent se révéler soit sous le mode aigu, avec un tableau 
d'ischémie aiguë du membre supérieur ou ischémie digitale, 
le plus souvent secondaire à un embole fibrinocruorique 
détaché d'une lésion proximale, soit sous un mode chro-
nique, avec froideur et pâleur de l'extrémité, lourdeur voire 
crampe du bras ou de l'avant-bras ou de la main à l'effort. 
Mais, le plus souvent, les patients atteints de sténose chro-
nique peuvent présenter une claudication intermittente du 
membre supérieur ainsi que des phénomènes d'acrosyn-
drome, notamment de Raynaud, unilatéraux pouvant n'at-
teindre que certains doigts. La première manifestation peut 
d'emblée être l'apparition d'un trouble trophique, notam-
ment digital et péri-unguéal, à type d'ulcération ou de retard 
de cicatrisation d'une plaie.

Chez le sujet âgé de plus de 50 ans, une fatigabilité du 
membre supérieur ou un souffle axillaire ou subclavier 
dans un contexte d'altération de l'état général doit faire sus-
pecter une maladie de Horton. Chez le sujet plus jeune de 
mois de 50 ans, la maladie de Takayasu doit être évoquée. 
Concernant les manifestations à l'effort, l'interrogatoire 
fera préciser si celles-ci dépendent de la position du bras : 
les efforts sollicitant la ceinture scapulaire ou bien les bras 
surélevés feront évoquer le diagnostic différentiel d'un syn-
drome de traversée thoracobrachiale.

Bien que rare, un patient atteint d'une lésion préver-
tébrale peut présenter simultanément les manifestations 
céphaliques du vol sous-clavier et celles ischémiques au 
niveau du bras.

Enfin, un patient ayant reçu au préalable un pontage aor-
tocoronaire par une artère mammaire interne, notamment 
celle à gauche et développant secondairement une sténose 
athéromateuse de l'ASC (gauche) proximale, peut présenter 
des manifestations angineuses lors d'un effort de son bras, 
par vol du flux mammaire interne. Des cas d'arrêt cardiaque 
par fibrillation ventriculaire secondaire à une ischémie 
myocardique ont été rapportés [9].

Examen clinique
Après l'interrogatoire, l'examen clinique, réalisé toujours 
de manière bilatérale et comparative, débutera par une ins-
pection des membres supérieurs, notamment des mains, à 
la recherche d'une pâleur, d'une cyanose et de troubles de 
recoloration notamment au niveau unguéal. À l'examen cli-
nique, un souffle sous-clavier ou axillaire peut être détecté. 
La palpation doit rechercher les pouls axillaires, brachiaux, 
radiaux et ulnaires. La pression artérielle est prise aux deux 
bras avec recherche d'une anisotension. L'examen est com-
plété par l'auscultation des axes carotidiens et vertébraux.

Explorations paracliniques
Après l'examen clinique, l'écho-Doppler artériel est la pre-
mière étape diagnostique en cas de suspicion d'une artério-
pathie des membres supérieurs. L'examen est réalisé à l'aide 
de sonde de basse fréquence (généralement 4–5 MHz) pour 
la portion initiale des ASC et du TABC, mais ce dernier est 

difficilement accessible. Une sonde linéaire à plus haute 
fréquence est utilisée à partir de la sous-clavière distale et 
jusqu'aux artères de la main. L'échographie peut visualiser 
des lésions athéromateuses, se traduisant par des plaques. 
En cas de sténose, l'exploration Doppler (couleur et pulsée) 
va permettre d'objectiver la sténose par des accélérations du 
flux (ambiguïté spectrale en couleur, véloce ≥ 2 m/s) ou l'ab-
sence de flux en cas d'occlusion. L'étude du réseau artériel 
du membre supérieur doit être complétée par l'examen des 
troncs supra-aortiques avec notamment l'évaluation du sens 
du flux vertébral en cas de sténose homolatérale de l'ASC. Le 
flux vertébral peut être spontanément céphalofuge (inversé) 
en cas de vol permanent. En cas de sténose de l'ASC pré-
vertébrale avec un flux vertébral normal (céphalopète), 
une épreuve d'hyperhémie brachiale doit être réalisée : elle 
consiste à gonfler un brassard tensionnel brachial jusqu'à 
disparition du flux en aval et maintien de l'ischémie pen-
dant au moins 3 minutes. Le brassard est alors rapidement 
dégonflé alors que la sonde Doppler étudie le flux vertébral. 
L'hyperhémie provoquée peut alors faire inverser le flux ver-
tébral (vol fonctionnel). Cette même manœuvre peut être 
proposée en étudiant le flux mammaire interne en cas de 
suspicion de vol mammaire chez un patient ponté coronaire.

Le rapport d'un écho-Doppler artériel des membres supé-
rieurs doit être systématiquement complété par la mesure 
bilatérale des pressions artérielles.

L'angioscanner (avec images de reconstruction) est un 
excellent outil pour visualiser l'arbre artériel et détecter les 
lésions sténosantes, les rapports anatomiques et le lit d'aval.

L'angio-IRM est une alternative à l'angioscanner, avec 
l'intérêt supplémentaire d'être non-irradiant, mais surtout 
d'être capable d'une évaluation dynamique avec étude des 
flux vertébraux à la recherche de phénomènes de vol.

L'artériographie n'est de nos jours plus nécessaire dans 
la stratégie diagnostique et le bilan lésionnel. Elle est seule-
ment utilisée lors d'un geste d'angioplastie.

En cas de confirmation d'une atteinte athéromateuse, 
les explorations paracliniques seront complétées par la 
recherche des facteurs de risque cardiovasculaires (inter-
rogatoire, exploration des anomalies lipidiques et glycé-
miques) et d'éventuelles atteintes des autres axes artériels, le 
plus souvent selon orientation clinique.

Traitement
Comme toute lésion athéromateuse, la présence d'une arté-
riopathie des membres supérieurs impose le contrôle des 
facteurs de risque, ce d'autant que les patients atteints sont 
à risque cardiovasculaire accru, même s'il n'existe actuelle-
ment aucune étude spécifique permettant de prouver l'inté-
rêt d'une intervention préventive sur le devenir du membre. 
Comme dans les autres cas d'atteintes athéromateuses péri-
phériques, les patients ayant une artériopathie des membres 
supérieurs sont à risque élevé de décès cardiovasculaire [10].

Les sténoses artérielles ne doivent être revascularisées 
que lorsqu'elles sont symptomatiques. Une exception est 
le cas d'un patient nécessitant des pontages coronaires et 
porteur de sténose sous-clavière asymptomatique. Un geste 
peut se discuter en cas d'atteinte bilatérale pour la surveil-
lance tensionnelle ultérieure.
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La revascularisation peut être proposée, soit par angio-
plastie, soit par pontage chirurgical, ce dernier étant en 
principe réservé aux cas d'échec ou d'impossibilité d'un 
geste endovasculaire, chez des patients à bas risque chirur-
gical [11]. L'intervention dans ce cas consiste en un pon-
tage prothétique axillo-axillaire ou carotido-sous-clavier, 
ou encore une transposition carotido-sous-clavière [12]. 
Aujourd'hui, la majorité des gestes de revascularisation de 
membre supérieur pour artériopathie athéromateuse se fait 
par voie endovasculaire. Aucun essai thérapeutique n'a pour 
le moment comparé l'angioplastie par ballon à la mise en 
place d'un stent lors d'une revascularisation percutanée de 
l'ASC. La stratégie doit donc être décidée au cas par cas et 
selon l'expertise locale [13].
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Introduction
Elle résulte essentiellement du développement de la plaque 
athéromateuse dans la paroi de l'aorte et revêt plusieurs 
formes avec un développement local à type de sténose ou 
d'occlusion et des conséquences à distance par un méca-
nisme hémodynamique ou embolique [1].

Maladie aortique 
thrombo-embolique
La plaque aortique se développe dans la partie sous-intimale 
de la média, résultant de mécanismes complexes associant 
une accumulation de lipides, une inflammation, un dépôt 
de tissus fibreux et une érosion de la surface endothéliale 
générant la formation d'un thrombus à l'origine de phé-
nomènes emboliques de nature thrombotique (embolie 
athérocruorique) ou cholestérolique (embolie de cristaux 
de cholestérol). Les embolies athérocruoriques sont plutôt 
de gros volume et viennent occlure des artères de gros et de 
moyen calibre, à l'origine d'accidents vasculaires cérébraux, 
d'infarctus viscéraux (rein, intestin) et d'ischémie aiguë des 
membres inférieurs, tandis que les embolies de cristaux de 
cholestérol vont occlure les artères de petit calibre et les 
artérioles avec un tropisme disséminé à l'origine de lésions 
ischémiques distales (orteils bleus) et souvent extensives 
(cerveau, reins, intestins, territoires musculaires, peau) [2].

Épidémiologie
La localisation aortique de la plaque est l'expression d'une 
maladie athéromateuse diffuse dont les facteurs de risque 
sont communs (âge, sexe masculin, hypertension artérielle 
[HTA], diabète, hypercholestérolémie, sédentarité, taba-
gisme et inflammation), avec une représentation spécifique 

de l'HTA associée à la présence d'un grand nombre de 
plaques aortiques [3]. La prévalence des plaques aortiques 
augmente à mesure qu'on s'éloigne de la racine aortique et 
qu'on s'approche du carrefour aorto-iliaque. Les plaques 
aortiques sont dites complexes quand elles sont le siège 
de thrombi mobiles, d'ulcérations ou quand elles ont une 
épaisseur ≥ 4 mm, et sont alors 4 fois plus souvent à l'origine 
d'embolies cérébrales et périphériques [4, 5]. Les embolies 
peuvent aussi être iatrogènes, déclenchées par un cathété-
risme cardiaque, un ballon de contre pulsion, une chirurgie 
cardiaque, ou l'implantation d'une valve aortique par voie 
endovasculaire (TAVI), avec un risque dépendant de la pré-
sence, de la localisation et de l'extension des plaques aor-
tiques ainsi que du transit ou non par l'arche aortique [6–8].

Diagnostic
L'athérome aortique peut être classé en trois niveaux  : 
modéré, intermédiaire et sévère [1], et fait appel pour cela à 
différentes méthodes d'imagerie.

L'échographie transthoracique est un bon outil de dépis-
tage et de surveillance pour l'aorte ascendante, et parfois 
pour l'arche aortique et l'origine des troncs supra aortiques 
quand elle est utilisée en vue suprasternale. Elle permet de 
repérer des plaques, du thrombus et des calcifications.

L'échographie transœsophagienne (ETO) peut visualiser 
l'aorte depuis sa racine jusqu'en zone thoracique descen-
dante et permet d'analyser plus précisément les plaques 
aortiques. C'est une technique semi-invasive qui nécessite 
au moins une sédation, mais dont la pertinence reste limi-
tée par certains artéfacts. Son évolution en trois dimensions 
pourrait en augmenter l'intérêt [9].

L'écho-Doppler abdominale est beaucoup plus per-
formante et permet de visualiser plaques et thrombi, sans 
douleur et pour un coût modeste. Elle reste limitée par la 
surcharge pondérale et par les variations de l'échogénicité.

Artériopathie athéromateuse 
de l'aorte
Éric Steinmetz, Chirurgie cardiovasculaire et thoracique, CHU de Dijon
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La tomodensitométrie (TDM) est l'examen de référence 
qui visualise l'aorte dans son ensemble, analyse la paroi, 
les plaques, les calcifications, les thrombi (Fig. 20.1), avec 
des avantages (rapidité de l'examen, précision, diffusion, 
reconstructions des images en 3D) et des inconvénients 
(absence d'analyse de la plaque, toxicité rénale et allergie au 
produit de contraste iodé, irradiation) [1, 10].

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) permet-
trait d'analyser plus finement les plaques (contenu lipi-
dique, inflammation, tissu fibrocellulaire, thrombus) 
mais sous-estime les calcifications. Elle est d'accès plus 
difficile, de coût plus élevé et contre-indiquée en pré-
sence d'un stimulateur cardiaque et d'un implant ferro-
magnétique [11].

Traitement
Il est essentiellement médical en associant anti thrombo-
tiques et statines.

Antithrombotiques
Il fait appel aux anticoagulants (antivitamine K [AVK]) 
et/ou aux antiplaquettaires (AAP), sans que l'un ait fait la 
preuve de sa supériorité sur l'autre. Les études comparatives 
n'ont pas un niveau de preuve élevé : des études anciennes 
ont milité en faveur des AVK [12, 13], d'autres plus récentes 
n'ont pas montré de différence entre les deux types de 
médications [14, 15]. La présence de plaques aortiques en 
présence d'une fibrillation atriale augmenterait significati-
vement le risque de complications emboliques [16].

Statines
Aucune étude contrôlée n'a été réalisée dans cette indica-
tion, mais elles sont couramment utilisées. Elles ont entraîné 
une diminution des plaques aortiques dans l'arche en IRM 
[17] et une baisse de l'inflammation en PET-scan [18], mais 
ces études ont un faible niveau de preuves.

Traitement invasif
Les gestes chirurgicaux classiques ou endovasculaires pour 
retirer ou exclure les plaques aortiques affichent un rapport 
bénéfice – risque défavorable dans ce contexte – et ne sont 
pratiqués qu'en cas d'échec du traitement médical.

Ulcère pénétrant de l'aorte
La lésion initiale est une plaque qui fragilise la paroi aor-
tique et provoque la formation d'un cratère de taille variable, 
qui perfore la limitante élastique interne et pénètre dans la 
média. L'ulcère pénétrant représente 2 à 7 % des étiologies 
des syndromes aortiques aigus. Son évolution peut être de 
type anévrismal (croissance et rupture), disséquant (héma-
tome intramural, dissection) et/ou emboligène (vidange 
du contenu entraînant une embolie de nature cruorique 
ou cholestérolique). Il peut aussi être de cause septique par 
greffe microbienne de la paroi aortique ou se surinfecter 
secondairement par voie hématogène. Quand il est symp-
tomatique son risque de rupture est élevé, évalué jusqu'à 
38 % ; quand il est asymptomatique (découverte incidente 
sur un angioscanner), son évolution serait le plus souvent 
bénigne [19].

Sa localisation intéresse d'abord l'aorte thoracique des-
cendante (Fig. 20.3), puis l'aorte abdominale (Fig. 20.2), 
beaucoup moins la crosse de l'aorte. Une surveillance 
étroite est recommandée car son évolutivité est imprévi-
sible, avec une possibilité de régression spontanée dans un 
certain nombre de cas, militant pour un traitement médical 
conservateur et une surveillance. Il n'existe pas de recom-
mandation thérapeutique en fonction de la taille de l'ulcère 
pénétrant : par analogie, certains retiennent la valeur seuil 
de 2 cm de diamètre pour poser l'indication thérapeutique 
des formes asymptomatiques. En présence de symptômes 
ou d'évolutivité asymptomatique, un traitement invasif par 
endoprothèse est le plus souvent réalisé dans le but d'exclure 
la lésion de la pression artérielle pour empêcher sa rupture. 
Les formes septiques doivent préférentiellement faire l'objet 
d'une mise à plat et d'une reconstruction par allogreffe, dans 
le but d'éradiquer le foyer infectieux, chaque fois que l'état 
général du patient le permet. Une localisation dans l'aorte 

Fig.  20.1 Angioscanner d'une plaque emboligène de l'aorte. 
Plaque antérieure en regard de l'ostium du tronc cœliaque (CT) et 
plaque dans l'artère mésentérique supérieure (SMA) chez une patiente 
de 55 ans. Évolution favorable sous traitement médical.
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ascendante doit faire l'objet d'un traitement plus agressif, 
par analogie avec la dissection aortique [20, 21].

Thrombus aortique flottant
Il a été décrit des thrombi aortiques flottants, appendus à 
la paroi de l'arche aortique à des plaques aortiques ou à un 
mur aortique sain, chez des sujets plutôt jeunes, asympto-
matiques, dépourvus de thrombophilie, découverts avec le 
développement de l'échocardiographie transœsophagienne 
(Fig. 20.4 et 20.5) [22]. Le traitement proposé est la plus sou-
vent médical par anticoagulants.

Occlusion aortique athéromateuse
L'occlusion de l'aorte d'origine athéromateuse est rare et 
se constitue généralement dans sa portion abdominale au 
niveau du carrefour aorto-iliaque, de façon progressive. Elle 
touche plutôt les hommes de 40 à 60 ans, fumeurs, avec un 
tableau clinique de claudication le plus souvent proximale 
des membres inférieurs, souvent associée à une dysfonction 

érectile pour constituer le syndrome de Leriche (Fig. 20.6). 
La symptomatologie est variable, tantôt absente, parfois 
sous forme d'une ischémie médullaire, intestinale, rénale et/
ou des membres inférieurs selon la localisation et l'extension 
de la lésion. Le développement d'une circulation collatérale 
évite en général l'apparition de phénomènes ischémiques 
aigus et rend le diagnostic souvent tardif. Les pouls fémo-
raux sont le plus souvent abolis.

L'occlusion peut aussi venir compliquer un état 
d'hypercoagulabilité, revêt alors volontiers un caractère 
aigu et peut se compliquer de phénomènes emboliques 
dans les artères viscérales ou les membres inférieurs. 
Les facteurs favorisants sont une aorte de petit calibre, 
une pathologie cardio-embolique, une dissection ou une 
coarctation de l'aorte.

Le diagnostic est souvent tardif en raison d'une errance 
diagnostique et de symptômes aspécifiques, il peut être cli-
nique par l'absence de pouls fémoraux. Il est confirmé par 
un examen écho-Doppler, puis un angioscanner ou une 
angio-IRM. L'aortographie, autrefois utilisée à visée dia-
gnostique, constitue le premier temps du traitement lorsque 
celui-ci est endovasculaire.

Le traitement dépend de la sévérité des symptômes. Il 
est d'abord médical (prescription d'héparine, relayée par 
des anticoagulants oraux et parfois des antiplaquettaires) en 
cas d'ischémie, avec parfois une désobstruction en urgence 
en cas de menace immédiate des viscères ou des membres 

Fig. 20.2 Angioscanner de l'aorte montrant un ulcère (Flèches) 
pénétrant de l'aorte abdominale.

Fig. 20.3 Angioscanner montrant un ulcère pénétrant de l'aorte 
thoracique basse avec une évolution anévrismale, traité par 
endoprothèse couverte avec succès. AMS  : artère mésentérique 
supérieure ; TC : tronc cœliaque.
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 inférieurs. La désobstruction fait appel à des techniques 
chirurgicales ouvertes (thrombo-embolectomie à la sonde 
de Fogarty) ou endovasculaires (thrombo-aspiration) 
 assistées dans le même temps ou à distance d'une angioplas-
tie, d'une endartériectomie ou d'un pontage, en cas d'arté-
riopathie sous-jacente [1].

L'occlusion athéromateuse de l'aorte abdominale est clas-
sée D dans la deuxième version du TASC et relève en théorie 
d'un traitement chirurgical classique (endartériectomie de 
l'aorte, ou plus souvent pontage aorto bi-iliaque ou bifémo-
ral, en fonction de l'extension iliaque des lésions). Le trai-
tement endovasculaire se développe dans cette indication 
mais n'a pas encore fait la preuve de son efficacité dans la 
littérature.

Aorte calcifiée
Les calcifications se constituent au sein de la média aortique, 
dans le cadre du développement de la maladie athéromateuse, 
et aboutissent parfois à la formation d'images en coquille 

d'œuf, voire d'une aorte porcelaine quand elles sont exten-
sives et confluentes. Lorsqu'elles intéressent l'aorte ascen-
dante, elles rendent dangereux, voire impossible, un clampage 
éventuel pour une chirurgie valvulaire ou coronarienne [23].

Sténose coralliforme de l'aorte 
(coral reef aorta)
Il s'agit d'une lésion rare de la paroi aortique (Fig. 20.7), 
localisée dans l'aorte viscérale, qui se caractérise par un 
bourgeon calcifié, s'étendant localement dans la lumière 
aortique et qui provoque une occlusion progressive de 
l'aorte et/ou de l'ostium des artères viscérales attenantes 
(tronc cœliaque, artère mésentérique supérieure, artères 
rénales), responsable d'ischémie intestinale, d'insuffisance 
rénale, d'HTA rénovasculaire et/ou d'ischémie chronique 
des membres inférieurs [24]. Elle se traite classiquement 
par une endartériectomie de l'aorte viscérale ; certains pro-
posent une alternative endovasculaire [25].

Fig. 20.4 et 20.5 Thrombus aortique flottant. Angioscanner avec une coupe axiale (a) et une reconstruction longitudinale montrant un 
thrombus aortique flottant (b)  : patiente de 64 ans, hypertendue en surcharge pondérale avec un tabagisme actif. Tableau d'embolies 
artérielles multiples et répétées dans la rate et le rein gauche. Découverte d'un thrombus flottant dans la crosse de l'aorte. Traitement 
chirurgical par remplacement de la crosse aortique en raison d'une récidive embolique malgré le traitement médical par anticoagulants et 
antiplaquettaires.
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Fig. 20.6 Sténose occlusive de l'aorte sous-rénale. Angioscanner de l'aorte abdominale reconstruction de face (a) et de profil (b) de l'aorte abdominale : 
patient de 78 ans, hypertendu et dyslipidémique. Thrombus subocclusif dans la terminaison de l'aorte découvert au cours du bilan d'une embolie dans 
l'artère poplitée droite responsable d'une ischémie aiguë. Découverte d'une mutation du facteur II hétérozygote. Traitement médical et endovasculaire.

Fig. 20.7 Angioscanner d'une sténose coralliforme de l'aorte viscérale. Sténose coralliforme de l'aorte viscérale : patient de 56 ans, hyper-
tendu, dyslipidémique, ancien fumeur, aux antécédents de pontage aortobifémoral pour maladie occlusive du carrefour aortique cinq ans plus tôt. 
Découverte d'une sténose coralliforme de l'aorte viscérale devant l'aggravation de son hypertension, l'apparition d'une insuffisance rénale et d'une 
claudication intermittente des membres inférieurs. Traitement par endartériectomie de l'aorte viscérale. SMA : artère mésentérique supérieure 
(superior mesenteric artery) ; RRA : artère rénale droite (right renal artery) ; LRA : artère rénale gauche (left renal artery).



214   Partie III. Artériopathies athéromateuses

Références
 [1] Erbel R, Aboyans V, Boileau C, et al. 2014 ESC Guidelines on the 

diagnosis and treatment of aortic diseases : Document covering acute 
and chronic aortic diseases of the thoracic and abdominal aorta of 
the adult. The Task Force for the Diagnosis and Treatment of Aortic 
Diseases of the European. Eur Heart J 2014 ; 35(41) : 2873–926.

 [2] Saric M, Kronzon I. Aortic atherosclerosis and embolic events. Curr 
Cardiol Rep 2012 ; 14(3) : 342–9.

 [3] Oyama N, Gona P, Salton CJ, et al. Differential impact of age, sex, and 
hypertension on aortic atherosclerosis : the Framingham Heart Study. 
Arterioscler Thromb Vasc Biol 2008 ; 28(1) : 155–9.

 [4] Transesophageal echocardiographic correlates of thromboembo-
lism in high-risk patients with nonvalvular atrial fibrillation. The 
Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Investigators Committee on 
Echocardiography. Ann Intern Med 1998 ; 128(8) : 639–47.

 [5] Zavala JA, Amarrenco P, Davis SM, et al. Aortic arch atheroma. Int J 
Stroke 2006 ; 1(2) : 74–80.

 [6] Jolly SS, Amlani S, Hamon M, et al. Radial versus femoral access for 
coronary angiography or intervention and the impact on major blee-
ding and ischemic events : a systematic review and meta-analysis of 
randomized trials. Am Heart J 2009 ; 157(1) : 132–40.

 [7] Bergman P, van der Linden J. Atherosclerosis of the ascending aorta 
as a major determinant of the outcome of cardiac surgery. Nat Clin 
Pract Cardiovasc Med 2005 ; 2(5) : 246–51.

 [8] Khatri PJ, Webb JG, Rodés-Cabau J, et al. Adverse effects associa-
ted with transcatheter aortic valve implantation : a meta-analysis of 
contemporary studies. Ann Intern Med 2013 ; 158(1) : 35–46.

 [9] Evangelista A, Aguilar R, Cuellar H, et al. Usefulness of real-time three-
dimensional transoesophageal echocardiography in the assessment of 
chronic aortic dissection. Eur J Echocardiogr 2011 ; 12(4) : 272–7.

 [10] Quint LE, Francis  IR, Williams DM, et al. Evaluation of thoracic 
aortic disease with the use of helical CT and multiplanar reconstruc-
tions : comparison with surgical findings. Radiology 1996 ; 201(1) : 
37–41.

 [11] Kramer CM, Cerilli LA, Hagspiel K, et al. Magnetic resonance ima-
ging identifies the fibrous cap in atherosclerotic abdominal aortic 
aneurysm. Circulation 2004 ; 109(8) : 1016–21.

 [12] Ferrari E, Vidal R, Chevallier T, et al. Atherosclerosis of the thoracic 
aorta and aortic debris as a marker of poor prognosis : benefit of oral 
anticoagulants. J Am Coll Cardiol 1999 ; 33(5) : 1317–22.

 [13] Blackshear JL, Pearce LA, Hart RG, et al. Aortic plaque in atrial fibril-
lation : prevalence, predictors, and thromboembolic implications. 
Stroke 1999 ; 30(4) : 834–40.

 [14] Tunick PA, Nayar AC, Goodkin GM, et al. Effect of treatment on the 
incidence of stroke and other emboli in 519 patients with severe tho-
racic aortic plaque. Am J Cardiol 2002 ; 90(12) : 1320–5.

 [15] Di Tullio MR, Russo C, Jin Z, et al. Aortic arch plaques and risk of 
recurrent stroke and death. Circulation 2009 ; 119(17) : 2376–82.

 [16] Camm AJ, Lip GYH, De Caterina R, et al. 2012 focused update of the 
ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation : an update 
of the 2010 ESC Guidelines for the management of atrial fibrilla-
tion. Developed with the special contribution of the European Heart 
Rhythm Association. Eur Heart J 2012 ; 33(21) : 2719–47.

 [17] Lima JAC, Desai MY, Steen H, et al. Statin-induced cholesterol lowe-
ring and plaque regression after 6 months of magnetic resonance ima-
ging-monitored therapy. Circulation 2004 ; 110(16) : 2336–41.

 [18] Tahara N, Kai H, Ishibashi M, et al. Simvastatin attenuates plaque 
inflammation : evaluation by fluorodeoxyglucose positron emission 
tomography. J Am Coll Cardiol 2006 ; 48(9) : 1825–31.

 [19] Nathan DP, Boonn W, Lai E, et al. Presentation, complications, and 
natural history of penetrating atherosclerotic ulcer disease. J Vasc 
Surg 2012 ; 55(1) : 10–5.

 [20] Eggebrecht H, Plicht B, Kahlert P, et al. Intramural hematoma and 
penetrating ulcers : indications to endovascular treatment. Eur J Vasc 
Endovasc Surg 2009 ; 38(6) : 659–65.

 [21] Bonaca MP, O'Gara PT. Diagnosis and management of acute aortic 
syndromes : dissection, intramural hematoma, and penetrating aortic 
ulcer. Curr Cardiol Rep 2014 ; 16(10) : 536.

 [22] Laperche T, Laurian C, Roudaut R, et al. Mobile thromboses of the 
aortic arch without aortic debris. A transesophageal echocardiogra-
phic finding associated with unexplained arterial embolism. The 
Filiale Echocardiographie de la Société Française de Cardiologie. 
Circulation 1997 ; 96(1) : 288–94.

 [23] Leon  MB, Smith  CR, Mack  M, et  al. Transcatheter aortic-valve 
implantation for aortic stenosis in patients who cannot undergo sur-
gery. N Engl J Med 2010 ; 363(17) : 1597–607.

 [24] Grotemeyer D, Pourhassan S, Rehbein H, et al. The coral reef aorta – a 
single centre experience in 70 patients. Int J Angiol 2007 ; 16(3) : 98–105.

 [25] Holfeld J, Gottardi R, Zimpfer D, et al. Treatment of symptomatic 
coral reef aorta by endovascular stent-graft placement. Ann Thorac 
Surg 2008 ; 85(5) : 1817–9.     



Chap i t re  21

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 215

Chap i t re  21

PLAN DU CHAP ITRE

Introduction  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  215
Ischémie mésentérique chronique   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  215

Ischémie mésentérique aiguë  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  218
Conclusion .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  220

Introduction
L'ischémie digestive regroupe les formes aiguës ou chro-
niques. Les étiologies principales sont artérielles [1–12] ou 
plus rarement veineuses. La fréquence des artériopathies 
athéromateuses digestives est faible. L'ischémie digestive 
chronique touche le sujet âgé. Elle témoigne d'une maladie 
athéromateuse évoluée et diffuse. La présentation clinique 
dépend de l'étiologie. Le pronostic reste sombre dans les 
formes artérielles aiguës, avec une mortalité de 80 % envi-
ron, aggravé par le retard diagnostique, l'état général et les 
comorbidités du patient [1, 2]. Les indications et la stratégie 
thérapeutique chirurgicale ou endovasculaire dépendent du 
mécanisme de l'ischémie et de l'état général du patient. La 
chirurgie reste le traitement de référence bien que les tech-
niques endovasculaires avec stenting aient une place de plus 
en plus importante dans les formes chroniques mais égale-
ment en urgence avec la thrombo-aspiration et la fibrinolyse.

Ischémie mésentérique chronique
L'ischémie mésentérique chronique (IMC) résulte de l'occlu-
sion progressive des artères digestives [3–12]. Elle est poten-
tiellement grave en raison du risque d'ischémie mésentérique 
aiguë. L'incidence est faible, mais la prévalence élevée. Il 
n'existe pas de critères spécifiques pour  établir le diagnostic, 
qui repose sur un faisceau d'arguments cliniques et paracli-
niques qui justifient dans certains cas une revascularisation 

pour protéger le patient de la survenue d'un infarctus intesti-
nal. Le traitement optimal est controversé et plusieurs ques-
tions concernant le nombre d'artères à revasculariser, le choix 
des techniques de revascularisation chirurgicale ou endovas-
culaire et le matériau optimal pour le pontage sont à discuter.

Physiopathologie
La pathologie occlusive chronique des artères viscérales est 
plus fréquente que l'ischémie mésentérique aiguë (IMA). 
Selon la règle de Mikkelsen [2], la lésion de deux des trois 
artères viscérales est la condition nécessaire pour l'apparition 
de symptômes d'IMC compte tenu de la richesse du réseau 
collatéral digestif (Fig. 21.1, 21.2). Néanmoins, l'IMC peut se 
développer en présence de lésion isolée de l'artère mésenté-
rique supérieure (AMS) si le réseau collatéral est insuffisant. 
Une lésion unique du tronc cœliaque (TC) ou de l'artère 
mésentérique inférieure (AMI) est généralement bien tolé-
rée, alors qu'une occlusion ou une sténose de l'AMS associée 
à une collatéralité insuffisante peut entraîner des symptômes 
d'IMC. L'incidence précise de l'IMC est difficile à évaluer ; elle 
survient classiquement vers la 6e décennie et s'associe souvent 
à d'autres symptômes liés à l' athérosclérose. Dans la littérature, 
les lésions associées du TC et de l'AMS sont présentes dans 
25 % des cas d'ischémie digestive (extrêmes de 10-50 %) et les 
lésions des trois artères digestives sont retrouvées chez 55 % 
des patients (extrêmes de 10 à 85 %). L'évolution naturelle de 
l'IMC est dominée par la cachexie et par le risque d'IMA.
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Étiologies
L'athérosclérose est la cause la plus fréquente, elle repré-
sente 95 % des IMC (Fig. 21.1 à 21.4). Les autres étiologies 
plus rares sont la dysplasie fibromusculaire, la dissection 
aortique et la dissection isolée des artères digestives, la 
neuro fibromatose, le syndrome du ligament arqué et les 
artériopathies inflammatoires (maladie de Takayasu, mala-
die de Behçet, maladie de Buerger, etc.).

Présentation clinique et diagnostic
Le diagnostic d'IMC est souvent fait tardivement devant 
des douleurs abdominales post-prandiales, une réduc-
tion volontaire de l'alimentation et un amaigrissement. En 
présence d'une douleur abdominale, l'interrogatoire doit 
rechercher les arguments en faveur du diagnostic d'IMC, 
surtout dans un contexte athéromateux connu ou en pré-
sence de facteurs de risque cardiovasculaires.

Fig. 21.1 Image IRM montrant des sténoses du tronc cœliaque, 
de l'artère mésentérique supérieure et de l'artère mésentérique 
inférieure.

Fig. 21.2 Volumineuse arcade de Riolan mise en évidence lors 
d'une angiographie.

Fig. 21.3 Image de scanner montrant une lésion sténosante cal-
cifiée de l'artère mésentérique supérieure (a, b).

Fig.  21.4 Angioplastie et stenting de l'artère mésentérique 
supérieure.
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La symptomatologie est caractérisée par une douleur 
abdominale épigastrique ou péri-ombilicale qui débute à 
15 à 30 minutes après le repas et dure environ 1 à 3 heures. 
L'intensité et la durée de la douleur sont corrélées à la quan-
tité et à la teneur calorique du repas et au degré d'obstruc-
tion artérielle. Au stade précoce des lésions, seuls les repas 
 abondants déclenchent la douleur qui devient plus fréquente 
avec l'ingestion de faibles quantités d'aliments lorsque 
les lésions artérielles sont plus importantes. Le caractère 
constant de la douleur survenant en dehors de la prise ali-
mentaire doit faire redouter le risque d'infarctus intestinal. 
L'amaigrissement est surtout la conséquence de la crainte 
de s'alimenter avec réduction volontaire de la quantité d'ali-
ments absorbés. Les autres symptômes retrouvés sont une 
diarrhée (35 %), des nausées ou vomissements (30 %) et une 
constipation (20 %).

La présence d'un souffle péri-ombilical peut évoquer des 
lésions des artères digestives ou de l'aorte. Il s'agit souvent 
d'un diagnostic d'exclusion après avoir éliminé les autres 
causes de douleurs abdominales et d'amaigrissement.

L'écho-Doppler mésentérique est l'examen diagnostic 
de choix pour le dépistage des lésions occlusives du TC 
et de l'AMS avec une sensibilité et une spécificité > 80 % 
(Fig. 21.5) [13].

Le scanner abdominal est l'examen le plus utile, car il per-
met la réalisation des reconstructions 3D et d'éliminer les 
autres causes de douleurs abdominales, d'évaluer les lésions 
athéromateuses de l'aorte et les calcifications des artères diges-
tives (Fig. 21.3) ainsi que la circulation artérielle collatérale.

Le rôle de l'angiographie par résonance magnétique 
nucléaire (angio-IRM) reste à préciser en raison des risques 
de faux positifs et des artefacts techniques (Fig. 21.1). Elle 
peut être utile pour dépister les lésions ostiales sur les artères 
digestives chez les patients insuffisants rénaux.

L'artériographie reste l'examen de choix pour l'explo-
ration des patients atteints d'IMC (Fig. 21.2, 21.4, 21.6) et 
pour planifier la stratégie thérapeutique chirurgicale ou 
endovasculaire. Elle permet d'évaluer le nombre, la sévérité 
et le type de lésions artérielles. Cependant la corrélation 
entre les lésions constatées et la symptomatologie clinique 
est difficile à établir, surtout si une seule artère est atteinte 
ou en présence d'une collatéralité importante.

Indication et stratégies thérapeutiques
Si l'indication de traitement est formelle chez les patients 
qui présentent une IMC symptomatique, le traitement pré-
ventif chez les patients asymptomatiques reste controversé 
et doit être évalué au cas par cas. Les revascularisations des 
artères digestives ont fait la preuve de leur efficacité sur 
le symptôme de l'IMC et sur la prévention de l'infarctus 
mésentérique, alors qu'il n'a jamais été prouvé que l'occlu-
sion asymptomatique d'une artère digestive fasse courir un 
risque d'infarctus intestinal.

C ep endant ,  l es  indicat ions  op ératoires  su i -
vantes peuvent être retenues en présence de lésions 
asymptomatiques :
■ sténose serrée ou occlusion du TC et de l'AMS, car la vas-

cularisation ne dépend que de l'AMI. Il existe un risque 
d'évolutivité de la maladie athéromateuse au niveau des 
collatérales ou d'ischémie digestive au cours d'une hypo-
tension artérielle ; 

■ lésions aorto-iliaques nécessitant une intervention 
chirurgicale d'une part pour éviter les difficultés d'une 
chirurgie secondaire des artères digestives, d'autre part 
et surtout en raison des variations hémodynamiques 

Fig. 21.5 Image échographique sténose de l'artère mésentérique 
supérieure.

Fig.  21.6 Angiographie montrant un embole dans l'artère 
mésentérique supérieure.
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qui peuvent avoir des effets néfastes sur la circulation 
splanchnique ; 

■ chirurgie nécessitant la ligature d'une artère collatérale, 
en général l'AMI dans les cures d'anévrisme de l'aorte 
abdominale sous rénale ; 

■ traitement d'une hypertension artérielle rénovasculaire 
en raison du risque de diminution importante de la pres-
sion artérielle. Néanmoins, le débat reste ouvert sur le 
nombre d'artères digestives à revasculariser, sur les tech-
niques de revascularisation chirurgicale et sur la place 
des techniques endovasculaires.
La majorité des équipes privilégient la revascula-

risation de l'AMS en raison de son rôle central dans la 
vascularisation splanchnique avec des résultats satisfai-
sants. En effet, la revascularisation de l'AMS permet le 
plus souvent de faire disparaître la symptomatologie ; 
elle est techniquement plus simple et mieux supportée 
et les résultats à long terme ne semblent pas différents 
de ceux des revascularisations complètes. Toutefois, le 
risque de récidive des symptômes est plus élevé en cas 
de dégradation de la revascularisation par rapport aux 
revascularisations multiples.

D'autres équipes recommandent la revascularisation 
combinée de deux artères digestives principales, le TC et 
l'AMS. Cette stratégie permettrait de prévenir la récidive 
d'ischémie intestinale et de diminuer la gravité en cas de 
dégradation de l'une des deux revascularisations. Cependant 
il n'est pas toujours techniquement possible de réaliser une 
revascularisation complète.

En pratique, si l'état général le permet, une revascula-
risation isolée de l'AMS ou de plusieurs artères viscérales 
peut être envisagée. Si l'état général est médiocre, une 
revascularisation chirurgicale ou endovasculaire isolée de 
l'AMS est un compromis satisfaisant. La chirurgie isolée 
de l'AMI est rarement indiquée en cas de lésions qui ne 
peuvent pas être revascularisées associées à des artères 
digestives principales.

Techniques chirurgicales
Elles comprennent la réimplantation, les pontages antéro-
grades ou rétrogrades et l'endartériectomie transaortique. 
La réimplantation directe de l'AMS dans l'aorte abdominale 
est réalisée pour les lésions proximales de l'AMS. Elle peut 
être soit directe dans l'aorte juxta- ou sous-rénale, soit indi-
recte par interposition d'un court greffon prothétique entre 
l'aorte et l'AMS.

Le choix du pontage antéro- ou rétrograde est souvent 
dicté par l'expérience ou l'habitude du chirurgien. Les 
pontages mésentériques antérogrades sont réalisés à par-
tir de l'aorte cœliaque ou thoracique basse qui est souvent 
indemne de lésion athéromateuse. Les pontages ont un tra-
jet court et direct, évitant les problèmes de positionnement 
et de plicature avec des bons résultats tardifs.

Les pontages rétrogrades, sont réalisés à partir de l'aorte 
sous-rénale ou des axes iliaques. Le principal inconvénient 
de ces pontages est leur trajet et le risque de plicature.

L'endartériectomie transaortique est peu utilisée et 
s'applique aux lésions ostiales en continuité avec une plaque 
aortique. Elle nécessite une voie d'abord extensive avec une 
morbimortalité plus importante [11].

Techniques endovasculaires
Elles sont souvent proposées en première intention. Elles 
représentent une alternative aux techniques chirurgicales 
chez les patients fragiles avec un risque chirurgical élevé, 
bien que le taux de récidive de sténose soit plus important. 
Les lésions ostiales liées à une plaque endo-aortique calcifiée 
(Fig. 21.3) et les lésions occlusives longues de l'AMS repré-
sentent les cas les moins favorables pour une angioplastie. La 
recanalisation est possible pour les lésions inférieures à 2 cm. 
Une prédilatation suivie de la pose d'un stent expansible sur 
ballon est recommandée. Une méta-analyse rapportée par 
Kasirajan a montré la supériorité de la revascularisation 
chirurgicale sur les techniques endovasculaires [6].

Ischémie mésentérique aiguë
C'est une urgence absolue. L'embolie reste la cause la plus 
fréquente de l'IMA et elle est retrouvée dans 50 % des cas. 
Malgré les progrès de l'imagerie et des techniques de revas-
cularisation, le pronostic de l'IMA reste sombre : la mortalité 
est élevée, dépendante de l'étendue de la nécrose intestinale. 
La plupart des emboles sont d'origine cardiaque au cours 
d'une décompensation cardiaque, d'un IDM, d'un trouble 
du rythme ou d'une valvulopathie. Les autres sources d'em-
bolies sont les pathologies anévrismales et les lésions athéro-
mateuses de l'aorte ou les embolies iatrogènes au cours des 
procédures endovasculaires. L'IMA doit être suspectée chez 
les patients qui ont une pathologie cardiaque emboligène et 
qui présentent une douleur abdominale brutale associée à 
une diarrhée. La thrombose athéromateuse des artères vis-
cérales est retrouvée dans 25 % des cas d'IMA et survient 
au cours des états de bas débit ou d'extension de la plaque 
d'athérome qui réduit le diamètre de l'artère. Seulement 
20 % des patients qui développent une IMA présentaient des 
symptômes cliniques évocateurs d'IMC.

La présentation et les symptômes cliniques sont souvent 
peu spécifiques et trompeurs. Ils permettent de définir 
deux entités cliniques, l'une précoce au stade de l'ischémie 
réversible, appelée syndrome ischémique aigu mésenté-
rique (SIAM), et l'autre, tardive, correspondant à l'infarctus 
constitué.

Le SIAM est caractérisé par des douleurs importantes, 
une selle précoce avec hyperpéristaltisme intestinal, une 
absence de vomissements, un abdomen plat et l'absence de 
collapsus.

L'infarctus intestinal est caractérisé par des douleurs 
importantes et permanentes, une occlusion ou subocclusion 
intestinale, un silence abdominal auscultatoire, un météo-
risme abdominal et un état de choc. La douleur abdominale 
est le signe le plus fréquent d'installation souvent brutale 
à type crampe et accompagnée d'agitation. Ces douleurs 
qui prédominent dans la région ombilicale et dans la fosse 
iliaque sont souvent disproportionnées par rapport à la pau-
vreté de l'examen initial. Les vomissements sont inhabituels 
au stade précoce de l'IMA ; ils sont par contre abondants et 
fétides au stade de l'infarctus traduisant une occlusion intes-
tinale. Au stade précoce de l'IMA, on observe un hyper-
péristaltisme intestinal qui se manifeste soit par une selle 
précoce, soit par un ténesme sans diarrhée. En revanche, au 
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stade de l'infarctus intestinal, le tableau occlusif se manifeste 
par une distension gazeuse abdominale.

Examens paracliniques
Le scanner injecté et l'angiographie (Fig. 21.2, 21.3, 21.6) 
représentent les examens radiologiques de choix qui peuvent 
être proposés en urgence pour le diagnostic de l'IMA, pour 
mettre en évidence une souffrance intestinale aiguë et éta-
blir la stratégie thérapeutique. Les autres examens sont peu 
contributifs au stade précoce de l'ischémie, soit de réalisa-
tion difficile (écho-Doppler mésentérique). L'abdomen sans 
préparation est normal dans 25 % des cas au stade précoce 
de l'IMA et, à un stade avancé, il peut montrer un iléus 
intestinal et un pneumopéritoine au stade de perforation 
digestive. Le scanner abdominal injecté permet d'éliminer 
les diagnostics différentiels, d'étudier les structures vascu-
laires artérielles, d'orienter vers une étiologie occlusive ou 
non occlusive de l'IMA et d'étudier la paroi intestinale avec 
une sensibilité de 100 % et une spécificité de 89 %. Bien 
qu'aucun signe ne soit pathognomonique, certains sont 
hautement évocateurs d'IMA, tels que la présence d'air dans 
la paroi intestinale ou dans la veine mésentérique supé-
rieure ou dans la veine porte. La visualisation du thrombus 
intra-artériel peut être observée sur les coupes ou la recons-
truction. La présence d'anses dilatées et à parois fines avec 
absence de rehaussement focal ou diffus de la paroi intes-
tinale est évocatrice d'une ischémie artérielle. L'absence du 
thrombus intra-artériel peut évoquer une ischémie mésen-
térique non occlusive.

L'artériographie reste le gold standard pour le diagnos-
tic de l'occlusion mésentérique et doit être réalisée dans des 
délais brefs. Elle permet un diagnostic positif rapide, précise 
la stratégie thérapeutique et elle permet surtout d'éviter une 
 laparotomie exploratrice chez des patients présentant une 
ischémie non occlusive. Les emboles se traduisent par une 
interruption en cupule qui est localisée généralement au niveau 
d'une bifurcation, principalement après le départ de l'artère 
colique moyenne, et qui respecte le plus souvent les premières 
branches collatérales de l'AMS (Fig. 21.6). Dans la thrombose, 
l'occlusion artérielle se manifeste par une absence d'opacifica-
tion sur les premiers centimètres de l'AMS, avec une opacifi-
cation distale à partir de la collatéralité du TC ou de l'AMI, ce 
qui est en faveur d'une occlusion chronique. L'artériographie 
permet une étude de la distalité des artères digestives.

L'angiographie permet d'envisager un traitement endo-
vasculaire adapté à la lésion artérielle tel que la thrombo-
aspiration isolée ou associée à une thrombolyse et une 
éventuelle angioplastie de l'AMS (Fig. 21.4). L'artériographie 
est utile également pour identifier le site proximal et distal 
d'un éventuel pontage. L'angiographie pré-opératoire est 
indiquée chez les patients qui ont une douleur abdominale 
sans signe clinique de gravité évocateur d'infarctus intesti-
nal. Peropératoire, une angiographie rétrograde de l'AMS 
peut être proposée.

Stratégie et méthode thérapeutique
La stratégie thérapeutique dépend de l'état général du 
patient, de la présence des signes cliniques de gravité, de 

l'étiologie et de l'étendue de l'ischémie intestinale. Il faut 
également prendre en compte la disponibilité des examens 
complémentaires morphologiques et les moyens thérapeu-
tiques dont on dispose.

La stratégie thérapeutique fait l'objet d'une discussion 
multidisciplinaire : chirurgie vasculaire, digestive et radio-
logie. Le but du traitement est de restaurer la perméabilité 
de l'AMS et d'évaluer la viabilité du grêle. La laparotomie 
exploratrice est indiquée d'emblée chez les patients qui pré-
sentent un tableau clinique de péritonite, avec altération de 
l'état général et état de choc faisant redouter un infarctus 
mésentérique.

Le traitement comporte un temps vasculaire et un 
temps digestif. Le premier geste est de confirmer la cause et 
l'étendue des lésions vasculaires intestinales et la viabilité 
de l'intestin, en particulier chez les patients qui n'ont pas 
eu d'artériographie pré-opératoire. Dans tous les cas, en 
dehors de la présence d'un infarctus étendu, la revasculari-
sation doit précéder la résection sauf en cas de perforation 
intestinale ou la résection et la toilette péritonéale précé-
dent la revascularisation. L'aspect de l'intestin peut être 
trompeur et il peut être normal en présence d'une ischémie 
irréversible ou avoir un aspect d'ischémie sévère et rede-
venir viable après la revascularisation. L'embolectomie par 
abord direct de l'AMS représente le geste vasculaire le plus 
souvent réalisé et elle doit être toujours tentée, sauf en cas 
d'embolie limitée à une branche de l'AMS ou lorsque tout 
le segment intestinal vascularisé par l'artère occluse est 
infarci. La qualité de la désobstruction est appréciée par 
le changement de coloration de l'intestin et la réapparition 
du péristaltisme. Si un flux satisfaisant n'est pas obtenu 
dans l'AMS après l'embolectomie, une revascularisation 
rétrograde ou antérograde peut être réalisée à partir de 
l'aorte sous-rénale ou cœliaque avec un greffon veineux. 
Une angioplastie mésentérique supérieure rétrograde 
peropératoire peut être proposée.

Après la revascularisation, la viabilité de l'intestin doit 
être réévaluée au niveau de la coloration, de l'aspect de la 
paroi intestinale, du péristaltisme, du saignement et de la 
présence d'un pouls au niveau de l'arcade mésentérique. Si 
des courts segments d'intestin apparaissent non viables ou 
douteux après la revascularisation, la résection avec anas-
tomose intestinale est licite. Si de longs segments restent 
ischémiques, les zones nécrotiques doivent être réséquées 
sans rétablissement de la continuité. Un second look est réa-
lisé 24 heures plus tard pour réévaluer la viabilité de l'intes-
tin et la vascularisation mésentérique.

Les techniques endovasculaires ont une place limitée par 
rapport à l'embolectomie chirurgicale. Elles comprennent la 
thrombo-aspiration réalisable en cas d'embolie proximale et 
la fibrinolyse réalisée pour traiter les thrombi résiduels dans 
les branches collatérales de l'AMS. La fibrinolyse représente 
une alternative à la chirurgie à la phase précoce de l'ischémie 
digestive sans signes cliniques ou radiologiques d'infarc-
tus intestinal chez des patients à haut risque chirurgical. La 
fibrinolyse est contrindiquée en cas de suspicion d'infarctus 
intestinal car elle expose le patient au risque d'aggravation 
de l'ischémie pendant le délai d'action et comporte un risque 
hémorragique au niveau de la paroi intestinale lésée. Le 
traite ment endovasculaire ne permet pas d'évaluer la viabilité 
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de l'intestin grêle qui nécessite une exploration chirurgicale 
par laparoscopie ou laparotomie. Le principal critère d'effi-
cacité thérapeutique est la disparition des douleurs abdomi-
nales dans les premières heures du traitement. En l'absence 
de reperméation de l'AMS ou en cas d'apparition des signes 
cliniques d'irritation péritonéale dans les 4 heures suivant le 
début du traitement, une désobstruction chirurgicale s'im-
pose. En cas de persistance des douleurs abdominales mal-
gré une amélioration angiographique, la fibrinolyse doit être 
interrompue et laisser place au traitement chirurgical.

Conclusion
L'ischémie digestive chronique touche le sujet âgé. Elle 
témoigne d'une maladie athéromateuse évoluée et diffuse. 
Le diagnostic et le traitement de l'ischémie intestinale 
chronique sont codifiés et les résultats sont satisfaisants. 
L'infarctus intestinal aigu reste une affection grave avec 
un pronostic sombre lié au délai de prise en charge. Le 
traitement médical est celui des facteurs de risque car-
diovasculaire et de tout patient présentant une maladie 
athéromateuse.
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Définition
Les sténoses des artères rénales (SAR) athéromateuses 
(SAAR) qui atteignent le tronc ou les branches des artères 
rénales sont les plus fréquentes chez l'homme [1] parmi 
les étiologies possibles de SAR abordées dans d'autres cha-
pitres. Une SAAR est dite « significative » quand elle réduit 
le diamètre luminal de plus de 60 % radiologiquement sans 
préjuger de son caractère fonctionnel [2]. La SAAR est le 
plus souvent unilatérale, le pédicule vasculaire rénal contro-
latéral étant normal ou porteur d'une sténose non signifi-
cative. Les SAAR unilatérales peuvent être à l'origine d'une 
hypertension artérielle (HTA) [1] dite « rénovasculaire » et 
nécessiter une revascularisation [3]. Dans de nombreux cas, 
les patients ayant une SAAR ne sont pas nécessairement 
hypertendus, les hypertendus avec SAAR n'ont pas nécessai-
rement une rénine élevée et la revascularisation des SAAR 
ne guérit pas l'HTA [1].

Les SAAR bilatérales ou sur rein fonctionnellement 
unique (hypoplasie, aplasie ou agénésie rénale, petit rein 
acquis, etc.) donnent un tableau clinique souvent plus 
sévère qui peut associer une insuffisance rénale (sponta-
née ou déclenchée par la prescription d'un inhibiteur du 
système rénine-angiotensine) ou une surcharge hydro-
sodée marquée avec risque d'œdème pulmonaire flash 
et récidivant [1, 3, 4].

Épidémiologie
La prévalence d'une SAAR est très variable en fonction de 
la population analysée. Elle est très élevée chez les patients 
qui ont une athérosclérose extrarénale, symptomatique ou 

non (Tableau 22.1) [5] et de l'ordre de 25 % chez les patients 
ayant une HTA résistante au traitement [6]. La recherche 
d'une SAAR se fera prioritairement chez les patients qui ont 
une forte probabilité de SAAR.

Présentation clinique
Les patients suspects de SAAR ont la présentation et les 
facteurs de risque de l'athérosclérose: âge, prédominance 
masculine, exposition au tabac, diabète de type 2, hypercho-
lestérolémie, atteinte polyvasculaire [7].

Artériopathie athéromateuse 
des artères rénales
Laurence Amar, Michel Azizi, Centre intégré de soins, recherche et enseignement en hypertension 
artérielle, hôpital européen Georges-Pompidou, Paris

Tableau 22 .1 . Prévalence des sténoses 
athéromateuses des artères rénales en population 
générale et dans des groupes à risque.

 Effectif exploré %

Sujets de plus de 65 ans en population 
générale

834 6,8

Hypertendus avec suspicion de sténose 
athéromateuse

1 931 14,1

Hypertendus ayant une 
coronarographie

836 17,8

Hypertendus diabétiques 240 20,0

Patients ayant une artériopathie des 
membres inférieurs

2 632 25,3

Patients ayant un anévrisme de l'aorte 
abdominale

239 33,1

Patients ayant une insuffisance 
cardiaque

135 54,1
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La recherche d'une SAAR est nécessaire chez les patients 
qui ont une forte probabilité de SAAR [1] (Tableau 22.1 et 
Fig. 22.1) et :
■ une HTA résistante au traitement définie par une pression 

artérielle (PA) clinique ≥ 140/90 mmHg malgré au moins 
une trithérapie administrée à dose maximale tolérée de 
médicaments antihypertenseurs ayant un effet additif ou 
synergique et comportant un diurétique. L'HTA résis-
tante doit être confirmée par une mesure ambulatoire de 
PA ou une automesure tensionnelle ; 

■ une HTA maligne ou accélérée avec signes de souffrance 
viscérale ; 

■ une augmentation récente, stable et significative de la 
créatinine plasmatique ≥ 25-30 % lors de l'initiation d'un 
inhibiteur de l'enzyme de conversion (IEC) ou antago-
niste du récepteur de l'angiotensine II (ARAII) ; 

■ en présence d'un petit rein unilatéral ou d'une asymétrie 
de la taille des reins non expliquée par une autre cause ; 

■ en cas d'œdème aigu du poumon flash ou récidivant ; 
■ en cas de souffle latéralisé lombaire (signe peu sensible) ; 
■ une maladie athéromateuse diffuse avec une HTA 

 résistante [2].
En revanche, la recherche d'une SAAR n'est pas utile si 

la PA est facilement contrôlée et la fonction rénale stable. 
En effet, en raison des risques inhérents à une revascula-
risation (voir plus bas), il n'est licite d'envisager la procé-
dure diagnostique que chez les patients considérés comme 
ayant une forte probabilité de bénéficier d'un geste de 
revascularisation.

Stratégie diagnostique
Le choix du test diagnostique doit être basé sur la disponi-
bilité locale, l'expertise clinique avec chaque technique et la 
présence ou l'absence d'une insuffisance rénale.

L'imagerie par échographie rénale couplée au Doppler 
est un examen peu coûteux mais de sensibilité estimée à 
75–85 % pour le diagnostic de SAAR [8]. L'examen permet 
de mesurer la taille, l'épaisseur corticale des deux reins et 
recherche la présence d'une asymétrie rénale ≥ 1,5 cm, d'un 
rein de petite taille (≈ 75–85 mm) ou d'un cortex dédiffé-
rencié qui impactera aussi la décision de revascularisation. 
Cet examen est opérateur-dépendant, non totalement stan-
dardisé, gêné par l'obésité et les gaz digestifs et repère diffi-
cilement les artères rénales surnuméraires. Il utilise quatre 
indices (pic de vitesse systolique maximale, temps de mon-
tée systolique, index d'accélération du pic systolique [pente 
ascendante], rapport de vitesse systolique réno-aortique) 
dont les seuils varient d'une équipe à l'autre. Ainsi pour 
certaines équipes, un pic de vitesse systolique maximale 
de 200 cm/s suggère une SAAR > 60 %, bien que certaines 
études privilégient un seuil de 300 cm/s pour une SAAR 
hémodynamiquement significative. Enfin, un examen néga-
tif ne peut exclure la présence d'une SAAR significative. En 
conséquence, si la suspicion clinique de SAAR est élevée, il 
est souhaitable de recourir à un angioscanner ou angio-IRM 
des artères rénales qui sont des examens avec une meilleure 
performance diagnostique [9]. Leurs inconvénients sont 
un coût plus élevé et le risque lié aux produits de contraste, 
particulièrement pour l'angioscanner (contre-indiqué en 
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< 60 %

oui non> 60 %

oui

HTA + haute
probabilité de SAAR

SAAR connue, DFG
stable, HTA contrôlable
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Surveiller
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ou taille du

rein

Stent

SAAR au
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Fig. 22.1 Diagramme de décision chez un patient à risque de sténose athéromateuse de l'artère rénale. DFG : débit de filtration glomé-
rulaire ; HTA : hypertension artérielle ; IEC : inhibiteur de l'enzyme de conversion ; IRM : imagerie de résonance magnétique ; OAP : œdème aigu du 
poumon ; SAAR : sténose athéromateuse de l'artère rénale.
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cas de débit de filtration glomérulaire (DFG) < 30  mL/
min/1,73 m2). L'angioscanner est préférable dans la majorité 
des cas car du fait d'une meilleure résolution spatiale pour 
l'analyse des artères rénales. L'angio-IRM est préférée en 
cas d'allergie confirmée et sévère aux produits de contraste 
iodés ou de fonction rénale altérée. En cas de DFG < 30 mL/
min, il faut alors privilégier les produits de contraste à base 
de gadolinium qui ont le plus faible risque de survenue de 
fibrose systémique néphrogénique.

L'imagerie en coupes distingue facilement une SAAR 
(sténose proximale ostiale ou post-ostiale et présence de 
plaques d'athérosclérose) d'une dysplasie fibromusculaire 
multifocale (sténoses tronculaires en perles enfilées) ou uni-
focale (sténose unique courte tronculaire). L'angioscanner 
permet aussi de mesurer le degré de SAAR sur les images 
de reconstruction et de détecter la présence d'une dilatation 
post-sténotique (en faveur d'une sténose hémodynamique), 
d'un infarctus rénal, de calcification ostiales ou post-ostiales, 
ou de dissections localisées, d'artères rénales surnuméraires 
siège ou non de sténoses associées.

L'artériographie rénale conventionnelle est l'examen 
étalon en matière de SAR mais est invasive, exposant aux 
mêmes risques allergiques et rénaux de l'angioscanner et à 
ceux de complications locales au point de ponction (héma-
tome, faux anévrisme, etc.), de dissection sur le trajet du 
cathétérisme artériel, d'embolie cruorique ou de cristaux 
de cholestérol. Elle n'est indiquée que dans la perspective 
d'une angioplastie avec stenting. Elle est alors réalisée immé-
diatement avant le geste de revascularisation dans le même 
temps opératoire. Une artériographie rénale peut parfois 
être nécessaire si les tests non invasifs sont non concluants 
et la suspicion clinique élevée. La scintigraphie rénale quan-
titative et la mesure de la rénine dans les veines rénales ne 
sont plus réalisées dans l'exploration diagnostique des SAR 
[1, 2] : une asymétrie fonctionnelle est compatible avec des 
artères rénales normales et les médicaments antihyperten-
seurs modifient la sécrétion de rénine. Ces examens peuvent 
s'avérer nécessaires pour porter l'indication de néphrecto-
mie d'un petit rein endocrine.

Prise en charge
Les patients ayant une SAAR ont très fréquemment des 
facteurs de risque cardiovasculaire, ou une atteinte car-
diovasculaire, une HTA à prédominance systolique et une 
insuffisance rénale de grade 2 ou 3. Les objectifs de la prise 
en charge sont la prévention globale des complications car-
diovasculaires, cérébrovasculaires et rénales si elles ne sont 
pas présentes d'emblée, un meilleur contrôle de la PA et la 
stabilisation de la fonction rénale.

En conséquence de ces facteurs de risque et comorbidi-
tés, les patients ayant une SAAR ont un risque 3 à 5 fois plus 
élevé de faire ou de refaire un accident cardiovasculaire que 
la population générale [10]. Le risque d'évènements cardio-
vasculaires (infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque, 
accident vasculaire cérébral, décès) est beaucoup plus élevé 

que celui d'un événement rénal (passage en hémodialyse) 
[10]. Après 5 ans de suivi dans l'essai ASTRAL [11], 30 % des 
patients sont décédés, 50 % ont eu un premier événement 
cardiovasculaire et 22 % ont eu premier événement rénal 
indépendamment du groupe auquel ils étaient assignés.

Traitement médical et indication  
des IEC/ARAII
Ces patients ont un risque cardiovasculaire très élevé et 
nécessitent un traitement de prévention primaire ou secon-
daire optimal associant de l'aspirine à faible dose, une sta-
tine, et un IEC ou un ARAII à pleine dose. Pour contrôler 
la PA, il est nécessaire d'ajouter les autres antihypertenseurs 
qui ont fait leurs preuves en prévention (diurétiques, anta-
gonistes des canaux calciques et β-bloquants) [12]. Les IEC 
et ARAII sont plus efficaces que les autres antihypertenseurs 
pour réduire la PA et la mortalité dans les modèles animaux 
de SAR [13]. L'insuffisance rénale aiguë sous IEC/ARAII 
est rare, réversible à l'arrêt de l'exposition et le plus souvent 
associée à une SAAR bilatérale serrée [14]. Les implications 
sont les suivantes :
■ chez les patients à risque de SAAR, la tolérance rénale des 

IEC/ARAII doit être vérifiée par une mesure de la créati-
ninémie dans les 15–21 jours environ suivant la première 
prescription ; 

■ si la créatininémie est stable (la grande majorité des cas), 
l'inhibition du système rénine-angiotensine apporte une 
cardioprotection et une néphroprotection ; 

■ si la créatininémie s'élève de ≥ 25–30 %, il faut arrêter les 
inhibiteurs et faire une imagerie des artères rénales ; en 
cas de SAAR, une angioplastie permet de reprendre les 
inhibiteurs avec une bonne sécurité rénale.

Revascularisation
L'angioplastie artérielle rénale est le traitement de première 
intention dans les cas de SAAR relevant d'une revascularisa-
tion. En effet, l'angioplastie est aussi efficace que la chirurgie 
de revascularisation mais entraîne moins de complications 
[15]. L'angioplastie seule est associée à un risque de resté-
nose élevé à 6 mois en particulier pour les SAAR ostiales 
ou associées à une atteinte athéromateuse aortique sévère ou 
une ectasie aortique [16]. L'avènement des stents a permis 
de réduire ce risque, mais aussi celui des complications per-
procédurales, comme les dissections ou les ruptures arté-
rielles rénales perangioplastie.

Trois essais visant le contrôle de la PA ont comparé le 
traitement médicamenteux seul au traitement médica-
menteux avec angioplastie chez des patients qui avaient 
une SAAR et pas ou peu d'insuffisance rénale [17, 18]. Ils 
n'ont pas montré de différence intergroupe de PA à 6 ou à 
12 mois. Deux essais ont comparé l'angioplastie seule à l'an-
gioplastie avec stent ou avec irradiation intravasculaire [17, 
18]. Ils ont montré une plus faible incidence de la resténose 
dans le groupe intervention (stent ou irradiation) mais n'ont 
pas montré de différence intergroupe en termes de PA ou 
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de fonction rénale. Deux essais à deux ans ou plus, chez des 
patients ayant une SAAR et une insuffisance rénale modé-
rée, visaient la néphroprotection. Ils ont comparé le traite-
ment médicamenteux seul au traitement médicamenteux 
avec angioplastie et, dans la plupart des cas, pose de stent. Ils 
n'ont pas montré de différence intergroupe dans l'évolution 
de la fonction rénale, ni dans l'incidence des événements 
rénaux [17, 18]. CORAL, l'essai le plus récent [7], portait sur 
947 patients ayant soit une sténose > 80 %, soit une sténose 
> 60 % et un gradient de PA trans-sténotique > 20 mmHg. Il 
a comparé le traitement médical optimisé seul incluant un 
ARAII, une statine et de l'aspirine, à ce même traitement 
médical complété par une angioplastie avec stent. Il visait la 
réduction des événements cliniques, rénaux ou cardiovascu-
laires. Il n'a pas montré de différence intergroupe en termes 
d'événements (mortalité, infarctus du myocarde, AVC, hos-
pitalisation pour insuffisance cardiaque, insuffisance rénale 
terminale). La PA n'était pas un critère de jugement prévu 
au protocole mais il y avait une modeste différence inter-
groupe de PA systolique (2,3 mmHg, p = 0,03) en faveur du 
groupe stenté [7]. Deux méta-analyses de ces essais incluant 
2 222 patients ayant une SAAR [17, 18] ont montré qu'il n'y 
avait pas de bénéfice de l'angioplastie avec ou sans stent en 
matière de réduction de la PA systolique, d'amélioration de 
la fonction rénale, ou réduction de l'incidence de poussées 
d'insuffisance cardiaque, des AVC, d'infarctus du myocarde 
ou réduction de la mortalité totale. Le seul bénéfice était une 
réduction moyenne de 0,2 du nombre de médicaments anti-
hypertenseurs. Ainsi, en dehors d'une légère réduction du 
nombre de médicaments antihypertenseurs utilisés, aucune 
de ces études n'a démontré un avantage clinique important 
de l'angioplastie artérielle rénale avec ou sans pose de stent 
dans le traitement des patients ayant une SAAR.

L'incidence des complications périprocédurales est com-
prise entre 5 et 10 % [19]. Certaines complications, en par-
ticulier locales, sont mineures (hématome, faux anévrisme). 
Des complications vasculaires graves (dissection, perfora-
tion, thrombose de l'artère rénale) imposent des gestes com-
plémentaires en urgence. Une insuffisance rénale aiguë, due 
à une maladie athérothrombotique ou à la toxicité rénale des 
produits de contraste iodés, peut aussi survenir. L'incidence 
des complications graves est de 0,4 % pour les décès et de 
2,5 % pour des perforations ou dissections de l'artère rénale.

Ces résultats négatifs ont restreint les indications du sten-
ting de l'artère rénale chez les patients ayant une SAAR. Ils 
s'expliquent en partie par l'atteinte du parenchyme rénal d'aval, 
quasi constante, par la rigidité aortique en amont qui main-
tient une HTA systolique et par la présence fréquente d'un 
athérome obstructif extrarénal. Ces atteintes d'aval et d'amont 
ne peuvent pas être modifiées par un geste ciblant la sténose.

Implications : il faut donc conclure que, dans la popula-
tion de ces essais, il n'y avait aucun bénéfice de l'angioplastie 
et qu'il est préférable de s'abstenir puisque l'angioplastie est 
associée à un taux de 5 à 10 % de complications sévères [19]. 
Cette conclusion ne peut être pas extrapolée aux patients qui 
étaient généralement exclus des essais : ceux qui avaient une 
insuffisance rénale aiguë sous IEC ou ARAII, ou un anté-
cédent d'œdème aigue du poumon, ou une HTA maligne 
ou résistante. Dans l'attente de données  complémentaires, 
il existe un certain consensus [20, 21] pour proposer une 

angioplastie à ces patients (Fig. 22.1). Étant donné le faible 
niveau de preuve, le risque immédiat et le bénéfice à long 
terme de l'angioplastie doivent être pesés dans chaque cas 
individuel et la préférence du patient doit être prise en 
compte. Les décisions de revascularisation doivent être prises 
au mieux en réunion de concertation pluridisciplinaire.

Chirurgie, revascularisation rénale 
chirurgicale
Ses indications sont aujourd'hui très limitées et réservées [2] 
aux patients ayant :
■ des lésions anatomiques rénales complexes ; 
■ une indication au traitement chirurgical d'un anévrisme 

l'aorte inter/sous-rénale ; 
■ des resténoses répétées, malgré des gestes d'angioplastie 

répétés avec nouveau stenting ; 
■ un petit rein thrombosé endocrine.

Le taux de mortalité associé à la chirurgie varie avec la 
gravité de la maladie vasculaire extrarénale, la complexité 
de l'intervention chirurgicale et de l'expérience de l'équipe 
chirurgicale. Elle est < 2,5 % dans les centres les plus expé-
rimentés. La plupart des décès opératoires surviennent chez 
des patients ayant une athérosclérose diffuse, une insuffisance 
cardiaque et une insuffisance rénale chronique avancée [22].

Organiser la surveillance
Patients revascularisés
Après le geste d'angioplastie avec pose de stent nu, les 
patients doivent recevoir :
■ une statine ; 
■ un double antiplaquettaire (clopidogrel et aspirine) pen-

dant un mois suivi d'un traitement au long cours par 
aspirine seule à faible dose [23] ; 

■ un IEC/ARAII ; 
■ le cas échéant le reste de leur traitement antihyperten-

seur, qui peut être adapté en fonction de la réponse ten-
sionnelle et rénale qui suit le geste.
Le suivi usuel des patients revascularisés a lieu 6 mois après 

l'angioplastie (avec ou sans stent) ou la chirurgie pour juger 
de l'évolution tensionnelle (mesure ambulatoire de PA et score 
de traitement), de la fonction rénale (créatininémie, micro/
macroalbuminurie) et de l'anatomie vasculaire et rénale [1]. 
En cas d'évolution favorable de la PA et de la créatininémie, 
l'écho-Doppler suffit à mesurer la taille des reins et peut écarter 
une complication (resténose). Les contrôles sont ensuite répé-
tés chaque année. En cas d'échec tensionnel, l'écho-Doppler 
est remplacé par angioscanner rénal (ou angio-IRM) à la 
recherche d'une resténose ou d'infarctus rénal segmentaire.

Patients non revascularisés
La surveillance de la PA, de la créatininémie et de la taille des 
reins à l'échographie doit être réalisée chez les patients non 
revascularisés car la SAR peut progresser [6]. Le bilan doit 
être réalisé 6 mois après le diagnostic de SAR, puis une fois 
par an si la situation est stable. En cas de SAAR, une surveil-
lance extrarénale (clinique, biologique et d'imagerie) doit 
aussi être réalisée du fait du haut risque cardiovasculaire.
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L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) 
est définie comme l'obstruction partielle ou totale d'une ou 
plusieurs artères périphériques. Elle est généralement pro-
voquée par l'athérome. Seule l'artériopathie périphérique 
d'origine athéromateuse est abordée dans ce chapitre.

Même si cette pathologie est asymptomatique chez des 
millions de sujets, elle est toujours associée à un risque élevé 
de mortalité cardiovasculaire.

Diagnostic d'AOMI dans les études 
épidémiologiques
Les premières études basaient le diagnostic d'AOMI sur la 
présence de symptômes ou sur l'absence d'un ou plusieurs 
pouls artériels à la palpation. Actuellement, un consensus 
existe sur l'emploi de l'index de pression systolique (IPS), 
pour le dépistage et le diagnostic [1]. L'IPS est le rapport 
entre la pression systolique mesurée au niveau des artères 
de la cheville et la pression systolique brachiale. Un IPS de 
repos < 0,90 possède une spécificité et une sensibilité pour 
l'AOMI de 97–100 % chez des sujets avec une suspicion et 
une sensibilité de 80 % et spécificité de 97 % dans la popula-
tion générale [2].

Incidence et prévalence
Il apparaît clairement que la prévalence de l'AOMI est infé-
rieure à 5 % en dessous de l'âge de 50 ans, autour de 10 % 
jusqu'à l'âge de 65 ans et de plus de 25 % chez les personnes 
de plus de 80 ans (Fig. 23.1) [3–8].

Dans l'étude PARTNERS [10], l'IPS a été mesuré chez 
6 979 sujets d'âge supérieur à 70 ans ou compris entre 50 et 
69 ans chez des patients diabétiques ou fumeurs. Une AOMI 
a été identifiée chez 29 % de la population, avec une préva-
lence de 2–3 % chez les personnes âgées de 50 ans et supé-
rieure à 20 % chez celles de plus de 75 ans [10]. Dix pour 
cent des patients avec un IPS < 0,90 ont une claudication 
intermittente classique, 50 % une claudication atypique et 
40 % sont asymptomatiques [11].

En France, la prévalence de l'artériopathie asymptoma-
tique, diagnostiquée par la présence d'un IPS < 0,90, dans 
une population de médecine générale âgée de plus de 40 ans, 
est évaluée à 11 % [12].

Les études d'incidence sont beaucoup plus rares en lit-
térature, avec des données portant plus sur la survenue de 
symptômes que sur l'IPS. Dans l'étude de Framingham, 
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Fig. 23.1 Prévalence moyenne de la claudication intermittente 
dans les études, en fonction de l'âge (d'après [9]).
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l'incidence de la claudication intermittente (CI) artérielle 
était de 0,4/1 000 par an chez les sujets de moins de 35 ans 
et supérieure à 6/1 000 par an chez les hommes de plus de 
65 ans. L'incidence de la CI chez les femmes est de 40–60 % 
plus faible, jusqu'à l'âge de 65 ans [13].

Dans une étude dans laquelle l'AOMI était définie par un IPS 
< à 0,95, l'incidence annuelle d'AOMI chez les hommes était de 
2/1 000 entre 40 et 54 ans et de 18/1 000 après 65 ans. L'incidence 
annuelle chez les femmes était plus élevée et respectivement de 
5 et 23/1 000, pour les mêmes groupes d'âge [14].

Différences entre les sexes
La prévalence globale et l'incidence de l'AOMI chez les 
femmes sont similaires à celles des hommes, mais plus 
faibles dans les tranches d'âge plus jeunes. Dans les études 
Framingham, la prévalence et l'incidence annuelle de clau-
dication sont supérieures chez les hommes par rapport aux 
femmes  : prévalence 1,9–2,2 chez les hommes et 0,8–1,2 
chez les femmes (odds ratio > 2), [3, 15] ; l'incidence est 
de 7/1 000 par an chez les hommes, 4/1 000 par an chez les 
femmes, ratio homme/femme de 2 [3, 13]. Dans deux autres 
études, le rapport hommes/femmes chez les claudicants est 
similaire (1,1 et 1,2) [8, 16]. D'autres études basées sur l'IPS 
retrouvent une fréquence légèrement moindre d'AOMI chez 
les hommes par rapport aux femmes [3, 17].

Différences ethniques
Les données sur l'association entre l'AOMI et l'origine eth-
nique sont limitées, la plupart des essais ayant été conduits 
chez des sujets blancs, non hispaniques. Plusieurs grandes 
études suggèrent une prévalence plus importante de l'AOMI 
chez les sujets d'origine africaine, avec un odds ratio autour 
de 2,1-2,6 [5, 17, 18].

Une étude conduite en Centre-Afrique a retrouvé des 
prévalences élevées d'AOMI, de 15 et 32 % [19]. Quelques 
données démontrent qu'il existe un pourcentage plus élevé 
d'atteintes distales chez les sujets d'origine africaine, même 
après ajustement pour les facteurs de risque cardiovasculaire 
[20]. Actuellement, il n'a pas été démontré une sensibilité 
accrue chez les sujets d'origine africaine pour les facteurs de 
risque traditionnels d'athérome ; d'autres facteurs de risque 
moins classiques, comme les marqueurs d'inflammation ou 
des particularités génétiques, pourraient conférer un risque 
indépendant d'AOMI à ces populations.

Des données sur d'autres groupes ethniques sont encore 
plus rares. Deux études ont montré une prévalence plus 
faible d'AOMI, chez les Asiatiques, après ajustement [7, 18].

Facteurs de risque
Les études d'incidence, sont très rares et très difficiles à 
effectuer dans le cas de l'AOMI, car la survenue d'une 
AOMI, définie par un IPS anormal, n'est documentée que 
très rarement. La plupart des évaluations d'association entre 
facteurs de risque et AOMI sont basées sur des études trans-
versales [5, 15, 21, 22], dans lesquelles la concomitance entre 
la pathologie et le facteur de risque est recherchée.

Tabac
Le tabagisme est l'un des facteurs de risque le plus fortement 
associés à l'AOMI. Lorsqu'on compare les fumeurs et les non-
fumeurs, un odds ratio entre 2 et 4 est retrouvé. Le risque est 
proportionnel au nombre de cigarettes fumées. Cette asso-
ciation est indépendante et significative [7, 13, 16, 23–25]. 
L'arrêt du tabagisme chez les patients avec une claudication 
artérielle améliore les paramètres fonctionnels et physiques 
et en réduit la mortalité [26, 27]. Le tabagisme semble jouer 
un rôle plus important dans la survenue de l'AOMI que dans 
celle des autres pathologies liées à l'athérosclérose.

Diabète
Le diabète est fortement associé à l'AOMI, bien que son 
rôle indépendant dans les analyses multivariées n'ait pas été 
démontré de façon irréfutable. L'odds ratio varie entre 1,89 
et 4,05. Plus le diabète est grave et sa durée prolongée, plus la 
corrélation est forte. En analyse multivariée, seulement le dia-
bète de longue date est associé à l'AOMI [6]. Le pronostic de 
l'AOMI chez les diabétiques est plus défavorable : les risques 
d'amputation et de mortalité sont respectivement 5 et 3 fois 
supérieurs [28]. La proportion de lésions distales est plus 
importante que chez les patients non diabétiques [28, 29].

Dyslipidémie
Le cholestérol total apparaît comme un facteur de risque 
indépendant dans les analyses multivariées évaluant l'asso-
ciation entre les dyslipidémies et l'AOMI [15, 21, 22, 30]. Le 
cholestérol HDL (high-density lipoprotein) a un effet pro-
tecteur dans la plupart des études. Dans l'étude Physician 
Health, il a été montré que le rapport cholestérol total/
cholestérol HDL est la mesure lipidique la plus fortement 
associée à une AOMI, avec un risque de claudication inter-
mittente artérielle 3,9 fois supérieur chez les patients dans le 
quatrième quartile [31].

Le rôle des triglycérides comme facteur de risque indé-
pendant est beaucoup plus controversé.

Hypertension artérielle
Quatre grandes études épidémiologiques ont observé une 
association significative et indépendante entre l'hyperten-
sion artérielle (HTA) et l'AOMI [15, 21, 22, 32], avec un 
odds ratio entre 1,32 et 2,20.

La pression artérielle systolique paraît la plus significati-
vement associée à cette pathologie [14, 24, 33].

Même si le risque relatif associé à l'HTA est modéré, ce 
facteur de risque est très fréquent dans la population géné-
rale et peut contribuer de manière significative à une aug-
mentation du risque absolu d'AOMI.

Obésité
Actuellement, nous ne disposons pas d'assez de données 
pour considérer l'obésité comme un facteur de risque indé-
pendant de l'AOMI. Les études de population les plus vastes 
n'ont pas démontré d'association significative entre l'obésité 
et l'AOMI. Dans une des études avec un résultat positif, 
l'odds ratio était estimé à 1,24 pour chaque changement de 
5,0 kg/m2 en indice de masse corporelle (IMC) [34]. Dans 
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deux études, un rapport circonférence abdominale/hanches 
élevé était associé avec une augmentation du risque d'AOMI, 
après ajustement pour l'IMC [35, 36].

Progression de l'AOMI
Nous n'avons que très peu d'informations sur l'évolution 
naturelle de l'AOMI, en particulier sur la progression du 
stade asymptomatique au stade symptomatique.

Le taux de changement annuel de l'IPS a été estimé à – 0,01 
et 0,02 [37, 38]. Une étude effectuée en 2002 a trouvé qu'en 
cinq ans, 37 % des patients ont une aggravation significative 
(> 0,15) de l'IPS, tandis que 22 % des patients ont une aggra-
vation des symptômes [39]. Dans un essai portant sur des 
patients adressés au laboratoire d'explorations vasculaires, 
30,2 % des membres ont progressé vers une catégorie plus 
grave d'AOMI (définie selon plusieurs tests, comprenant l'IPS) 
pendant un suivi moyen de 4,6 ans, mais 22,8 % des membres 
ont régressé vers une catégorie moins grave dans la même 
période [38]. L'âge, le diabète, la présence d'une claudication 
typique, un antécédent d'intervention chirurgicale et l'AOMI 
bilatérale sont des facteurs prédictifs indépendants d'une pro-
gression de la maladie [38]. Les patients jeunes avec survenue 
d'AOMI avant 40 ans sont ceux qui présentent la progression 
la plus rapide et le pronostic le plus défavorable [40–43].

Prévalence des autres pathologies 
athéromateuses
Les études sur la prévalence de pathologie cardiaque isché-
mique montrent que les antécédents, l'examen clinique et 
l'électrocardiogramme identifient une pathologie athéro-
mateuse coronaire chez environ 35 % des patients atteints 
d'AOMI [44].

La prévalence d'un antécédent d'infarctus du myocarde 
est 2,5 fois plus élevée chez des sujets avec une AOMI 
que chez les sujets sans AOMI. Les prévalences de l'angor 
d'effort  et de l'accident ischémique transitoire cérébral 
sont 2 fois plus élevées, celles d'insuffisance cardiaque et 
 d'accident vasculaire cérébral ischémique environ 3 fois plus 
élevées que chez les patients sans AOMI [5].

Les patients avec une AOMI ont aussi une prévalence 
élevée de sténoses carotidiennes, mais la corrélation entre 
la gravité de ces sténoses et la sévérité de l'AOMI est faible 
[45–47]. À l'écho-Doppler, environ 25–50 % des patients 
avec une claudication intermittente ont des sténoses caro-
tidiennes, mais seulement 5 % des patients avec une AOMI 
présentent un antécédent d'AVC ischémique.

Il existe une évidente superposition entre la pathologie 
ischémique des membres inférieurs, la pathologie isché-
mique cardiaque et la pathologie ischémique cérébrale.

Mortalité
La présence d'AOMI est liée à une morbimortalité cardio-
vasculaire augmentée, même après ajustement des facteurs 
de risque d'athérome [2]. Elle est actuellement considérée 
comme un marqueur puissant de risque cardiovasculaire 
avec un risque relatif de mortalité estimé à 4 à 5 en compa-
raison aux sujets sains (Fig. 23.2) [48].
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Introduction
L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) 
reste une pathologie méconnue, même au stade d'ischémie 
d'effort. Globalement, les patients asymptomatiques repré-
sentent 20 à 50 % des patients présentant une AOMI, les 
patients présentant une « ischémie d'effort », se traduisant par 
une douleur d'effort, représentent environ 45 % des patients et 
les patients présentant une ischémie chronique représentent 
moins de 5 % des patents [1]. L'ischémie d'effort correspond 
en partie aux manifestations de claudication intermittente 
qui, dans leur forme typique, ont amené à la construction de 
questionnaires [2, 3]. Les performances de ces derniers ont 
été évaluées mais ils souffrent d'une sensibilité médiocre de 
par la fréquence des manifestations atypiques. Si le diagnostic 
est évoqué lors de l'interrogatoire, il sera confirmé par l'exa-
men clinique et la réalisation des mesures de pression. La 
stratégie de prise en charge repose sur la double évaluation 
du retentissement fonctionnel et de la localisation des lésions 
ainsi que des caractéristiques des lésions.

Physiopathologie
L'AOMI se caractérise par l'obstruction partielle ou com-
plète d'une ou des artère(s) à destinée des membres infé-
rieurs [4]. En fonction du degré d'obstruction artérielle et de 

l'état du sujet (au repos ou faisant un exercice), les apports 
en oxygène et nutritionnels aux tissus sous-jacents peuvent 
être insuffisants et engendrer une inadéquation entre les 
besoins et les apports responsable d'une ischémie [5, 6]. En 
effet, à l'effort, le débit sanguin augmente dans les muscles 
actifs pouvant passer de l L/min (20 % du débit cardiaque) à  
19 L/min au cours d'un effort de forte intensité. Pour cela, cinq 
phénomènes importants ont lieu : la chasse veineuse, l'hype-
rhémie métabolique, le recrutement capillaire, la vasodilata-
tion ascendante des artères nourricières et la vasodilatation 
induite par le flux au niveau des artères de conductance. Tous 
ces phénomènes contribuent à l'adéquation entre les apports et 
les demandes énergétiques permettant l'effort musculaire chez 
le sujet sain. Cependant, chez le patient présentant une AOMI, 
en raison de l'obstruction artérielle, le débit ne peut augmenter 
de façon suffisante à l'effort conduisant à une inadéquation 
entre les besoins et les apports à l'origine de la symptomatolo-
gie. Il est important de noter que d'autres mécanismes limitant 
les apports peuvent aussi induire une inadéquation entre les 
besoins et les apports à l'effort (dysfonctionnement cardiaque, 
anémie, pathologie pulmonaire, etc.) [7]. De nombreux autres 
mécanismes sont aussi impliqués, comme l'augmentation de 
l'inflammation, celle du stress oxydant, des modifications 
structurales et métaboliques musculaires et des modifications 
mitochondriales pour expliquer la limitation fonctionnelle 
présentée par les patients avec une AOMI à la marche [8].
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ischémie d'effort
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Diagnostic
Le stade des manifestations d'effort correspond au stade 
2 de la classification de Leriche ou 1-3 de Rutherford, sui-
vant l'importance du handicap (Tableau 23.1). Le premier 
questionnaire proposé pour dépister une claudication 
intermittente a été établi par Rose (Fig. 23.3) [2]. Ce ques-
tionnaire présente une bonne spécificité mais sa sensibilité 
s'avère médiocre. D'autres questionnaires ont été dévelop-
pés pour pallier cette limite. Le questionnaire d'Édimbourg 
[3] est une version modifiée du questionnaire de Rose avec 
inclusion d'un schéma permettant de localiser la zone dou-
loureuse (Fig. 23.4). La sensibilité lors de la validation était 
de 91 %. Lors des évaluations ultérieures, elle s'avérait plus 
faible et fonction de la population étudiée. Elle était de 86 % 
en cas d'administration à une population hospitalière mais 
déclinait à 47 % en cas d'utilisation lors de consultations de 

médecine générale [9, 10]. Le questionnaire de San Diego 
[11] classe les sujets suivant les symptômes dans cinq 
groupes (Fig. 23.5) : absence de douleurs, douleurs lors de 
l'effort et au repos, douleur non localisée au mollet, douleur 
localisée au mollet mais atypique, claudication classique. 
Dans une étude complémentaire [12], le questionnaire de 
San Diego a été administré aux sujets de trois populations 
différentes et confronté aux mesures des index de pression 
systolique de repos (IPS). Les résultats confirmaient la diver-

Fig. 23.3 Questionnaire de Rose.

Tableau 23 .1 . Les différentes classifications cliniques utilisées dans l'artériopathie des membres inférieurs.

Stade de 
Fontaine

Caractéristiques cliniques Classification 
de Rutherford

Caractéristiques cliniques Classification 
du CEMV (stade)

I Asymptomatique 0 Asymptomatique Asymptomatique

IIa Distance de marche sans douleur > 200 m 1 Claudication intermittente légère Ischémie d'effort

2 Claudication intermittente modérée

IIb Distance de marche sans douleur < 200 m 3 Claudication intermittente sévère

III Douleurs au repos 4 Douleurs au repos Ischémie 
permanente

IV Ulcère, nécrose, gangrène 5 Lésions trophiques distales

6 Lésions trophiques débordant le 
niveau métatarsien proximal

CEMV : Collège des enseignants de médecine vasculaire. Dans la classification de Rutherford, la claudication est évaluée sur un tapis motorisé avec 3,2 km/h et 
une pente de 12 % et nécessite la mesure des pressions post-effort pour déterminer le stade de claudication. Claudication légère signifie possibilité de marcher 
5 minutes sur le tapis et pression de cheville post-effort > 50 mmHg avec une chute de pression entre pré- et post-effort > 20 mmHg. Claudication sévère 
signifie impossibilité de marcher 5 minutes sur le tapis et une pression de cheville post-effort < 50 mmHg. La claudication modérée est située entre ces deux 
catégories avec : soit possibilité de marcher 5 minutes, mais avec une pression de cheville post-effort < 50 mmHg soit une impossibilité de marcher 5 minutes 
mais avec une pression de cheville > 50 mmHg et une chute de pression pré- et post-effort > 20 mmHg.

Fig. 23.4 Questionnaire d'Édimbourg.
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sité des symptômes chez les sujets présentant une AOMI : 
31 % décrivaient une claudication typique, 30 % étaient 
asymptomatiques, les autres notaient des manifestations 
atypiques. Parmi les sujets indemnes d'AOMI (IPS > 0,90), 
81 % des membres inférieurs étaient asymptomatiques mais 
près de 12 % présentaient des manifestations au repos et à 
l'effort et 2 % une claudication typique [12]. Ces données 
suggèrent la bonne spécificité des manifestations de claudi-
cation mais aussi la nécessité d'évoquer une AOMI devant 
des symptômes atypiques. Dans la même étude, les manifes-

tations des sujets diabétiques étaient plus volontiers à type 
de douleurs surales quelles que soient leurs caractéristiques. 
Cette constatation est à mettre en parallèle avec l'atteinte 
élective des artères sous-gonales dans cette affection. Ainsi, 
le diagnostic d'AOMI au stade d'ischémie d'effort repose sur 
la recherche de manifestations tant typiques qu'atypiques ; 
ces dernières ont d'autant plus de valeur que le terrain est 
évocateur : le sexe masculin, l'âge, la présence d'un taba-
gisme, d'un diabète ou d'autres manifestations de la mala-
die athéromateuse. La définition actuelle de la  claudication 

Côté droit Côté gauche

1.      Ressentez-vous des douleurs dans l’une
         ou l’autre de vos jambes ou de vos fesses
         lorsque vous marchez ?
(Si « NON » ou « Je ne sais pas », arrêtez le
questionnaire)

1 OUI

1 NON

1 Je ne sais pas

1 OUI

1 NON

1 Je ne sais pas

2.      Est-ce qu’il arrive parfois que cette
         douleur se manifeste lorsque vous êtes 
         debout immobile ou assis ?

1 OUI

1 NON

1 Je ne sais pas

1 OUI

1 NON

1 Je ne sais pas

1 OUI

1 NON

1 Je ne sais pas

1 OUI

1 NON

1 Je ne sais pas

1 OUI

1 NON

1 Je ne sais pas

1 OUI

1 NON

1 Je ne sais pas

3.      Où se situent vos douleurs ?

a) Dans le ou les mollets ?
1 OUI
1 NON

1 OUI
1 NON

b) Dans le ou les cuisses ?
1 OUI
1 NON

1 OUI
1 NON

1 OUI
1 NON

1 OUI
1 NON

c) Dans la ou les fesses ?

4.      Ressentez-vous ces douleurs lorsque
         vous marchez rapidement ou en
         montée ?

1 OUI
1 NON

1 Je ne marche
jamais rapidement
ou en montée

1 OUI
1 NON

1 Je ne marche jamais
rapidement ou en
montée

5.      Ressentez-vous ces douleurs lorsque 
         vous marchez sur le plat à allure 
         normale ?

6.      Est-ce qu’il arrive parfois que la douleur
         disparaisse si vous continuez à
         marcher ?

7.      Que faites-vous lorsque vous ressentez
         ces douleurs à la marche ?

1 Je m’arrête ou je 
ralentis

1 Je continue

1 Je m’arrête ou je 
ralentis

1 Je continue

8.      Que se passe-t-il lorsque vous vous
         arrêtez ?
(Si « pas de changement », arrêtez le
questionnaire)

1 Les douleurs
disparaissent ou
diminuent

1 Pas de
changement

1 Les douleurs
disparaissent ou
diminuent

1 Pas de
changement

9.      En combien de temps ces douleurs 
         disparaissent-elles ou diminuent-elles ?

1 10 min ou moins

1 Plus de 10 min

1 10 min ou moins

1 Plus de 10 min

Fig. 23.5 Questionnaire de San Diego. Note : les questions sont posées par l'expérimentateur.
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intermittente est une fatigue, un inconfort ou une douleur 
qui apparaît dans un groupe musculaire spécifique pen-
dant l'effort due à une ischémie induite par l'exercice [4]. 
Cette symptomatologie serait présentée par 10 à 35 % des 
patientes présentant une AOMI [1]. La symptomatologie 
est ressentie en aval de l'obstacle artériel. Il est communé-
ment admis que cette claudication intermittente disparaît 
en moins de 10 minutes à l'arrêt de l'effort. La claudication 
intermittente, qui est par définition d'origine vasculaire, est 
à différencier des autres causes de douleurs de membres 
survenant à l'effort qui engendre une « pseudoclaudication » 
(Tableau 23.2). Au terme de l'interrogatoire, la suspicion 
d'AOMI implique la réalisation d'un examen clinique vascu-
laire et la mesure des pressions aux chevilles (Tableau 23.3). 
D'autres examens vasculaires à visée diagnostique peuvent 
s'avérer nécessaires, en particulier en cas d'IPS de repos > 
0,90 et de symptômes apparaissant lors de marches rapides 
ou pour des distances importantes [13].

Explorations
Les explorations ont trois intérêts majeurs. Elles permettent 
de confirmer le diagnostic d'AOMI, de quantifier la limita-
tion fonctionnelle et de préciser la morphologie et la loca-
lisation des anomalies. Leurs résultats guident la prise en 
charge ultérieure.

Tableau 23 .2 . Claudication et pseudoclaudication.

Condition Localisation Caractéristiques Effet de 
l'exercice

Effet du repos Effet de la 
position

Contexte

Claudication Fesse, hanche, 
cuisse, mollets, 
voûte plantaire

Crampe, 
inconfort, fatigue

Reproduit la 
douleur

Soulagement 
rapide

Aucun Facteurs de risque 
cardiovasculaire

Syndrome de 
loges

Mollets Sensation de 
compression,  
de serrement

Après un exercice 
important (ex . : 
course à pied)

Diminue très 
lentement

Soulagement 
jambes surélevées

Sujet plutôt 
sportif

Claudication 
veineuse

Tout le membre 
inférieur

Sensation de 
compression,  
de serrement

Après la marche Diminue 
lentement

Soulagement plus 
rapide avec les 

jambes surélevées

Histoire de 
thrombose 
veineuse 
profonde

Compression 
nerveuse

Irradiation vers le 
bas du membre 

inférieur

Décharge 
électrique

Induite en 
position assise, 
debout et à la 

marche

Présente au repos Améliorée par le 
changement de 

position

Histoire de 
lombalgies

Kyste poplité Derrière le 
genou, mollets

Sensibilité, 
inconfort, 

œdème

Avec l'exercice Présente au repos Aucun Histoire 
d'arthrose

Canal lombaire 
étroit

Souvent 
bilatérale, fesses, 
face postérieure 

du membre 
inférieur

Douleur et 
faiblesse

Ressemble  
à la claudication 

intermittente

Soulagement 
variable mais 

peut prendre du 
temps

Soulagé par la 
flexion lombaire

Aggravée en 
position debout

Arthrose de 
hanche

Hanche, cuisse, 
genou

Douleur et 
inconfort

Après un 
degré variable 

d'exercice

Soulagement lent Variable Histoire 
d'arthrose

Tableau 23 .3 . Examens à réaliser en fonction  
de la présentation clinique.

Présentations cliniques Explorations non invasives

Patients asymptomatiques : IPS de repos ou IPS au gros 
orteil ou analyse des courbes 
Doppler de repos

- âge ≥ 50 ans + 1 facteur de 
risque cardiovasculaire

- âge > 70 ans sans facteur de 
risque cardiovasculaire

Patients présentant une 
douleur d'effort : claudication 
ou pseudoclaudication

IPS de repos ou IPS au gros 
orteil ou analyse des courbes 
Doppler de repos

Écho-Doppler artériel des 
membres inférieurs

Tests d'effort (spectroscopie 
dans le proche infrarouge, 
mesure transcutanée de la 
pression partielle en oxygène) 
ou tests post-efforts (IPS post-
effort, analyse des courbes 
Doppler post-effort)

Patients candidats une 
revascularisation

Écho-Doppler artériel des 
membres inférieurs ou scanner 
injecté ou imagerie par 
résonance magnétique injectée

Adapté de Hirsch [4].
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Explorations à visée diagnostique
IPS de cheville de repos
C'est le premier examen à réaliser devant une suspicion 
d'ischémie d'effort. Les pressions aux quatre membres sont 
mesurées à l'aide d'un Doppler et en suivant une méthodo-
logie codifiée [13]. L'IPS du membre inférieur droit est défini 
comme la pression artérielle systolique la plus élevée de la 
jambe droite divisée pas la pression artérielle la plus élevée 
des deux bras. L'IPS du membre inférieur gauche est mesuré 
de la même façon mais en prenant la pression la plus éle-
vée à la jambe gauche. Un IPS ≤ 0,90 est considéré comme 
pathologique. L'IPS de repos a une bonne sensibilité (com-
prise entre 79 % et 95 %) et spécificité (> 95 %) pour détecter 
l'AOMI chez des patients suspects d'AOMI [4]. Cependant, 
dans certaines conditions cliniques qui favorisent la rigidité 
artérielle (diabète, insuffisance rénale, grand âge), l'IPS peut 
être faussement normal. Dans le cas d'un IPS > 0,90 mais 
avec une forte suspicion clinique d'AOMI, l'IPS post-effort 
et d'autres tests non invasifs, qui incluent les examens d'ima-
gerie, devraient être utilisés [13]. Le tableau 23.3 présente les 
différents examens qui peuvent être réalisés en fonction de la 
présentation clinique, notamment lors de douleur d'effort [4]. 
Classiquement, lors d'une douleur d'effort susceptible d'être 
d'origine vasculaire, la séquence suivante doit être réalisée 
(Fig. 23.6). Les douleurs proximales (hanche, fesse, cuisse, bas 
du dos) peuvent être liées à une cause vasculaire, même en cas 
d'IPS de repos > 0,90. Un patient sur sept présente une clau-
dication proximale avec un IPS de repos > 0,90 [14]. Pour les 
douleurs proximales, il est préférable de suivre l'algorithme 
diagnostique présenté sur la figure 23.7 [15]. Une pression 

pénienne normale ne permet pas d'exclure la présence de 
lésions artérielles sur les artères à destinée hypogastrique qui 
peuvent engendrer des douleurs proximales d'effort [16].

Index de pression au gros orteil (IPSGO)
Cet index est utile chez les patients qui sont susceptibles 
d'avoir une augmentation de leur rigidité artérielle, notam-
ment les patients diabétiques, les patients insuffisants 
rénaux et les patients très âgés [17]. En effet, les artères dis-
tales seraient moins sujettes au phénomène « d'incompressi-
bilité ». Une valeur inférieure à 0,70 est considérée comme 
pathologique. L'AHA recommande d'utiliser ce test lorsque 
l'IPS de repos est supérieur à 1,40 mais celui-ci pourrait être 
indiqué dès que l'IPS de repos est supérieur à 0,90, en parti-
culier chez les diabétiques avec neuropathie associée.

Analyse des courbes de flux Doppler
Le traitement graphique du signal Doppler permet d'analy-
ser la morphologie des flux artériels. En fonction du degré 
de rétrécissement artériel et en l'absence de  collatérale 
 fonctionnelle, le flux artériel se modifie passant d'un flux tri-
phasique dit normal pour devenir nul dans la forme ultime 
en cas d'occlusion. Différentes classifications ont été pro-
posées [18, 19]. La perte du caractère triphasique témoigne 
d'une atteinte artérielle.

Écho-Doppler de l'aorte et des membres inférieurs
L'écho-Doppler artériel de l'aorte et des membres inférieurs 
a une place importante dans l'évaluation du patient au stade 
d'ischémie d'effort. Cet examen a une bonne sensibilité pour 

Douleur d’effort

Histoire du patient, examination physique

IPS de repos ou IPSGO ou
courbes de flux Doppler

Tests d’effort ou post-effort avec
quantification de la limitation fonctionnelle*

(distance maximale de marche)

Normal (IPS > 0,90; IPSGO > 0,70; flux triphasiques Anormal (IPS ≤ 0,90; IPSGO ≤ 0,70; flux non triphasiques

Normal AOMI

AOMI

Origine artérielle
exclue

Echo-Doppler artériel

Echo-Doppler artériel

Quantification de la limitation fonctionnelle*

Traitement: régles hygiéno-
diététiques + marche +

traitement médical optimal

Si aggravation des symptômes ou gêne fonctionnelle toujours importance:
réalisation d’un angio-scanner ou angio-IRM pour une revascularisation

Fig. 23.6 Algorithme diagnostique devant une douleur d'effort susceptible d'être d'origine vasculaire. IPS : index de pression systolique 
de repos ; IPSGO : index de pression systolique au gros orteil ; AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs. Les flux sont évalués par 
méthode Doppler. * La quantification de la limitation fonctionnelle peut se faire de manière objective par un test sur tapis motorisé ou par le test 
de 6 minutes.
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détecter les sténoses artérielles (86 % en aorto-iliaque, 80 % en 
fémoropoplité) et spécificité (97 % en aorto-iliaque, 96 % en 
fémoropoplité). Il permet de confirmer la présence de lésions 
artérielles obstructives, de rechercher un anévrisme, notam-
ment de l'aorte abdominale, et de faire une évaluation des flux 
distaux reflet de la sévérité de la pathologie et du réseau de sup-
pléances. Bien que pour certains auteurs, cet examen ne devrait 
être effectué que lorsqu'un geste de revascularisation est envi-
sagé [20], la qualité des informations obtenues et son innocuité 
incitent à le réaliser chez tout sujet avec une artériopathie.

Particularité du patient présentant une douleur 
d'effort avec des IPS de repos, un IPSGO ou des 
flux Doppler normaux
Dans ce cas, en complément d'un écho-Doppler artériel 
de l'aorte et des membres inférieurs, différents examens 
peuvent être proposés :
■ la mesure des IPS de cheville post-effort : ce test à visée 

diagnostique permet aussi une évaluation fonctionnelle 
de la capacité de marche du patient lorsqu'il est réalisé 
sur un tapis motorisé. Le principe de ce test est de recher-
cher du côté malade une chute significative des pressions 
en post-effort puis d'analyser le temps de retour aux 
valeurs de pressions prétest. La principale difficulté de ce 
test est que les seuils pathologiques sont discutés [21]. Ce 
test permet aussi de démasquer une autre pathologie qui 
pourrait limiter le patient [4, 22] ; 

■ la spectroscopie dans le proche infrarouge à l'effort et la 
mesure transcutanée de la pression partielle en oxygène à 
l'effort ne sont disponibles actuellement que dans peu de 
centres [15]. Elles présentent l'intérêt d'évaluer la distance 
maximale de marche de façon objective et de quantifier le 
niveau d'« ischémie » pendant l'effort, contrairement à l'IPS 
post-effort ou aux analyses de flux Doppler post-effort.

Explorations à visée fonctionnelle 
(évaluation de la distance maximale  
de marche)
Pour les patients qui présentent une claudication vascu-
laire, il est important d'évaluer de façon la plus objective 
possible la limitation fonctionnelle car celle-ci détermi-
nera en partie la revascularisation. Le test de référence 
est celui sur tapis motorisé à charge constante (rectan-
gulaire) ou à charge incrémentielle (triangulaire). Les 
distances de marche relative (distance à laquelle la dou-
leur apparaît) et maximale (distance à laquelle le patient 
stoppe en raison de la douleur) sont analysées. Cette 
épreuve permet aussi d'évaluer l'amélioration objective 
après une thérapie.

Lorsque les patients claudicants ne sont pas capables de 
réaliser le test sur tapis motorisé, le test de 6 minutes peut 
être réalisé.

Les autres types d'évaluation ne sont pas rapportés dans 
les recommandations :
■ l'utilisation de la distance maximale de marche déclarée 

par le patient lorsqu'il lui est demandé : quelle est sa dis-
tance maximale de marche (jusqu'à la douleur qui le force 
à s'arrêter) sur terrain plat ; 

■ l'utilisation du questionnaire WIQ (Walking Impairment 
Questionnaire [23]) (Fig. 23.8) ; 

■ l'utilisation de système de géopositionnement satellitaire 
(GPS) [24] ; 

■ l'utilisation du PADHOC [25].
La claudication engendre fréquemment une altération 

de la qualité de vie des patients qui est trop souvent négli-
gée [20]. Les patients claudicants vont en effet être limités 
dans leur vie quotidienne, dans leur activité professionnelle. 
Plusieurs outils ont été développés pour évaluer la qualité de 
vie comme le SF-36 [26, 27].

Douleur d’effort proximale (hanche, cuisse, fesse, bas du dos)

Histoire du patient, examination physique avec IPS

Radiographies de hanche et du
rachis

Echo-Doppler artériel des
membres inférieurs

Normales

Normal

Normal

Anormal

Anormales Anormal ou non concluantNormal en particulier à l’étage iliaque interne

Evaluation fonctionnelle à l'exercice :
TcPO2 d’effort ou NIRS d’effort Si TcPO2 d’effort ou

NIRS d’effort
non disponible 

Pathologie
orthopédique

Maladie artérielle obstructive
exclue et d’autres diagnostics

doivent être évoqués

Sténose de l’artére iliaque interne associée ou non avec des lésions artérielles iliaque
commune ou aortique

Anormal

Scanner injecté ou Angio-IRM

Fig. 23.7 Algorithme diagnostique devant une douleur proximale susceptible d'être d'origine vasculaire. IPS : index de pression sys-
tolique de repos ; TcPO2 d'effort: mesure transcutanée de la pression partielle en oxygène à l'effort ; NIRS d'effort : spectroscopie dans le proche 
infrarouge à l'effort.
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Distance de Marche : Pour chacune des distances de marche qui vous sont proposées ci-dessous,
reporte le degré de difficulté physique qui traduit le mieux votre difficulté à marcher sur terrain plat sans
vous arrêter pour vous reposer.

Degré de difficulté

Distance Aucun Léger Moyen Important Infaisable

1. Marcher chez soi (autour de la maison)

2. Marcher 20 m

3. Marcher 50 m (1 demi pâté de maisons)

4. Marcher 100 m (1 pâté de maisons)

5. Marcher 200 m (2 pâtés de maisons)

6. Marcher 300 m (3 pâtés de maisons)

7. Marcher 500 m (5 pâtés de maisons)

Vitesse de Marche : Reportez le degré de difficulté physique qui décrit le mieux la difficulté que vous
avez à parcourir, en fonction de différentes vitesses de marche, la distance correspondant à un pâté de
maisons (sur  terrain plat) et ce, sans vous arrêter pour vous reposer. 

Degré de difficulté

Vitesse Aucun Léger Moyen Important Infaisable

1. Parcourir un pâté de maisons (100 m) en
marchant lentement ? 

2. Parcourir un pâté de maisons à une vitesse
de marche normale (habituelle) ? 

3. Parcourir un pâté de maisons en marchant
rapidement ? 

4. Parcourir un pâté de maisons en courant
(footing) ? 

Montée d'escaliers : Reportez le degré de difficulté physique qui décrit le mieux la difficulté
que vous avez eu à monter des escaliers, sans vous arrêter pour vous reposer, au cours de
la dernière semaine. 

Degré de difficulté

Montée d'escaliers Aucun Léger Moyen Important Infaisable

1. Monter 1 étage ?

2. Monter 2 étages ?

3. Monter 3 étages ?

Fig. 23.8 Walking Impairment Questionnaire.
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Explorations à visée thérapeutique
Ces examens ne sont réalisés que lorsqu'une revascularisa-
tion est discutée [4, 20]. Ils sont représentés par le scanner 
injecté et l'angio-IRM ; les artériographies conventionnelles 
sont plus rarement réalisées à ce stade. L'angio-IRM a ten-
dance à surestimer les sténoses.

Explorations du bilan polyvasculaire
La fréquence élevée d'atteinte des autres territoires vas-
culaires [28] incite à proposer un bilan d'extension de la 
maladie athéromateuse. L'écho-Doppler à la recherche d'un 
anévrisme de l'aorte abdominale entre dans le cadre du 
bilan local de l'artériopathie. L'enregistrement d'un électro-
cardiogramme de repos à la recherche d'une cardiopathie 
ischémique et un examen des troncs supra-aortiques sont 
recommandés [29].

Traitements
La prise en charge des patients présentant une claudication 
a deux objectifs :
■ réduire le risque général d'événement cardiovasculaire ; 
■ contrôler l'évolution locale de l'AOMI et améliorer la 

qualité de vie.

Réduire le risque d'événement 
cardiovasculaire
Les patients claudicants sont à haut risque cardiovasculaire 
(infarctus du myocarde [IDM] et accident vasculaire cérébral 
[AVC] ischémique). À 5 ans, 20 % ont présenté IDM ou AVC 
et 10 à 15 % sont décédés [4]. Pour réduire le risque d'évé-
nement cardiovasculaire, plusieurs thérapies sont proposées.

Arrêt du tabac
Le tabac est un puissant facteur de risque modifiable 
d'AOMI [4]. À 5 ans, chez des sujets avec une AOMI symp-
tomatique, la survie était deux fois plus importante en cas 
de contrôle de l'intoxication [30]. Il n'y a pas d'étude rando-
misée sur l'intérêt de l'arrêt du tabac ; les recommandations 
sont tirées des études observationnelles. Malgré tout, l'arrêt 
de l'intoxication semble un élément majeur de la prise en 
charge. Cet arrêt doit suivre l'algorithme suivant [31] :
■ demander au patient à chaque visite où il est en au niveau 

de son tabagisme ; 
■ conseiller le patient de façon claire et personnalisée pour 

qu'il arrête de fumer ; 
■ évaluer sa volonté d'arrêter ; 
■ aider le patient à arrêter ; 
■ prendre des dispositions pour programmer et réaliser un 

suivi ; féliciter le patient.

Traitement hypolipémiant
La dyslipidémie est un facteur de risque modifiable d'athé-
rosclérose. Dans le registre REACH, à l'échéance de 4 ans, le 
traitement hypolipémiant des sujets avec une AOMI symp-
tomatique est associé à une réduction significative d'un cri-
tère composite associant décès d'origine cardiovasculaire, 

IDM non fatal et AVC (hazard ratio : 0,85, 95 % IC 0,75–
0,96) [32]. De même dans l'étude Heart Protection Study 
(étude randomisée), les patients avec AOMI traitée par de la 
simvastatine ont une réduction significative (22 %, 95 % IC 
15–29) d'événements cardiovasculaires majeurs (IDM fatal 
ou non, AVC et revascularisation). L'AOMI dans cette étude 
était définie soit par une histoire de claudication intermit-
tente (avec ou sans investigation vasculaire) ou une revascu-
larisation ou une amputation ou une cure d'anévrisme [33]. 
La réduction des évènements était indépendante de la valeur 
de LDL à l'inclusion et des autres facteurs de risque. Les 
recommandations actuelles sont de traiter les patients avec 
une AOMI symptomatique pour atteindre au minimum un 
niveau de LDL < 1,00 g/L voire 0,70 g/L pour la Société euro-
péenne de cardiologie [34]. L'American Heart Association 
propose d'utiliser une statine à fort pouvoir hypolipémiant 
si l'âge du patient est inférieur à 75 ans et à pouvoir hypo-
lipémiant modéré si l'âge est supérieur à 75 ans dans ce cas 
(Tableau 23.4). L'AHA ne donne pas d'objectif à atteindre.

Traitement par inhibiteur du système rénine 
angiotensine
L'étude Heart Outcomes Prevention Evaluation, a inclus un 
sous-groupe de 4 051 patients avec une AOMI. Les patients 
ne présentaient pas d'hypertension déséquilibrée. Le traite-
ment par ramipril réduisait de 25 % le risque relatif d'événe-
ments cardiovasculaire [35]. L'étude ONTARGET a montré 
une équivalence de résultats en utilisant le telmisartan chez 
les patients atteints de maladie vasculaire mais sans avoir 

Tableau 23 .4 . Les différents types de statines 
en fonction de leur pouvoir hypolipémiant.

Statine à 
fort pouvoir 
hypolipémiant

Chute du LDLc 
en moyenne ≥ 
50 % en une prise 
quotidienne

Atorvastatine 
(40–80 mg)

Rosuvastatine 
(20–40 mg)

Statine à pouvoir 
hypolipémiant 
modéré

Chute du LDLc en 
moyenne entre 30 
et 50 % en une prise 
quotidienne

Atorvastatine 
(10–20 mg)

Rosuvastatine 
(5–10 mg)

Simvastatine 
(20–40 mg)

Pravastatine 
(40–80 mg)

Lovastatine (40 mg)

Fluvastatine XL 
(80 mg)

Fluvastatine (40 mg 
biquotidien)

Statine à 
faible pouvoir 
hypolipémiant

Chute du LDLc 
en moyenne < 
30 % en une prise 
quotidienne

Simvastatine (10 mg)

Pravastatine 
(10–20 mg)

Lovastatine (20 mg)

Fluvastatine 
(20–40 mg)

Pitavastatine (1 mg)
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analysé spécifiquement les patients artériopathes [36]. La 
proportion de patients claudicants dans ONTARGET était 
de 13 %. En cas d'hypertension, l'objectif de pression arté-
rielle à atteindre est inférieur à 140/90 mmHg bien qu'au-
cune étude n'ait étudié la valeur cible de pression à atteindre.

Traitement antidiabétique
Bien que les études chez des patients diabétiques aient décrit 
une augmentation du risque d'évènements cardiovasculaires 
chez ces patients, celles évaluant les effets des traitements 
hypoglycémiants ont montré peu d'effet sur les événements 
cardiovasculaires, voire un effet délétère si le traitement est 
intensif chez des patients avec une pathologie vasculaire 
associée. Dans l'étude ACCORD, les patients qui avaient une 
HbA1c à 6,4 % grâce à un traitement hypoglycémiant inten-
sif avaient une surmortalité comparativement à ceux avec 
une HbA1c à 7,5 % [37]. Une seconde étude ne  retrouvait 
pas de bénéfice à un traitement hypoglycémiant intensif 
[38]. Compte tenu de ces résultats, il est suggéré d'avoir des 
objectifs glycémiques stricts chez les patients diabétiques 
jeunes, sans maladie cardiovasculaire associée, et moins 
stricts chez les patients avec pathologie cardiovasculaire 
associée [39]. L'objectif d'HbA1c est d'environ 7 % [20].

Traitement antithrombotique
Les patients avec AOMI symptomatique bénéficient d'un 
traitement antiplaquettaire avec une réduction significa-
tive du risque d'événements vasculaires (IDM, AVC ou 
décès de cause cardiovasculaire) [40]. L'étude CAPRIE 
réalisée chez des sujets symptomatiques a retrouvé une 
réduction d'événe ment cardiovasculaire (décès de cause 
vasculaire, IDM et AVC) de 23,8 % en faveur du clopi-
dogrel vs l'aspirine [41]. La prescription de warfarine est 
aussi associée à une réduction du risque thrombotique 
mais avec une augmentation (× 4,5) du risque hémorra-
gique [42].

Le vorapaxar, qui est un antagoniste des récepteurs 1 acti-
vés par protéase (PAR1), administré en association au traite-
ment standard de l'AOMI à des patients symptomatiques 
(claudication et IPS < 0,85 ou antécédent de revascularisa-
tion du membre inférieur) n'a pas réduit le risque composite 
de décès de cause cardiovasculaire, IDM et AVC. Dans la 
même étude les ischémies aiguës et les revascularisations 
périphériques étaient significativement moins fréquentes 
sous vorapaxar [43].

L'étude EUCLID compare le clopidogrel vs le ticagrelor 
chez des sujets claudicants ou ayant été revascularisés.

L'apport complémentaire des anticoagulants oraux 
directs est en cours d'évaluation (études COMPASS et 
VOYAGER pour rivaroxaban et ePAD pour l'edoxaban).

Contrôler l'évolution locale et améliorer 
la qualité de vie
À 5 ans, 70 à 80 % des patients claudicants auront une sta-
bilité des symptômes, 20 à 30 % une aggravation et 1 à 3 % 
évolueront vers une ischémie chronique [4]. Différentes 
thérapeutiques sont proposées pour limiter cette évolution 
à savoir l'arrêt du tabac, le réentraînement à l'exercice, les 
traitements médicaux et les méthodes passives.

Arrêt du tabac
L'arrêt du tabac réduit le risque de développer une claudica-
tion [44] et est associé à une amélioration des pressions de 
cheville [45], de la tolérance à l'exercice et à une réduction 
des événements vasculaires (ischémie critique, amputation) 
au niveau du membre [46].

Réentrainement à l'exercice
De nombreuses études ont illustré une amélioration de la 
capacité de marche allant de 50 % à 200 % [47, 48]. Le réen-
traînement est à proposer en première intention avec le suivi 
de règles hygiénodiététiques chez les patients claudicants. Il 
peut être effectué en centre ou de façon non supervisée [49, 
50]. Pour l'entraînement supervisé, au moins trois sessions 
(30–60 min/session) par semaine de marche sont recom-
mandées pendant au moins 12 semaines [20, 51]. Il n'est 
actuellement pas clairement établi lors du réentraînement 
s'il convient de faire marcher les patients jusqu'à presque la 
douleur maximale ou jusqu'à une douleur moindre. L'étude 
de Gardner suggérait l'intérêt de la poursuite de l'effort 
jusqu'à l'apparition de la douleur. Cependant, comme la 
douleur à l'exercice induit un stress oxydant et une inflam-
mation, qui peut engendrer des dommages musculaires, il a 
été proposé de faire du réentraînement sans douleur [51]. La 
marche, même si elle est préférable, peut être remplacée par 
d'autres activités, comme le vélo, le cyclo-ergomètre à bras, 
etc. Quand le réentraînement supervisé n'est pas réalisable 
ou après que celui-ci a été réalisé, l'objectif de 3 à 5 marches 
par semaine est recommandé [47]. La rééducation en centre 
souffre de la rareté de ces derniers.

Traitement médicamenteux
Plusieurs traitements médicamenteux ont été proposés 
pour améliorer la distance maximale de marche comme le 
cilostazol [52, 53], la pentoxifylline [54], l'iloprost [54], le 
naftidrofuryl [53] et le ramipril [55]. L'effet de la plupart de 
ces médications sur les capacités fonctionnelles semble mar-
ginal. Les prescriptions médicamenteuses efficaces sur la 
survenue des événements cardiovasculaire sont privilégiées.

Traitement par méthodes « passives »
Les patients décrivent parfois une grande difficulté à réaliser 
un réentraînement, notamment à marcher avec des douleurs 
lors de réentraînement. Des méthodes passives alternatives 
ont ainsi été proposées, comme la compression mécanique 
[56] ou l'électrostimulation musculaire au niveau des mol-
lets ou des pieds [57, 58]. Ces méthodes alternatives ont l'in-
térêt d'être réalisables sans aucune douleur à domicile chez 
les patients et pourraient compléter un réentraînement à la 
marche. Aucune de ces méthodes n'est actuellement prise en 
compte dans les recommandations.

Conclusion
La claudication intermittente typique est peu fréquente au 
cours de l'AOMI. Il est important de suspecter une étiologie 
vasculaire chez les patients présentant une symptomato-
logie des membres inférieurs d'effort, d'autant plus que les 
patients ont des facteurs de risque cardiovasculaire. Il existe 
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plusieurs possibilités thérapeutiques pour ces patients, en 
particulier le contrôle des règles hygiénodiététiques et la 
réadaptation qui est trop peu réalisée. Dans un deuxième 
temps, les lésions proximales avec un handicap persistant 
font discuter une prise en charge chirurgicale.
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Introduction
L'ischémie critique (IC) des membres inférieurs est avec 
l'ischémie aiguë, la présentation clinique la plus sévère de 
l'artériopathie oblitérante des membres inférieurs. La viabi-
lité du membre inférieur est menacée à court terme. Il existe 
par ailleurs une mortalité importante dans cette population 
du fait de la sévérité des autres localisations athéromateuses, 
de la fragilité des patients et du délai diagnostique qui y est 
souvent associé.

L'évolution spontanée de cette condition se fait vers la 
nécrose tissulaire et aboutit à l'amputation, voire au décès. 
Le diagnostic d'ischémie critique repose sur des données cli-
niques et une évaluation objective hémodynamique. Les clas-
sifications cliniques de Leriche et Fontaine (stades III et IV) 
et de Rutherford (grades 4, 5 et 6) ne suffisent pas à identifier 
ce groupe de patients. Plusieurs consensus ont tenté de cla-
rifier la situation en incluant des critères hémodynamiques 
aux critères cliniques. Une pression artérielle systolique à la 
cheville inférieure à 50 mmHg, une pression transcutanée en 
oxygène inférieure à 30 mmHg ainsi que la pression du gros 
orteil inférieure à 30 mmHg sont des éléments associés. Ils 
ont l'avantage d'éliminer les « fausses » ischémies critiques 
en cas de complications infectieuses ou de neuropathie 
diabétique associées. Selon les définitions que l'on retient, 
l'utilisation de paramètres hémodynamiques pour porter le 
diagnostic d'ischémie critique a tendance à en restreindre la 
définition, alors que l'utilisation de critères cliniques seuls 
peut aboutir à un excès diagnostique [1].

Le dernier consensus transatlantique (TASC II) a retenu 
une définition comprenant des douleurs de décubitus ou une 
gangrène évoluant depuis plus de 15 jours en rapport avec une 
artériopathie des membres inférieurs, explorée ensuite par des 
tests hémodynamiques complémentaires. La Société de chirur-
gie vasculaire américaine (SVS) associe les critères cliniques 
et hémodynamiques, ce qui diminue la prévalence [2, 3].

Épidémiologie
L'ischémie critique concerne 2 % des patients de plus de 
50 ans suivis pour une artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs (AOMI) ou encore 5 à 10 cas pour 100 000 habi-
tants dans une population nord-américaine [4].

Le pronostic des patients en ischémie critique à un an est 
sombre avec seulement 45 % des patients qui seront en vie, 
30 % qui seront amputés et 25 % qui décèderont. Un travail 
épidémiologique récent, l'étude OXVASC, montre que l'is-
chémie critique confirme un pronostic défavorable avec un 
taux d'amputation à 5 ans de 43 %. Il existe également une 
atteinte privilégiée des patients de plus de 75 ans. L'analyse 
de cette population montre un mauvais contrôle des facteurs 
de risque cardiovasculaire. Cette étude a également évalué la 
prévalence de l'ischémie critique selon les différentes défi-
nitions et montre que lorsqu'une définition plus large est 
retenue (OXVASC ou TASC II) par rapport au consensus 
européen ou à la SVS américaine, la prévalence augmente, 
surtout chez les patients âgés [5].

Artériopathie oblitérante des 
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critique
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Clinique
L'interrogatoire et l'examen clinique sont des aspects capi-
taux du diagnostic d'ischémie critique.

Douleur
La douleur est souvent au premier plan du diagnostic. Il s'agit 
d'une ischémie de repos qui évolue depuis plus de 15 jours. 
Cette douleur peut-être intermittente ou  permanente selon 
la sévérité de l'atteinte. Il s'agit d'une douleur importante 
intéressant les orteils, l'avant-pied, le talon ou la plante du 
pied. Elle est décrite par les patients comme rapidement 
intolérable, et sa caractéristique principale est qu'elle est cal-
mée par la position déclive du pied du fait de l'augmentation 
de la perfusion tissulaire dans cette position. Classiquement, 
le patient met le pied hors du lit la nuit, voire, quelquefois, 
est obligé de dormir au fauteuil afin d'augmenter la pression 
de perfusion tissulaire et soulager la douleur. Cette attitude 
entraîne un œdème du membre inférieur et des tissus qui va 
aggraver l'ischémie. Quelquefois, la douleur est moins vive, 
notamment lorsqu'il existe une polyneuropathie diabétique, 
par exemple. Malgré tout, la douleur est très fréquemment 
au premier plan et conduit le patient à réclamer une ampu-
tation lorsque l'ischémie critique évolue depuis plusieurs 
semaines sans amélioration.

Signes cutanés d'ischémie
Lorsque la pression de perfusion distale est inférieure 
à 50  mmHg ou que la pression d'orteil est inférieure à 
30 mmHg, apparaissent, de façon concomitante à la douleur, 
des signes cutanés qui doivent être recherchés. La surélé-
vation du membre inférieur va entraîner une pâleur liée à 
l'ischémie du membre. Lorsque le patient est en décubitus 
dorsal, l'examinateur surélève le membre inférieur isché-
mique et l'angle formé entre la table d'examen et le membre 
inférieur, lorsqu'il devient pâle, est d'autant plus faible que 
l'ischémie est sévère. On observera également le temps de 
décoloration cutané qui sera d'autant plus précoce que l'is-
chémie est sévère (inférieur à 30 s à 60°). Lorsque le patient 
remet le pied en position déclive, on pourra également 
apprécier le temps de remplissage veineux qui sera d'autant 
plus long (supérieur 30 s) que l'ischémie sera importante. La 
qualité du remplissage des veines superficielles est un élé-
ment sémiologique important, témoin de l'apport artériel. 
Les pouls sont absents le plus souvent.

Troubles trophiques
L'ischémie entraîne également une amyotrophie relative 
et une disparition du tissu sous-cutané (« déshabitation 
des pulpes d'orteil et des coques talonnières »). Des fis-
sures talonnières ou interdigitales peuvent être notées ainsi 
qu'une dépilation.

Les troubles trophiques sont fréquents et se développent 
aux zones de friction et de frottement au niveau des orteils 
ou aux faces latérales des pieds. Des ulcères de petite taille, 
creusants à bord atones et au fond pâle sont caractéristiques 
des ulcères artériels ; néanmoins, ceux-ci peuvent être de 

grande taille, infectés ou avoir une composante veineuse 
associée. Un aspect nécrotique, en particulier de gangrène 
« sèche » est également évocateur. Un aspect de gangrène dite 
« humide » doit faire redouter une infection sous-jacente, en 
particulier chez le diabétique.

Explorations
Pression distale à la cheville
Elle est mesurée à l'aide d'une sonde Doppler. Les pressions 
sont inférieures ou égales à 50 mmHg en cas d'ischémie cri-
tique. Comme pour l'index pression systolique (IPS), cette 
valeur est surestimée en cas de médiacalcose. Une technique 
de mesure semblable se basant sur la pression hydrostatique 
et ne nécessitant pas de compression artérielle avec un bras-
sard de pression (technique du pole test) est une alternative 
intéressante (Fig. 23.9).

Fig. 23.9 Technique du pole test. Cette méthode est utilisée pour 
ceux qui ne disposent pas de système de mesure de pression. Le 
patient est en position allongée. Le médecin place la sonde crayon 
Doppler sur l'artère pédieuse ou tibiale postérieure et relève progressi-
vement le membre inférieur du sujet afin de détecter le moment où le 
flux Doppler disparaîtra. La hauteur mesurée sur une barre graduée à 
laquelle le flux s'arrête permet de déterminer la pression. La pression 
nulle est mesurée au niveau du cœur, soit à 18 cm du plan du lit. La 
relation entre hauteur et pression est donnée par l'équivalence sui-
vante : 13 cm = 10 mmHg [6].
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Pression au gros orteil
Mesurée à l'aide d'une technique de laser Doppler (méthode 
de référence) ou de photopléthysmographie et d'un petit 
brassard de pression adapté, la pression au gros orteil est en 
théorie plus fiable car le risque d'incompressibilité artérielle 
à ce niveau est minoré. On admet le diagnostic d'ischémie 
critique si la pression au gros orteil est ≤ 30 mmHg.

Mesure de pression d'oxygène 
transcutanée de repos
La mesure transcutanée de la pression partielle de l'oxy-
gène (TcPO2) mesurée dans des conditions standardisées 
(après chauffage de l'endroit exploré à 44-45 °C et équili-
bration pendant 15 minutes) permet d'apprécier la sévérité 
de l'ischémie critique et de déterminer le pronostic (chance 
de guérison) d'un ulcère ischémique. Les mesures se font, 
quand cela est possible, au dos du pied, à la base des pre-
mier et deuxième orteils en décubitus dorsal et en position 
déclive. Les valeurs seuil de TcPO2 ont varié au cours du 
temps et, même actuellement, des divergences de vue per-
sistent. On peut considérer que le diagnostic d'ischémie 
critique peut être posé si la TcPO2 est inférieure à 30 ou 
35 mmHg en décubitus à l'air ambiant.

La mesure de la TcPO2 a une valeur pronostique 
lorsqu'elle est poursuivie en position assise puis en position 
assise sous inhalation d'oxygène au masque. Il est possible 
de concilier les différents points de vue en stratifiant le 
risque d'amputation majeure (du plus faible au plus élevé) 
selon le principe suivant [7] :
■ degré 1 : 10 mmHg < TcPO2 à l'avant-pied en décubitus 

< 35 mmHg ; 
■ degré 2 : TcPO2 à l'avant-pied < 10 mmHg en décubitus 

mais amélioration nette (TcPO2 > 40 mmHg) en position 
assise ou sous inhalation d'oxygène ; 

■ degré 3 : TcPO2 à l'avant-pied < 10 mmHg en décubitus 
et amélioration insuffisante (TcPO2 < 40 mmHg) en posi-
tion assise ou sous inhalation d'oxygène ; 

■ degré 4 : TcPO2 à l'avant-pied < 10 mmHg en décubitus et 
en position assise sous O2 (très mauvais pronostic).
Le risque d'amputation à court terme chez des patients 

en IC sans possibilité de revascularisation peut être estimé 
en fonction de la TcPO2 mesurée en décubitus au repos et 
après hyperhémie (occlusion artérielle de 3 minutes) : haut 
risque si < 10 mmHg au repos et après hyperhémie, risque 
intermédiaire si entre 10 et 30 mmHg au repos ou après 
hyperhémie, risque faible si ≥ 30 mmHg au repos et après 
hyperhémie. Les mesures de TcPO2 peuvent également être 
utilisées pour tester l'efficacité d'une revascularisation ou 
d'un traitement médicamenteux.

Enregistrement du débit pulsé 
(pulse volume recording [PVR])
Cette technique est peu réalisée en France. Le débit sanguin 
dans les membres inférieurs est pulsatile : il est dès lors pos-
sible de mesurer les variations de débit dans les membres 
inférieurs à chaque cycle cardiaque. La mesure de ces modi-
fications cycliques peut être documentée par des techniques 

de pléthysmographie, ce qui fournit des renseignements 
essentiellement qualitatifs sur l'apport sanguin au niveau 
des membres inférieurs. L'enregistrement du débit pulsé 
montre l'aspect de la courbe artérielle de pression obtenue 
par pneumopléthysmographie, pléthysmographie à jauge 
de contrainte ou photopléthysmographie. Les modifications 
des contours de l'enregistrement de cette courbe (diminu-
tion progressive de l'amplitude avec aplatissement progressif 
des pentes ascendante et descendante pour arriver à une 
courbe uniforme dans l'ischémie sévère) sont un bon reflet 
de la sévérité de l'ischémie distale lorsqu'elle est mesurée au 
niveau du gros orteil ou, en tout cas, le plus distalement pos-
sible. Il est intéressant de noter qu'un tel enregistrement est 
en théorie toujours possible même quand on n'arrive pas à 
mesurer correctement la pression au gros orteil et qu'il peut 
donc objectiver, de façon qualitative, une ischémie distale 
sévère. L'enregistrement du débit pulsé permet aussi de 
prédire le risque d'amputation et d'objectiver la reperfusion 
distale après manœuvres de revascularisation.

Imagerie
Si l'examen clinique et les explorations non invasives per-
mettent de porter le diagnostic d'ischémie critique, l'image-
rie des lésions artérielles reste indispensable pour définir les 
options thérapeutiques, principalement à visée chirurgicale 
ou endovasculaire.

Elle est toujours requise depuis le consensus sur l'ischémie 
critique de 1991 [1]. Parmi cette imagerie, l'écho-Doppler, 
l'angioscanner, ou l'imagerie par résonance magnétique 
nucléaire (angio-IRM) peuvent être réalisés. Le type d'ima-
gerie dépend des effets secondaires potentiels et des contre-
indications éventuelles (allergie aux produits de contraste 
iodés, insuffisance rénale chronique, prothèses en métal 
incompatibles avec l'IRM, etc.). L'artériographie par injection 
de produit de contraste iodé reste la méthode de référence 
lorsqu'une revascularisation est envisagée car elle permet la 
meilleure définition des artères distales mais elle est invasive.

L'écho-Doppler est souvent réalisé en première intention. 
Il présente l'intérêt de permettre une évaluation morpho-
logique et hémodynamique. De plus, il est disponible et 
facile à répéter et permet une analyse de bonne qualité des 
artères et tissus adjacents, une analyse des voies de sup-
pléance et du sens de circulation et l'étude de matériel vei-
neux de substitution en cas de pontage prévu. Cependant, 
l'échogénicité du patient ne permet pas toujours une analyse 
complète, en particulier à l'étage iliaque ou distal du fait de 
gaz ou de calcifications.

L'angioscanner (injecté) permet une excellente définition 
des sténoses et de l'anatomie artérielle et peut être interprété 
facilement en présence d'endoprothèses ou de prothèses 
métalliques. Par contre, les calcifications peuvent gêner l'in-
terprétation et les artères distales sont quelquefois difficiles 
à voir. De plus, cet examen utilise des radiations ionisantes 
et une injection de produit iodé.

L'angio-IRM a une excellente résolution également et 
n'utilise pas de radiations ionisantes. Les calcifications ne 
sont pas un obstacle et une imagerie 3D vraie est possible. 
Le produit injecté peut être néphrotoxique, les sténoses 
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peuvent être surestimées ; la présence de matériel métallique 
(et en particulier de stents métalliques) est une contre-indi-
cation et le matériel et les compétences dans ce domaine ne 
sont pas disponibles partout.

L'artériographie conventionnelle par ponction directe 
garde des indications en préthérapeutique, même si elle 
implique une ponction artérielle, utilise de l'iode et des 
radiations ionisantes avec toutes les complications qui y sont 
associées.

Stratégie thérapeutique
Les objectifs principaux du traitement de l'IC sont 
(Fig. 23.10) :
■ restaurer une circulation suffisante pour supprimer les 

douleurs ischémiques ; 
■ guérir les ulcères ischémiques ; 
■ éviter une amputation ; 
■ accroître l'autonomie ; 
■ améliorer la qualité de vie ; 
■ prolonger la survie des patients.

Pour atteindre ces objectifs, la plupart des patients ont 
besoin d'une procédure de revascularisation chirurgicale ou 
endovasculaire. Il est aussi capital de contrôler la douleur et 
les infections du membre ischémique, de prévenir l'évolu-
tion de la maladie athéromateuse et d'optimiser la fonction 
cardiopulmonaire.

Pour certains patients souffrant d'ischémie critique et 
ayant des pathologies associées sévères ou très peu d'espoir 
d'être revascularisés efficacement, le traitement le plus 
approprié est parfois une amputation d'emblée. La prise en 
charge de la douleur est toujours essentielle dans l'approche 
du traitement de l'ischémie critique.

Idéalement, la prise en charge multidisciplinaire de 
l'IC recherche toujours une possibilité de revascula-
risation des extrémités. Plusieurs approches sont dès 
lors envisageables en fonction de la stratégie établie  : 
traitements chirurgical, endovasculaire, médical (non 
interventionnel).

Revascularisation
L'essor des techniques endovasculaires permet de proposer 
un traitement à de plus en plus de patients jugés « inopé-
rables » ; le développement rapide de nouveaux procédés 

permet de traiter des lésions vasculaires jugées inaccessibles 
à une chirurgie classique. La plupart des séries publiées 
actuellement démontrent une augmentation importante des 
prises en charge endovasculaires et la stagnation, voire la 
chute, des indications opératoires.

À l'étage aorto-iliaque
Le traitement des lésions suit les recommandations du TASC 
et fait appel à la chirurgie (pontages, endartériectomies) ou 
à la dilatation ± stenting.

À l'étage fémoropoplité
Les recommandations du TASC sont les suivantes.

Il existe quatre catégories, du type A au type D. Les 
auteurs préconisent pour leur prise en charge :
■ type A : traitement recommandé, endovasculaire ; 
■ type D : traitement recommandé, chirurgical ; 
■ type B et C : le traitement endovasculaire est préconisé 

pour les lésions de type B et la chirurgie est préconisée 
pour les lésions de type C parmi les patients présentant 
peu de risques opératoires. Il est essentiel d'analyser les 
comorbidités des patients, de tenir compte de la préfé-
rence d'un patient bien informé, ainsi que des résultats 
à long terme du praticien local pour décider du type de 
traitement à proposer pour les lésions de type B et C.
Bien que la greffe veineuse garde la faveur de la plupart 

des équipes chirurgicales en cas de nécessité de réalisa-
tion de pontages fémoropoplités, de nombreuses études 
tendent à démontrer l'absence de réel bénéfice en terme de 
perméabilité de ce type de pontage par rapport au polyté-
trafluoroéthylène (PTFE), surtout dans le cas de pontages 
sus-articulaires. En 1986, Veith et al. ont ainsi démontré la 
même perméabilité à 18 mois des pontages fémoropopli-
tés sus-articulaires veineux ou prothétiques (PTFE), et un 
bénéfice en matière de perméabilité des greffes veineuses en 
sous-articulaire [8]. Pereira et al. ont publié une méta-ana-
lyse sur la perméabilité de ce type de pontage, comparant 
la perméabilité des pontages fémoropoplités sus-articulaires 
prothétiques ou veineux, ainsi que la perméabilité des greffes 
veineuses sous-articulaires, dans les tableaux cliniques de 
claudication ou d'ischémie critique [9]. Cette méta-analyse 
a suggéré que les pontages veineux sont à préférer.

Il existe peu d'études randomisées, multicentriques 
publiées comparant l'angioplastie à la chirurgie. Parmi celles 
les plus citées, retenons les résultats d'une analyse du BASIL 
trial (bypass versus angioplasty in severe ischemia of the leg). 
Dans cette étude, 452 patients présentant un stade IV selon 
la classification de Fontaine ont été randomisés de façon 
aléatoire dans un groupe traitement chirurgical vs endovas-
culaire. Le critère principal d'interprétation de l'étude était 
le taux de survie sans amputation du membre concerné. Il 
faut relever qu'après étude des dossiers et application des 
critères d'exclusion, seuls 70 (29 %) patients ont été consi-
dérés comme éligibles pour la randomisation. À la fin de 
la période de suivi des patients (5,5 années), seuls 63 % 
d'entre eux étaient encore en vie, dont 55 % sans amputation 
[10]. Les résultats de l'étude BASIL démontrent l'absence 
à moyen terme de différence d'une méthode de traitement 
par rapport à l'autre, en ce qui concerne le taux de survie 

Contrôle de la douleur et de l'infection

Évaluation rapide des lésions artérielles et revascularisation rapide
(chirurgicale ou endovasculaire).

Dans quelques cas (gangrène ou septicémie), une amputation en première intention est
préférable

Revascularisation

Succès Échec

• Traitement médical
• Amputation

Trans Atlantic Consensus 2007, HAS 2006

Fig. 23.10 Stratégie de traitement de l'ischémie critique [4].
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sans amputation, la mortalité toute cause confondue et la 
qualité de vie. Néanmoins, l'étude plus détaillée des résultats 
démontre qu'à court terme le bras chirurgical induit :
■ une morbidité plus importante ; 
■ une augmentation de la durée du séjour hospitalier, le 

recours à des services de soins intensifs et donc une aug-
mentation significative du coût de la prise en charge ; 

■ un taux d'infections et de complications de plaies plus 
important.
Par contre, à long terme (deux ans), la chirurgie est asso-

ciée à une diminution significative du risque d'amputation 
et de décès, si le patient est en vie sans amputation deux 
années après la randomisation. Cela permet de conclure 
avec prudence que, malgré la morbidité initiale de la chirur-
gie, il semblerait exister, à deux ans, un bénéfice de cette 
prise en charge par rapport à l'endovasculaire.

On peut citer également la réalisation de pontages extra-
anatomiques, le cas échéant, en cas d'abdomen hostile ou 
de l'impossibilité de réaliser une chirurgie conventionnelle 
(pontages axillofémoraux, fémorofémoraux croisé). Ces 
solutions sont toujours envisagées en cas de nécessité et 
devant l'impossibilité de recourir à d'autres techniques.

Amputations
En l'absence de possibilité de revascularisation, l'amputation 
est quelquefois la seule option. On privilégie toujours l'am-
putation la plus conservatrice, mais il faut savoir d'emblée 
porter l'indication d'une amputation majeure pour éviter au 
patient des interventions multiples inutiles. De même, une 
ischémie critique sur un membre non fonctionnel pose la 
question d'une amputation d'emblée.

Traitement médical
La prise en charge de la douleur fait souvent appel aux antal-
giques de palier 3 (morphiniques).

Les soins des troubles trophiques constituent un traite-
ment de l'ischémie critique à part entière et peuvent être 
variés : ils incluent diverses techniques telles que l'applica-
tion locale d'une pression négative (vacuum-assisted closure 
[VAC]), divers types de pansements et de débridements, 
divers traitements topiques dont notamment du plate-
let-derived growth factor (PDGF) et des ultrasons à basse 
fréquence.

Il faut également rappeler les règles de base à respecter en 
cas d'ischémie critique : éviter la position de Trendelenburg 
(diminution de la pression hydrostatique qui risque d'aggra-
ver la situation d'ischémie) mais aussi la position déclive 
prolongée (qui risque de provoquer un œdème et d'aggra-
ver la situation locorégionale), éviter tout ce qui exerce 
une pression continue sur les extrémités (notamment les 
couvertures : prévoir un arceau au pied du lit), éventuel-
lement prévoir une botte ouatée autour des pieds (sans 
compression) pendant la nuit afin de soulager davantage 
les douleurs de repos et assurer un traitement antalgique 
optimal. Une chaussure de décharge peut être nécessaire si 
le patient marche. Rappelons également que, par définition, 
le patient en ischémie critique a un bas débit chronique qui 
se répercute sur le réseau veineux profond, ce qui majore 
le risque de thrombose veineuse profonde : une prévention 

de la maladie thrombo-embolique veineuse doit parfois être 
considérée. Enfin, l'état nutritionnel du patient en ischémie 
critique, souvent âgé, est utile à estimer, dans la mesure où 
une optimisation du régime alimentaire peut favoriser la 
guérison des troubles trophiques.

Prise en charge du risque cardiovasculaire
La plupart des patients souffrant d'IC ont des lésions coro-
naires ou cérébrovasculaires qui vont être responsables d'un 
taux très élevé de mortalité à court terme : environ 13 % à 
6 mois, 19–25 % à 1 an et > 60 % à 5 ans. Pourtant, bon 
nombre d'entre eux n'ont pas les médicaments qui ont 
démontré leur efficacité en prévention de la morbimortalité 
cardiovasculaire (aspirine, statines, inhibiteurs de l'enzyme 
de conversion).

L'étude PREVENT III, incluant 1 404 patients qui nécessi-
taient un pontage sous-inguinal pour sauvetage de membre, 
a montré que 67 % seulement des patients prenaient un anti-
plaquettaire (aspirine dans 50 % et une thiénopyridine dans 
17 % des cas), que 46 % recevaient un hypolipémiant et 49 % 
avaient un β-bloquant [11]. Il faut donc être attentif à la pré-
vention secondaire de l'athérothrombose chez ces patients 
en tenant compte des contre-indications. L'indication 
du β-bloquant est à discuter dans ce contexte d'ischémie 
critique.

Analogues de la prostacycline
Ces molécules se donnent habituellement en parentéral 
pendant plusieurs semaines. Plusieurs études avec la PGE1 
ont montré un bénéfice pour réduire la taille des ulcères 
sans que cela influe sur les autres critères d'évaluation. 
Une étude italienne a comparé PGE1 et placebo pendant 
28 jours chez 1 560 patients en IC : à la sortie de l'hospi-
talisation, il y avait moins d'événements combinés (décès, 
amputation, persistance d'une IC, infarctus myocardique 
aigu, AVC) dans le groupe traité (63,9 % vs 73,6 %, RR 0,87, 
p < 0,001). Toutefois, il n'y avait plus de différence entre les 
deux groupes à 6 mois (52,6 % vs 57,5 %, RR 0,92, p = 0,074) 
[12]. L'iloprost, analogue stable de la PGI2, a fait l'objet de 
six études et toutes n'étaient pas positives. Une méta-analyse 
évoquée dans le TASC II a montré que les patients traités par 
iloprost avaient plus de chance de survivre et de garder leurs 
deux jambes pendant la période de suivi (55 % vs 35 %). En 
pratique clinique, il semble que l'iloprost puisse apporter un 
bénéfice chez environ 40 % des patients qui ne peuvent pas 
être revascularisés. L'iloprost par voie orale et, plus récem-
ment, le lipo-écraprost, formulation lipidique d'un analogue 
de la PGE1 à administration parentérale, n'ont pas montré 
d'efficacité évidente dans le traitement de l'ischémie cri-
tique. Les prostaglandines ne sont dès lors indiquées qu'en 
cas d'impossibilité de revascularisation.

Neurostimulation épidurale
Une étude européenne publiée en 2003 concluait que la 
neurostimulation épidurale était supérieure à un traitement 
conservateur pour augmenter le sauvetage de membre chez 
les patients en ischémie critique qui ne pouvaient pas être 
revascularisés. Le bénéfice pour le patient est toutefois diffi-
cile à évaluer [13].
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Oxygénothérapie hyperbare
Une revue Cochrane publiée en 2004 concluait que l'oxy-
génothérapie hyperbare diminuait le risque d'amputation 
majeure chez les patients présentant des ulcères d'origine 
diabétique indépendamment de la présence d'une IC [14].

Selon les recommandations de TASC II, ce traitement, 
bien qu'il n'ait pas démontré son efficacité dans l'ischémie 
critique et qu'il soit coûteux, peut néanmoins être envisagé 
chez des patients sélectionnés présentant des ulcères isché-
miques qui ne guérissent pas après revascularisation ou qui 
ne sont pas candidats à une revascularisation.

Compression pneumatique intermittente
Chez les patients en ischémie critique chronique ne pou-
vant pas être revascularisés, une compression pneumatique 
intermittente peut lutter contre l'œdème de déclivité et donc 
améliorer l'ischémie tissulaire. Une compression effectuée 
durant une heure, deux fois par jour, avec des cycles de com-
pression de 4 secondes à 120 mmHg avec 16 secondes de 
récupération, soit 3 cycles par minute, permet de réduire les 
douleurs, d'augmenter la distance maximale de marche et 
de réduire la taille des ulcères. Ce traitement peut être utile 
chez les patients non candidats à une revascularisation [15].

Angiogenèse thérapeutique
L'angiogenèse, la vasculogenèse et l'artériogenèse sont des 
processus de création de vaisseaux de novo régulés à la fois 
par des facteurs extracellulaires protéiques, des conditions 
physiopathologiques précises et la participation de cellules 
souches. Ce processus a été décrit pour la première fois 
dans les années 1970. Des essais précliniques utilisant des 
facteurs de croissance angiogéniques ainsi que des cellules 
souches ont donné des résultats prometteurs, notamment 
pour traiter l'artériopathie des membres inférieurs au stade 
d'ischémie d'effort ou d'ischémie permanente. Ces pre-
mières expériences ont montré une sécurité d'utilisation et 
une bio-activité indéniable. Néanmoins, il manque à ce jour 
un essai de phase III qui soit convaincant. Nous pouvons 
présenter ici les résultats obtenus selon les molécules utili-
sées chez l'animal et chez l'homme et discuter des stratégies 
futures pour améliorer les résultats.

En cas d'ischémie chronique, la demande métabolique 
non satisfaite entraîne des modifications vasculaires :
■ l'angiogenèse correspond à la création de microvaisseaux 

du fait de la migration de cellules endothéliales à partir 
de capillaires préexistants puis de leur capacité à migrer, 
proliférer et former des tubes capillaires. L'angiogenèse 
est fortement stimulée par la baisse de pression en oxy-
gène, qui entraîne la sécrétion du facteur transcriptionnel 
HIF 1 α (hypoxia-inducible factor) à l'origine de la sécré-
tion de VEGF (vascular endothelial growth factor) qui 
induit une angiogenèse sur tous les modèles ; 

■ l'artériogenèse est le remodelage de vaisseaux existants 
non fonctionnels dans les situations normales. Lorsque 
les résistances et les forces de cisaillement, ces vaisseaux 
vont devenir fonctionnels en augmentant leur diamètre 
sous l'influence de cellules compétentes, comme les 
monocytes ou les macrophages, et de modifications via le 
monoxyde d'azote de la structure extracellulaire ; 

■ la vasculogenèse de l'adulte diffère des deux précédentes 
par le fait que la création de nouveaux vaisseaux est possible 
grâce à l'utilisation de cellules souches (endothelial proge-
nitor cells [EPC]) porteuses de récepteurs pour le VEGF 
et dont l'origine est médullaire ou du sang circulant. La 
contribution de ces cellules au mécanisme d'angiogenèse se 
fait soit par incorporation directe aux vaisseaux nouvelle-
ment crées ou encore grâce à un rôle paracrine non élucidé.
Initialement, des études précliniques ont apporté la 

preuve que l'administration de facteurs de croissance favori-
sait l'angiogenèse, l'artériogenèse et la vasculogenèse sur les 
tissus ischémiques en améliorant le flux sanguin et en dimi-
nuant la perte tissulaire. Des thérapies utilisant le VEGF, le 
fibroblast growth factor (FGF), le HGF et HIF 1 α ont mon-
tré des résultats encourageants.

En ce qui concerne le FGF, l'utilisation de protéine 
recombinante a été limitée dans le temps du fait d'une 
toxicité rénale (protéinurie) comme cela a été montré dans 
l'essai TRAFFIC [16]. Aucune différence concernant la dis-
tance de marche n'a été notée par ailleurs. L'utilisation de 
plasmide codant pour le FGF a alors été tentée dans trois 
essais, dont les essais TALISMAN et TAMARIS [17, 18]. 
Dans TALISMAN, les patients avaient une réduction de 
mortalité et une tendance à la réduction du taux d'amputa-
tion. Malheureusement, ces résultats n'ont pas été confirmés 
dans TAMARIS pour aucun des critères.

Pour le VEGF, quatre essais ont testé un plasmide ou un 
adénovirus codant pour le VEGF chez des patients avec des 
critères d'inclusions variables (stade d'ischémie d'effort, 
ou ischémie critique) aucune différence significative n'a 
été notée, en particulier dans l'essai RAVE pour lequel des 
patients au stade II avaient été inclus [19].

Pour le HIF 1 α et le developmental endothelial locus-1, 
aucune différence n'a été démontrée par rapport au groupe 
contrôle [20, 21].

Enfin, pour le HGF, plusieurs essais ont montré une amé-
lioration des symptômes, une augmentation des pressions 
distales ainsi qu'une cicatrisation des ulcères. Un essai de 
plus grande envergure est en cours [22, 23].

La découverte en 1997 par Asahara de cellules progéni-
trices endothéliales (EPC) a marqué le début de la thérapie 
cellulaire dans le traitement de l'ischémie critique [24]. À ce 
jour, plus de 50 études cliniques ont été rapportées avec 
l'utilisation de cellules médullaires ou sanguines pour traiter 
l'artériopathie des membres inférieurs ; le type de cellules, 
la voie d'administration, la sélection des patients, le dosage 
et les méthodes de préparation des cellules ne sont toujours 
pas déterminées avec certitude.

Plusieurs types de cellules ont été étudiés  : les cel-
lules mononuclées non sélectionnées issues de la moelle 
(BM-MNC), des cellules mononuclées issues du sang péri-
phérique (PB-MNC), et des cellules mésenchymateuses 
(MSC).

Les cellules médullaires mononuclées comprennent des 
cellules hématopoïétiques mais aussi des cellules « stro-
males », comme les cellules mésenchymateuses et des cellules 
plus « matures » comme les EPC. L'utilisation de BM-MNC 
a montré une efficacité sur le taux d'amputation et les index 
de pression systolique (IPS) bien que ces résultats ne soient 
pas définitifs et méritent confirmation [25, 26].
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Les cellules issues du sang périphérique (PB-MNC) ont 
aussi été utilisées après stimulation par des facteurs de crois-
sance hématopoïétiques dans les mêmes indications : une 
efficacité a été notée sur la douleur, les IPS à trois mois et les 
résultats sont moins convaincants sur le taux d'amputation. 
Néanmoins, ces résultats concernent des études de petite 
dimension.

La voie d'administration est également variable : intra-
artérielle, comme dans l'étude PROVASA, ou intramuscu-
laire, comme dans la plupart des autres études [27, 28].

L'utilisation de cellules mésenchymateuses a été égale-
ment proposée du fait de leur potentiel paracrine, de leur 
transdifférenciation possible et de leur effet immunosup-
presseur. Les résultats sont comparables aux cellules de la 
moelle mononuclées mais l'avantage réside dans la possi-
bilité d'une source allogénique, éliminant les effets du pré-
lèvement médullaire ou de la stimulation. D'autres cellules 
comme les induced pluripotent stem cells (cellules pluripo-
tentes) sont encore à l'étude.

Au total, l'angiogenèse thérapeutique pourrait permettre 
de traiter ou de contribuer à traiter l'ischémie critique 
chronique dans un futur proche grâce à une combinaison 
de facteurs de croissance délivrés sous une forme à définir, 
d'origine cellulaire ou en coopération avec des cellules, et 
permettra d'obtenir des vaisseaux rapidement utilisables et 
de bon calibre.
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Introduction
Le diagnostic d'artériopathie oblitérante des membres infé-
rieurs (AOMI) est habituellement porté devant l'apparition 
de symptômes en rapport avec une ischémie transitoire lors 
de l'effort ou permanente au repos. La manifestation la plus 
classique d'ischémie d'effort est la claudication intermittente 
dont la prévalence varie de 1 à 5 % en population générale 
[1, 2]. La présence de ce symptôme n'est pas constante. 
Des études épidémiologiques basées sur le dépistage de 
l'AOMI par la mesure de l'index de pression systolique 
(IPS) ont montré une prévalence de l'AOMI beaucoup plus 
élevée que la prévalence basée sur la claudication. Dans la 
Cardiovascular Health Study, la pathologie diagnostiquée 
par un IPS < 0,90 atteignait près 12 % des sujets alors qu'uni-
quement 2 % décrivaient une claudication [2]. Dans une 
autre étude en population générale ayant inclus 5 080 sujets 
suédois âgés de plus de 60 ans, 18 % (IC95 % : 16–20 %) 
présentaient une AOMI sur les critères d'IPS, 11 % (IC95 % : 
9–13 %) étaient symptomatiques [3]. Cette différence pour-
rait tenir à plusieurs explications : le caractère atypique des 
symptômes, l'intrication avec d'autres pathologies à l'origine 
d'un handicap et le caractère asymptomatique de la patho-
logie. La diversité des manifestations a été bien documentée 
par les travaux de McDermott et al. [4]. La prévalence et les 
caractéristiques des symptômes ont été analysées au sein de 
trois populations :
■ des sujets avec une AOMI examinés dans le cadre d'un 

laboratoire d'exploration vasculaire (groupe 1) ; 
■ des sujets avec une AOMI en médecine générale 

(groupe 2) ; 
■ des sujets indemnes (groupe 3).

Les prévalences d'une claudication typique s'élevaient 
à 28,5 % pour le groupe 1, 3,8 % pour les groupes 2 et 3. 
Des douleurs d'effort atypiques étaient retrouvées respec-
tivement pour les mêmes groupes dans 56,2 %, 42,3 % et 
19 % des cas. Quinze pour cent des sujets du groupe 1 ne 
décrivaient pas symptôme d'effort, 53 % dans le groupe 2 et 
77 % dans le groupe 3. Lors de l'analyse multivariée, l'ab-
sence de symptôme chez les sujets avec une AOMI était liée 
à un âge plus avancé, au sexe masculin, à la présence d'un 
diabète ainsi qu'à l'appartenance au groupe des sujets suivis 
en médecine générale. Les manifestations de claudications 
étaient d'autant fréquentes que les valeurs IPS étaient basses. 
Les gonarthroses, coxarthroses, pathologies rachidiennes 
(sciatalgie, canal lombaire étroit) sont plus fréquentes 
chez les sujets décrivant des symptômes atypiques [5]. De 
surcroît, quelques sujets deviennent asymptomatiques car 
ils limitent de manière importante leur activité de marche 
pour éviter les manifestations douloureuses [5]. Chez les 
diabétiques, une neuropathie associée peut masquer les 
symptômes.

Données épidémiologiques
L'étude PARTNERS [6] a apporté un éclairage important sur 
la fréquence des sujets asymptomatiques et leurs caractéris-
tiques. Parmi 6 979 sujets dont l'âge était supérieur à 70 ans 
de manière isolée ou supérieur à 50 ans avec un tabagisme ou 
un diabète, 29 % présentaient un IPS ≤ 0,90, dont 16 % avec 
une coronaropathie associée et 13 % une AOMI isolée. Dans 
cette dernière situation, le diagnostic était méconnu pour 
55 % des sujets. Uniquement 11 % des participants avec une 
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AOMI décrivaient une claudication intermittente. Les fac-
teurs de risque cardiovasculaire des sujets avec une AOMI 
étaient comparables à ceux des sujets avec une coronaro-
pathie. L'étude PANDORA [7] conduite en consultation de 
médecine générale a inclus 10 287 sujets asymptomatiques 
sélectionnés à partir d'un critère d'âge (hommes ≥ 45 ans, 
femmes ≥ 55 ans) et la présence d'au moins un facteur de 
risque cardiovasculaire. La prévalence des IPS < 0,90 était 
de 17,8 % (IC95 % : 16,84–18,83 %). Les facteurs associés 
à l'AOMI étaient l'âge, les antécédents familiaux corona-
riens, une hypertension, un tabagisme, la consommation 
d'alcool et un bas niveau de HDL-cholestérol. Un dépistage 
systématique de l'AOMI lors d'un séjour dans un hôpital 
universitaire [8] en excluant les services cardiovasculaires 
retrouvait 29 % de sujets avec un IPS pathologique (≤ 0,90 
ou ≥ 1,40). Dans 22 % des cas, l'affection était méconnue 
et uniquement 3  % des sujets décrivaient une claudica-
tion. Quatre marqueurs étaient associés à la présence d'une 
AOMI méconnue  : un âge > 70 ans, le sexe masculin, la 
présence de facteurs de risque cardiovasculaire et l'absence 
de palpation d'un pouls tibial postérieur. Au regard de ces 
données, l'AOMI asymptomatique est fréquente, souvent 
méconnue ; ses facteurs de risque sont communs avec ceux 
des autres affections induites par l'athérosclérose. Le dépis-
tage d'une AOMI par la mesure de l'IPS est justifié chez les 
sujets asymptomatiques à risque élevé, comme ceux dont 
l'âge est > 70 ans, les fumeurs, les diabétiques, en l'absence 
de perception d'un pouls périphérique ou devant une autre 
affection cardiovasculaire [9]. Ce dépistage a pour objectif 
d'améliorer la stratification du risque cardiovasculaire, la 
prise en charge médicale et la mise en place de mesure de 
prévention [9].

Influence d'une artériopathie 
asymptomatique sur le pronostic
Toutes populations confondues, le risque de décès décrit 
une courbe en « J » en fonction des valeurs d'IPS [10] : il 
est majoré pour des valeurs ≤ 0,90 ou ≥ 1,40. Dans l'étude 
d'Édimbourg [11] le risque de décès cardiovasculaire à 
5 ans était augmenté chez les claudicants (RR : 2,67, IC95% : 
1,34–5,29 %), mais aussi les sujets asymptomatiques avec 
retentissement hémodynamique majeur (RR : 2,08, IC95 % : 
1,13–3,83 %) ou mineur (RR : 1,74, IC95 % : 1,09–2,76 %). 
Des résultats équivalents ont été décrits dans la German 
Epidemiological Trial on Ankle Brachial Index (getABI) [12] ; 
à 5 ans, le risque de décès par rapport aux sujets indemnes 
était augmenté tant chez les symptomatiques (HR : 1,89 ; 
IC95 % : 1,55–2,30 %) que chez les asymptomatiques (HR : 
1,66 ; IC95 % : 1,38–2,00 %). La comparaison de ces deux 
groupes ne permettait pas d'identifier de différence tant 
pour les causes de décès (cardiovasculaire, cérébrovascu-
laire, inconnue ou autre) que pour le risque d'infarctus du 
myocarde, d'accident vasculaire cérébral (AVC), d'ampu-
tation en rapport avec l'AOMI. Le risque était inversement 
proportionnel à la valeur de l'IPS. Les AOMI asymptoma-
tiques partagent avec les symptomatiques un pronostic 
général plus défavorable.

Les sujets avec une AOMI décrivent une diminution 
de leurs capacités fonctionnelles. Cette altération n'est 

pas  limitée aux sujets symptomatiques. Lors d'un suivi sur 
deux ans, les sujets asymptomatiques comparés aux sujets 
indemnes décrivaient un déclin plus rapide du test de marche 
de 6 minutes ainsi que, plus fréquemment, une incapacité de 
poursuivre la marche durant 6 minutes [13]. Dans une autre 
étude de la même équipe, les caractéristiques fonctionnelles 
et anatomiques des sujets symptomatiques et asymptoma-
tiques ont été comparées [14]. Les sujets asymptomatiques 
présentaient une diminution plus importante des surfaces 
musculaires, le pourcentage de graisse intramusculaire était 
plus élevé. La qualité de vie évaluée par le questionnaire SF36 
était plus altérée chez les sujets asymptomatiques que chez 
les claudicants. Cette différence persistait après ajustement 
sur l'âge, le sexe, les facteurs de risque cardiovasculaires, 
l'indice de masse corporelle (IMC), les principales comorbi-
dités et la valeur de l'IPS. Le caractère asymptomatique de 
l'affection n'est pas le reflet d'une maladie plus bénigne tant 
pour le risque d'événement cardiovasculaire que sur le plan 
fonctionnel et le retentissement sur la qualité de vie.

Prise en charge du sujet 
asymptomatique
Les sujets symptomatiques et asymptomatiques partagent 
les mêmes facteurs de risque cardiovasculaire. La prise en 
charge des sujets asymptomatiques repose en premier sur 
le contrôle de ces facteurs de risque. La participation à des 
programmes d'éducation thérapeutique est recommandée 
[9]. Les stratégies médicamenteuses ont été évaluées le plus 
souvent chez des sujets symptomatiques, elles sont empiri-
quement appliquées aux sujets asymptomatiques. Certains 
de ces traitements n'ont pas démontré de bénéfice au sein de 
ces populations d'autres sont en attente d'évaluation.

La prescription systématique d'antiplaquettaire a 
été remise en question par les résultats de l'Aspirin for 
Asymptomatic Atherosclerosis Trial [15]. Dans cette étude, 
3 350 sujets asymptomatiques avec un IPS ≤ 0,95 ont été ran-
domisés pour recevoir soit 100 mg d'aspirine ou un placebo. 
Au terme de 8 ans, il n'a pas été noté de différence pour la 
survenue d'événements cardiovasculaires. De même, dans 
l'étude POPAPAD [16], la prescription de 100 mg d'aspirine 
chez des diabétiques asymptomatiques dont la valeur de 
l'IPS était < 1,00 était sans influence sur la mortalité ou les 
événements cardiovasculaires. L'intérêt de la prescription 
d'un antiplaquettaire chez un sujet qui présente une AOMI 
asymptomatique isolée reste l'objet d'incertitudes.

Dans l'étude HPS [17], les sujets avec une AOMI béné-
ficiaient de la prescription de simvastatine mais ils étaient 
inclus sur le critère de claudication ou en association avec 
d'autres critères tels la présence de facteurs de risque ; les 
sujets asymptomatiques n'étaient pas identifiés. L'intérêt 
de la prescription de médicament hypolipémiant chez les 
sujets avec une AOMI asymptomatique sans autres mala-
dies cardiovasculaires symptomatiques (coronaropathies, 
cérébrovasculaires) ou facteurs de risque associé (diabète, 
hypertension) reste hypothétique. La société européenne 
de cardiologie [18] recommande un objectif de LDL-
cholestérol < 70 mg/dL en cas de très haut risque cardio-
vasculaire (≥ 10 % sur l'échelle SCORE). Ce niveau de risque 
pourrait correspondre à la plupart des sujets avec une AOMI 
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symptomatique ; malgré tout, l'IPS n'entre pas les critères 
pris en compte dans les échelles de risque.

La surveillance des sujets asymptomatiques repose sur le 
suivi clinique. Certains sujets semblent néanmoins à risque 
local plus élevé, en particulier les diabétiques qui peuvent 
constituer un tableau d'ischémie critique sans manifestation 
préalable. L'intérêt et la fréquence d'une surveillance par la 
mesure de l'IPS ne sont pas établis, mais cette mesure pour-
rait être utile chez les sujets à haut risque, notamment ceux 
dont l'état hémodynamique est précaire. La réalisation de 
procédures de revascularisation en l'absence de symptômes 
n'est pas recommandée [9].

Conclusion
La forme asymptomatique de l'AOMI est fréquente, pou-
vant représenter plus de la moitié des cas. Elle est souvent 
méconnue et est associée à un pronostic général et local 
plus défavorable. Malgré tout, le traitement optimal de ces 
patients est mal précisé et bénéficierait d'études spécifiques.
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Introduction
Pour la Haute Autorité de santé (HAS), le dépistage consti-
tue en France l'un des axes forts de la politique de santé 
publique. Pour qu'une maladie mérite d'être dépistée, elle 
doit répondre à des critères précis : prévalence élevée de la 
maladie dans la population dépistée, sous-évaluation de 
la maladie lorsqu'elle n'est pas dépistée, test de dépistage 
simple à mettre en œuvre, fiable, reproductible et accep-
table par la population concernée, efficacité du programme 
de dépistage sur la réduction de la mortalité et la morbidité 
prouvée par des essais scientifiques concordants et de haute 
qualité et un rapport coût/efficacité avantageux relativement 
à la situation de référence.

Le dépistage de l'artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs (AOMI) répond à tous ces critères [1].

Actuellement en France, 800 000 à 1 000 000 de patients 
sont traités pour une AOMI ; 2 000 000 de patients pré-
sentent une AOMI qui n'est pas diagnostiquée [2, 3].
La palpation des pouls est considérée comme un mau-
vais indice d'artériopathie car peu sensible. En dessous de 
80 mmHg, ce qui est souvent le cas dans l'AOMI, les pouls 
des membres inférieurs ne sont pas palpables mais cette 
absence n'authentifie pas le diagnostic. La claudication 
intermittente artérielle, qui est le signe clinique sur lequel 
se fondent encore aujourd'hui une majorité de médecins 
pour porter le diagnostic d'AOMI, touche 1,7 % à 4,6 % 
des sujets de plus de 50 ans [4]. Elle méconnaît donc trois 
patients sur quatre porteurs de la maladie. Pour qu'une dou-

leur musculaire apparaisse à l'effort de marche, il faut que 
le patient marche… Or la sédentarisation de la plupart des 
sujets de plus de 50 ans ne permet pas à ce signe clinique de 
se manifester.

Le diagnostic précoce de la maladie doit être fait par la 
mesure de l'index de pression de cheville qui représente le 
rapport entre la valeur de la pression systolique des artères 
mesurée à la cheville et de la pression systolique humérale 
[5]. Toute valeur de ce rapport ≤ 0,90 signe le diagnostic 
d'AOMI. La prévalence de l'AOMI dans la population géné-
rale est actuellement bien évaluée, à partir de la mesure d'un 
IPSC ≤ 0,90, et elle est considérable : de l'ordre de 15 à 20 % 
des sujets de plus de 50 ans.

Le matériel nécessaire pour la mesure de l'IPS comporte 
un tensiomètre manuel, dont chaque médecin dispose déjà, 
et un Doppler continu avec sonde de 8 Mhz, dont le coût 
actuel est inférieur à 300 €. La pression artérielle systolique 
est mesurée aux deux bras puis aux deux chevilles sur les 
artères tibiales postérieures et antérieures à l'aide de la sonde 
Doppler. Chaque mesure est faite deux fois. Le rapport entre 
la pression la plus haute retrouvée à chaque cheville et la 
pression la plus haute relevée aux bras permet de la calculer 
l'IPS à droite et à gauche. La durée moyenne de l'examen est 
de 10 à 15 minutes selon le degré d'habitude du médecin. La 
reproductibilité de la mesure est bonne : la variabilité inte-
robservateurs est < 10 % dans les très nombreuses études 
publiées, sa sensibilité et sa spécificité sont > 95 % pour le 
diagnostic en comparaison avec des examens invasifs (arté-
riographie) [5].
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Pathologie grave
L'AOMI définit un groupe de sujets à très haut risque 
d'accident cardiovasculaire, notamment coronaire et 
cérébrovasculaire, et de mort cardiovasculaire. Les études 
montrent une mortalité cardiovasculaire de l'ordre de 2 % 
par an, une incidence annuelle d'infarctus du myocarde 
d'environ 3 % et une incidence d'accidents cérébrovascu-
laires de 1 à 2 % par an chez les sujets ayant un IPS infé-
rieur à 0,90. La quantification de l'artériopathie par l'IPS 
permet de stratifier le risque en fonction de la sévérité de 
l'artériopathie, avec notamment une incidence annuelle 
de la mortalité cardiovasculaire de 3 à 4 % pour un IPS 
inférieur à 0,70. Plusieurs études ont mis en évidence 
récemment qu'une altération cognitive est plus fréquente 
chez les patients ayant un IPS < 0,90 [5, 6]. Il est égale-
ment intéressant de constater que l'existence d'un IPS trop 
élevé (> 1,40) témoigne d'une incompressibilité des artères 
distales des membres inférieurs qui est associée à un sur-
risque cardiovasculaire [7]. La rigidité artérielle est due à 
une médiacalcose qui peut fausser l'interprétation de l'IPS 
(faussement normal). Dans ce cas, la prescription d'un 
écho-Doppler artériel des membres inférieurs peut être 
intéressante pour préciser la présence ou non de lésions 
vasculaires, leur topographie et leur sévérité.

Population cible du dépistage
Le dépistage doit être réalisé chez les sujets à risque vas-
culaire élevé tel que défini par les recommandations de 
la HAS : homme de 50 ans et plus, femme de 60 ans et 
plus présentant au moins deux facteurs de risque dont au 
moins un majeur (diabète de type 2 traité ou non, taba-
gisme actif ou interrompu depuis moins de 3 ans) et au 
moins un mineur (dyslipidémie avec LDL > 1,6 g/L et/ou 
HDL-cholestérol < 0,4 g/L, hypertension artérielle (HTA) 
> 140/90 mmHg traitée ou non, antécédents familiaux : 
infarctus du myocarde, mort subite avant 55 ans (parent 
du premier degré masculin) ou 65 ans (parent de premier 
degré féminin) ou accident vasculaire cérébral (AVC) 
avant 45 ans [1].

Plus de 40  études de dépistage de l'AOMI asymp-
tomatique par la mesure de l'IPS ont déjà été réalisées 
et publiées depuis plus de 20 ans. Toutefois, aucune n'a 
évalué le bénéfice de ce dépistage en le comparant à une 
population non dépistée. Une méta-analyse récente [8] 
sur 44 de ces études confirme qu'il n'y a aucune randomi-
sée qui compare les patients dépistés par l'IPS à un groupe 
comparable en risque mais non dépisté et qui démontre-
rait l'efficacité de ce dépistage sur le devenir des patients 
concernant l'amputation, la mortalité et la qualité de vie. 
Il existe des études comparant chez les patients dépistés 
une stratégie thérapeutique isolée vs pas de traitement : 
aspirine vs placebo, statine vs placebo, traitement antihy-
pertenseur vs pas de traitement. Les résultats vont dans 
l'ensemble vers un bénéfice du traitement mais sans éva-
luation du coût/efficacité.

Avantages d'un diagnostic précoce
Dépistage des autres localisations 
asymptomatiques de la maladie 
athéromateuse
Le dépistage des autres localisations asymptomatiques de 
la maladie athéromateuse très fréquemment associées  : 
coronaire et carotidienne pour prévenir la survenue de 
leurs complications ainsi que par le dépistage de lésions 
menaçantes (anévrisme de l'aorte et des membres infé-
rieurs, sténoses des trépieds fémoraux et jambiers). Les 
lésions coronariennes sont trois fois plus fréquentes chez 
les patients dont l'IPS est < à 0,90 et des sténoses caroti-
diennes > 50 % sont retrouvées chez plus de 40 % de ces 
patients. Si l'IPS est < 0,70, des sténoses carotidiennes > 
70 % pouvant nécessiter une intervention sont présentes 
chez 15 % des patients.

Mise en place d'une thérapeutique efficace
Basée pour des mesures hygiéno-diététiques  : 30 à 
60 minutes de marche par jour, arrêt de l'intoxication taba-
gique, correction des facteurs de risque : HTA, dyslipidémie, 
diabète, prescription de médicaments  : antiplaquettaires, 
statines, IEC (ou ARA2 en cas d'intolérance aux IEC), 
β-bloquants permettent de réduire la mortalité cardiovascu-
laire de ces patients.

Par ailleurs, parmi ces patients asymptomatiques, certains 
présentent des lésions artérielles menaçantes : anévrismes 
de l'aorte et/ou des artères vascularisant les membres infé-
rieurs, sténoses artérielles situées au niveau des bifurcations 
fémorales ou des trépieds jambiers. Ces lésions menaçantes 
peuvent se révéler brutalement par une complication grave 
telle une ischémie aiguë de la jambe qui compromet l'ave-
nir fonctionnel du membre et la vie du patient. Ces lésions 
menaçantes sont facilement dépistées par l'écho-Doppler 
artériel qui doit être réalisé dès qu'une AOMI est dépistée 
par la mesure d'un IPSC inférieur ou égal à 0,90.

Malgré les recommandations de l'HAS qui, depuis 
presque 10 ans, préconisent que les médecins généralistes 
libéraux réalisent le dépistage de l'AOMI asymptomatique 
par la pratique de la mesure de l'IPS au cabinet chez les 
patients à risque, ce geste simple tarde à être mis en applica-
tion en France, ce qui justifie les campagnes d'information 
et d'incitation réalisées actuellement dans certaines régions 
de France.
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Introduction
La prise en charge du sujet vasculaire doit être multidisci-
plinaire. Le traitement médical de l'athérosclérose et de ses 
complications passe en premier lieu par la prévention et le 
traitement des facteurs de risque cardiovasculaires. Celui-ci 
inclut non seulement le traitement médicamenteux mais 
aussi le contrôle du poids (indice de masse corporelle 
[IMC] ≤ 25 kg/m2), l'exercice physique régulier (30 min/
jour), l'éducation du sujet artériopathe en favorisant le 
régime alimentaire méditerranéen [1]. Les traitements 
antihypertenseurs, hypolipémiants et antiplaquettaires 
complètent la prise en charge du sujet artériopathe. Chez 
les sujets diabétiques sans pathologie cardiovasculaire, 
le contrôle glycémique doit être optimal avec des valeurs 
cibles d'HbA1c ≤ 6,5 %. Chez le patient diabétique avec une 
pathologie cardiovasculaire, le contrôle glycémique devrait 
être moins strict [2].

Ces sujets doivent bénéficier de la participation à des 
programmes structurés d'éducation thérapeutique, ne 
serait-ce que pour les mesures de prévention vis-à-vis des 
traumatismes du pied.

Arrêt de la consommation 
tabagique
Des preuves scientifiques solides soutiennent le bénéfice de 
l'arrêt de la consommation tabagique autant pour la dimi-
nution de la morbimortalité cardiovasculaire globale que 
pour la réduction de la mortalité post-IDM, de l'incidence 

des accidents vasculaires cérébraux (AVC), des pathologies 
aortiques et de l'artériopathie oblitérante des membres infé-
rieurs (AOMI) [3, 4].

La prise en charge du sujet tabagique doit suivre un pro-
cessus à cinq étapes (« la charte des 5A ») :
■ assess : décrire le comportement et quantifier la dépen-

dance tabagique à l'aide du questionnaire de Fägerstrom 
ou des biomarqueurs (la concentration de monoxyde de 
carbone dans l'air expiré) [5] ; 

■ advise : conseiller et informer sur les risques encourus et 
les bénéfices de l'arrêt ; 

■ agree : être en accord sur les buts à atteindre ; 
■ assist : accompagner et aider avec un traitement médica-

menteux : nicotine et/ou bupropion, varénicline [6] ; 
■ arrange : assurer un suivi régulier.

Étant donné l'association forte entre le tabagisme actif 
ou passif et les pathologies cardiovasculaires, l'exclusion 
de ce facteur de risque modifiable est d'une importance 
capitale [7].

Traitements hypolipémiants
Les études de cohorte des sujets artériopathes montrent une 
diminution de la mortalité toute cause confondue et des 
événements cardiovasculaires grâce au traitement hypo-
lipémiant [8, 9] (principalement des statines). Les statines 
semblent améliorer la distance de marche et la qualité de vie 
des sujets claudicants [10]. Au stade d'ischémie critique, les 
statines améliorent le pronostic local avec une diminution 
du taux d'amputation [11].
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Tous les sujets artériopathes devraient avoir un taux de 
LDL cholestérol < 1,8 mmol/L (< 70 mg/dL) ou au moins 
une diminution du taux initial ≥ 50 % [12].

En cas d'intolérance aux statines ou dans le traitement 
des hypercholestérolémies familiales, les inhibiteurs PCSK9 
pourraient devenir une option thérapeutique.

Traitements antiplaquettaires
L'utilisation des antiplaquettaires fait partie de la stratégie 
de prévention secondaire des complications de l'AOMI. 
Plusieurs attitudes thérapeutiques peuvent être adoptées, 
mais leurs indications restent, à ce jour, discutables [13]. 
Une étude a comparé le clopidogrel vs l'aspirine [14] et 
deux études seulement l'association clopidogrel-aspirine vs 
aspirine seule [15, 16]. Aucune étude n'a évalué l'impact du 
traitement antiplaquettaire sur l'AOMI dans sa globalité, de 
l'AOMI asymptomatique au stade d'ischémie critique. La 
majorité des résultats disponibles provient des analyses des 
sous-groupes sans stratification par degré de sévérité.

Au regard des données actuelles :
■ l'aspirine n'a pas démontré de bénéfice net chez les sujets 

artériopathes asymptomatiques [17] ; 
■ le clopidogrel en monothérapie semble être plus adapté 

que l'aspirine chez le sujet claudicant ; 
■ la bithérapie n'a pas de bénéfice significativement supé-

rieur à la monothérapie par aspirine dans la diminution 
des événements cardiovasculaires chez les sujets claudi-
cants ou en ischémie critique. Le risque hémorragique est 
accru ; 

■ l'utilisation des nouvelles molécules antiplaquettaires 
chez les sujets symptomatiques est en cours d'évaluation 
[18]. L'étude EUCLID compare le ticagrelor vs le clopido-
grel chez les sujets symptomatiques de plus de 50 ans.

Traitements antihypertenseurs
Contrôler la pression artérielle peut retarder l'athérosclérose 
carotide et la progression des anévrismes aortiques. Chez les 
sujets artériopathes diabétiques, la diminution de la pres-
sion systolique artérielle diminue l'incidence de l'amputa-
tion et du décès.

Selon les recommandations actuelles communes à l'Euro-
pean Society of Cardiology (ESC) et à l'European Society 
of Hypertension (ESH) [19], chez les sujets artériopathes, 
une cible tensionnelle < 140/90 mmHg est à atteindre à 
l'exception des sujets diabétiques pour lesquels le seuil de la 
pression artérielle (PA) diastolique est admis à ≤ 85 mmHg. 
L'étude SPRINT, dont les résultats ont été publiés en 2015, 
suggère l'intérêt d'un objectif tensionnel plus bas dans cer-
taines populations. Chez les sujets artériopathes âgés de 
50 ans ou plus, ayant un risque cardiovasculaire à 10 ans 
≥ 20 % (échelle de Framingham), la cible thérapeutique à 
atteindre pour la PA systolique serait ≤ 120 mmHg [20].

Chez les sujets âgés fragiles, ces cibles thérapeutiques 
sont à adapter en fonction du contexte clinique. Un seuil 
de 150 mmHg est proposé. Par ailleurs, lors des situations 
d'ischémie critique dans le cadre de la prise en charge ini-
tiale, la tension artérielle est respectée jusqu'au seuil de 
180 mmHg [21].

La modification des habitudes de vie avec un régime 
 alimentaire adapté et un apport sodé modéré (5–6 g de sel/
jour) sont recommandés.

Autant les diurétiques que les β-bloquants, les inhibiteurs 
calciques, les inhibiteurs de l'enzyme de conversion et les inhi-
biteurs du système rénine-angiotensine 2 peuvent être utilisés 
dans le traitement de l'HTA chez le sujet artériopathe. Ces molé-
cules peuvent être utilisées seules ou en association en fonction 
du contexte clinique. Les β-bloquants ne sont pas contre-indi-
qués chez le sujet artériopathes et sont prescrits en cas de coro-
naropathie ou d'insuffisance cardiaque associées [22].

Si l'application des règles hygiénodiététiques chez les 
sujets artériopathes est à ce jour consensuelle, l'indication 
du traitement médicamenteux reste l'objet d'incertitudes. 
Des études limitées à cette population, en prenant en compte 
les différents stades cliniques de la maladie, sont nécessaires.
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Introduction
La prise en charge chirurgicale de l'artériopathie oblité-
rante des membres inférieurs varie en fonction des pays. 
Le nombre de procédures varie de 2,3/100 000 hab./an au 
Royaume-Uni à 24,6/100 000 hab./an en Finlande. Les indi-
cations varient d'un pays à l'autre, la claudication représen-
tant de 15,7 % (Danemark) à 40,8 % des cas (Norvège). La 
veine grande saphène était d'autant plus utilisée pour réali-
ser les pontages que l'atteinte clinique était sévère [1].

Indications
Au stade d'ischémie de repos, de troubles trophiques ou 
d'ischémie critique ou aiguë, le pronostic fonctionnel du 
membre est en jeu et la revascularisation doit être envisagée. 
En cas de lésions multifocales, la revascularisation intéresse 
en priorité les lésions les plus proximales et est d'autant plus 
complète qu'il existe des troubles trophiques et que ceux-ci 
sont étendus.

Au cours de l'ischémie d'effort, l'indication chirurgicale 
doit être discutée après échec de la prise en charge médicale 
et prend en compte le retentissement fonctionnel. Selon les 
recommandations de la Haute Autorité de santé (HAS) et de 
la Trans Atlantic Inter-Society Consensus (TASC), le traite-
ment chirurgical ne doit être envisagé qu'après échec d'au 

moins trois mois d'un traitement médical bien conduit. Il 
ne pourra être envisagé plus tôt que pour traiter des lésions 
proximales menaçantes ou très invalidantes [2, 3]. Aucune 
indication chirurgicale ne doit être retenue de première 
intention en absence de symptomatologie [4, 5]. Seuls les 
patients asymptomatiques déjà revascularisés par pontage et 
présentant une lésion d'amont, d'aval ou au sein du pontage 
menaçant la perméabilité de celui-ci, peuvent bénéficier 
d'un geste préventif tel qu'une angioplastie ou la réfection 
d'une anastomose. Au stade de l'ischémie d'effort, les lésions 
sont le plus souvent focalisées et proximales (étage aorto-
iliaque ou fémoropoplité) alors qu'elles sont plus diffuses et 
étendues aux stades ultérieurs de la maladie, compromettant 
aussi les voies de développement de la collatéralité. Chez 
les patients claudicants, les indications opératoires sont 
d'autant moins légitimes que les lésions siègent en distalité. 
Des travaux rapportent le bénéfice de la rééducation à la 
marche, surtout lorsqu'elle est réalisée en centre spécialisé. 
Dans une étude comparant angioplastie et rééducation [6], 
il est noté une élévation plus rapide et plus importante de 
l'index de pression systolique (IPS) après angioplastie, mais 
le bénéfice clinique apparaît supérieur après rééducation en 
matière d'amélioration de la distance maximale de marche, 
les différences s'estompent dans le temps entre les groupes. 
Le bénéfice de la rééducation est plus net pour les lésions 
fémoropoplitées que pour les lésions iliaques [6].
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D'un point de vue technique, le niveau lésionnel (siège, 
longueur) et le type lésionnel (sténose, occlusion) sont 
déterminants dans le choix de la technique utilisée ainsi 
que l'état général du patient. Cependant, compte tenu du 
développement des techniques endovasculaires et de leurs 
résultats, ces dernières sont souvent proposées en première 
intention, y compris pour traiter des lésions complexes quel 
que soit le stade clinique de la maladie. L'indication chirur-
gicale doit aussi être posée en fonction des possibilités de 
développement de la circulation collatérale du patient.

La revascularisation chirurgicale va permettre une amé-
lioration de la perfusion tissulaire. Un gain d'au moins 0,10 
au niveau de l'IPS est généralement admis comme critère 
d'efficacité du geste [7]. Après revascularisation, la pression 
transcutanée partielle en oxygène (TcPO2) augmente aussi 
progressivement dans le mois suivant le geste [8].

L'état général du patient est pris en compte, notamment 
les fonctions cardiaque et respiratoire qui peuvent contre-
indiquer une anesthésie générale ou un abord chirurgical 
invasif tel qu'une laparotomie. En cas d'insuffisance car-
diaque ou respiratoire, les techniques endovasculaires ou les 
revascularisations extra-anatomiques sont privilégiées. Un 
état d'agitation ou un syndrome confusionnel en rapport 
avec une altération des fonctions supérieures peut compro-
mettre la réalisation d'un geste sous anesthésie locale. Les 
techniques endovasculaires et les revascularisations distales 
par pontages qui nécessitent l'utilisation de produits de 
contraste imposent une analyse de la fonction rénale.

Le statut nutritionnel doit être évalué chez les patients 
pris en charge au stade d'ischémie de repos ou de troubles 
trophiques. La dénutrition augmente le risque d'infection du 
site opératoire et d'infection nosocomiale ; elle est un facteur 
prédictif de retard de cicatrisation et de risque d'amputation 
dans certaines études [9].

Moyens chirurgicaux
On distingue les techniques de revascularisations restau-
ratrices, le plus souvent endovasculaires, et les techniques 
chirurgicales ouvertes dites « conventionnelles » reconstruc-
trices, ces techniques pouvant être associées entre elles, on 
parle alors de chirurgie hybride. Les techniques restaura-
trices sont représentées par les angioplasties, les recanali-
sations, les désobstructions par techniques endovasculaires 
(fibrinolyse, thrombo-aspiration, athérectomie) ou les 
embolectomies chirurgicales. Les techniques reconstruc-
trices sont représentées par les pontages, les endartériecto-
mies et les réimplantations.

Angioplasties et recanalisations
Les revascularisations endovasculaires étaient classi-
quement réservées aux lésions peu étendues, sténoses 
ou occlusions localisées à distance des bifurcations qu'il 
convient de préserver car elles sont souvent à l'origine de 
voies de suppléance (Fig. 23.11 et 23.12). Les principales 
voies de suppléance se développent à partir des artères lom-
baires, mésentérique inférieure, iliaques internes, fémorales 
profondes et à partir du cercle artériel périgonal. Un geste 
endovasculaire réalisé en regard de l'origine de ces vaisseaux 

risque d'entraîner leur occlusion et compromettre les pos-
sibilités de développement des voies de suppléance en cas 
d'occlusion de l'axe traité. L'intérêt des techniques endovas-
culaires repose sur le caractère peu agressif du geste pouvant 
être réalisé sous anesthésie locale durant une courte hospi-
talisation voire en ambulatoire. Le principe de l'angioplastie 
repose sur le cathétérisme de la sténose à l'aide d'un guide 

Fig. 23.11 Circulation collatérale : occlusion de l'artère fémorale 
superficielle, réinjection poplitée sus-articulaire.

Fig.  23.12 Sténose pré-occlusive de l'artère fémorale superfi-
cielle à distance de la bifurcation fémorale.
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sous contrôle radioscopique, puis une sonde munie d'un bal-
lon est montée sur ce guide et une inflation réalisée en regard 
de la sténose. La voie d'abord élective est une ponction arté-
rielle fémorale percutanée qui permet la mise en place d'un 
introducteur de 5 à 6 Fr. (1 French : 0,33 mm). La ponction 
peut être homolatérale ou controlatérale à la lésion à traiter. 
On parle alors de cross-over. Elle est rétrograde pour trai-
ter des lésions d'amont aorto-iliaques ou antérograde pour 
traiter les lésions fémoropoplitées ou jambières. Les lésions 
iliaques communes ostiales ou juxta-ostiales nécessitent un 
cathétérisme bilatéral, même en cas de lésion unilatérale. En 
effet, la réalisation d'une angioplastie à proximité de l'ostium 
peut se compliquer d'une bascule de plaque ou d'une dissec-
tion à l'origine d'une occlusion de l'axe iliaque controlatéral. 
Une angioplastie controlatérale préventive synchrone est 
alors nécessaire pour éviter cette complication. On parle de 
kissing balloon.

La mise en place d'un stent n'est pas systématique, 
généralement réservée pour traiter une sténose résiduelle 
supérieure à 30 % ou responsable d'un gradient de pression 
résiduel supérieure à 10 mmHg après angioplastie, traiter 
une complication telle qu'une dissection ou une rupture 
et certaines lésions telles que les occlusions (Fig.23.13) 
[5]. La mise en place d'un stent de première intention est 
admise pour les lésions ostiales, les resténoses après une 
première angioplastie, les lésions complexes ou calcifiées 
et les occlusions [5]. Les stents sont en acier ou en nitinol, 

alliage de nickel et de titane, auto-expansibles ou sertis 
sur le ballon d'angioplastie. Les stents sont généralement 
compatibles avec l'utilisation de la résonance magnétique 
nucléaire mais ils sont, surtout pour les stents en aciers, 
responsables d'artéfacts. Les stents montés sur ballons 
sont particulièrement intéressants pour traiter les lésions 
ostiales du fait de leur précision de positionnement. De 
manière à réduire les phénomènes de resténoses, l'utili-
sation de ballons ou de stents actifs, c'est-à-dire enduits 
d'agents antiprolifératifs (paclitaxel ou sirolimus), est 
actuellement possible. Lors des resténoses, il est possible 
de recourir à l'utilisation de cutting balloon, permettant 
de sectionner les zones hyperplasiques, ou plutôt, actuel-
lement, aux ballons actifs. Pour la prise en charge des 
lésions longues et complexes iliaques ou fémorales super-
ficielles, certains ont proposé l'utilisation d'endoprothèses 
couvertes ou une technique hybride consistant à réaliser 
une endartériectomie fémorale superficielle à l'anneau par 
abord du triangle fémoral et à placer un stent au niveau de 
la zone d'arrêt de l'endartériectomie [10–13].

Le recours à des introducteurs de petit diamètre et l'utili-
sation de dispositifs d'occlusion percutanée permettent une 
mobilisation précoce des patients et limitent le risque de 
complications locales telles que les hématomes ou les faux 
anévrismes au point de ponction.

La recanalisation consiste à recréer la lumière d'un seg-
ment artériel occlus. Elle peut être intraluminale ou sous-
intimale (technique dite « de Bolia ») [14–16]. Afin de recréer 
le chenal, le guide est supporté par une sonde de manière à 
accroître sa capacité à franchir l'obstacle. Une fois la lésion 
recanalisée, le guide est retiré puis une injection de produit 
de contraste est réalisée par la sonde de manière à s'assurer 
que celle-ci est bien positionnée dans la lumière artérielle 
en aval de l'obstacle. Le guide est alors réintroduit dans la 
sonde, cette dernière retirée et la procédure poursuivie de 
manière classique comme pour toute angioplastie. Un stent 
implanté est le plus souvent de type auto-expansible en niti-
nol ou couvert pour certaines équipes. Dans la recanalisa-
tion sous-intimale, le guide chemine dans la paroi artérielle 
en décrivant une boucle qui permet de disséquer progres-
sivement la paroi artérielle jusqu'à réentrer dans la lumière 
artérielle en aval de l'occlusion. Le choix de la technique de 
recanalisation dépend essentiellement de l'expérience des 
opérateurs et du niveau de calcification des lésions. Avec les 
outils endovasculaires actuellement à disposition, des reca-
nalisations de longs segments artériels peuvent être réalisées 
que ce soit à l'étage iliaque (Fig. 23.14), fémoropoplité ou 
jambier.

La dose de rayonnement délivrée au patient durant la 
procédure doit être précisée [17, 18].

Endartériectomies
L'endartériectomie consiste à réaliser une ablation de la 
plaque athéromateuse après abord chirurgical direct et 
réalisation d'une artériotomie longitudinale à la face anté-
rieure de l'artère (Fig. 23.15). En cas de lésion extensive 
au-delà de la zone de sténose, la plaque peut être fixée par 
des points transpariétaux de manière à limiter le risque de 
dissection sous-intimale lors de la remise en charge du flux 

a b 

c d 

Fig.  23.13 Angioplastie de l'artère fémorale superficielle. 
a.  Passage du guide. b. Angioplastie. c. Contrôle angiographique 
mettant en évidence une dissection. d. Mise en place d'un stent pour 
traiter la dissection post-angioplastie.
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artériel. L'artériotomie est généralement refermée sur un 
patch d'élargissement qui peut être prothétique ou auto-
logue (veine saphène interne ou artère fémorale superficielle 
lorsqu'elle est occluse). Ce geste chirurgical est pratiqué le 
plus souvent au niveau des lésions intéressant les bifurca-
tions. Ce geste peut être réalisé seul ou associé à un geste 
complémentaire.

Pontages
Le pontage consiste à réaliser une revascularisation contour-
nant l'obstacle artériel, sténose ou occlusion de manière à 

améliorer la perfusion du membre. Il peut suivre le trajet 
artériel natif, on parle alors de pontage anatomique, ou 
avoir un trajet ne respectant pas l'anatomie artérielle, on 
parle alors de pontage extra-anatomique. Les pontages aor-
tofémoraux, iliofémoraux directs, fémoropoplités et fémo-
rojambiers sont des pontages anatomiques. La topographie 
des lésions et les facteurs de comorbidité, notamment l'in-
suffisance cardiaque et l'insuffisance respiratoire guident le 
chirurgien dans le choix de la revascularisation.

Les anastomoses sont terminoterminales ou latéroter-
minales ; ces dernières ont l'avantage de préserver la col-
latéralité. Les pontages réalisés à l'étage aorto-iliaque sont 
confectionnés à l'aide de prothèses simples ou bifurquées en 
fonction du type de reconstruction. Les diamètres les plus 
usuels varient de 14/7 mm à 20/10 mm pour les prothèses 
bifurquées, le premier diamètre correspondant au corps 
de la prothèse et le second à celui des jambages iliaques. Il 
est possible d'utiliser des prothèses en polyester (dacron) 
(Fig. 23.16) ou en polytétrafluoroéthylène (PTFE). Chez les 
patients à risque septique (troubles trophiques, ré-interven-
tions, abords fémoraux), des prothèses imprégnées de sels 
d'argent sont implantées. Les allogreffes artérielles et les 
reconstructions à l'aide des veines fémorales superficielles 
sont réservées au traitement des infections prothétiques.

À l'étage infra-inguinal, le matériel de choix pour réaliser 
un pontage demeure la veine grande saphène sous réserve 
qu'elle soit de bonne qualité et de diamètre suffisant, supé-
rieur à 3 mm. Elle peut être utilisée inversée ou in situ ; 
dans ce dernier cas, elle est déroutée au niveau des abords 
artériels pour être anastomosée sans tension au niveau 
des artères donneuse et receveuse [19]. Lorsque la veine 
grande saphène homolatérale n'est pas utilisable, d'autres 
substituts veineux sont possibles : la veine grande saphène 
controlatérale ou des veines des membres supérieurs. Leur 
prélèvement n'est cependant légitime que dans le cadre de 
sauvetage de membre lorsqu'un pontage distal est néces-
saire, c'est-à-dire à l'étage infrapoplité [20].

Pour les revascularisations infra-inguinales prothétiques, 
le chirurgien dispose de prothèses en dacron ou en PTFE. 
En cas d'anastomose distale au niveau de l'artère poplitée 
sous-articulaire ou jambier, les prothèses en PTFE donnent 
de meilleurs résultats que les prothèses en dacron. Les 
contraintes mécaniques imposées par la flexion du genou 
imposent l'utilisation de prothèses renforcées ou annelées 

a b 
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Fig.  23.14 Recanalisation d'une artère iliaque commune. 
a. Occlusion iliaque gauche. b. Artériographie peropératoire. c. 
Recanalisation intraluminale. d. Angioplastie en kissing. e. Contrôle 
final après stenting.

Fig.  23.15 Artériotomie longitudinale et endartériectomie 
fémorale.

Fig. 23.16 Anastomose fémorale d'un pontage axillobifémoral 
et bifurcation de la prothèse.
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de manière à éviter les occlusions par plicature [21]. Il existe 
aussi des prothèses en PTFE préhéparinées qui semblent 
donner des résultats meilleurs que les prothèses standards 
[22]. L'intérêt des prothèses dotées d'une cuff distale [23, 24] 
demeure controversé, de même que celui de la réalisation 
d'une cuff ou d'un patch veineux qui facilite la réalisation de 
l'anastomose sur une artère de jambe [25]. Les prothèses en 
PTFE enduites de carbone diminueraient la thrombogénicité. 
Plus récemment ont été développées des prothèses renforcées 
en PTFE associées à du dacron pour limiter les saignements 
au niveau des sites de sutures: ce risque est le principal écueil 
des prothèses en PTFE. Les diamètres les plus couramment 
utilisés à l'étage infra-inguinal varient de 5 à 8 mm.

Le développement des techniques microchirurgicales 
permet la réalisation de pontages veineux sur des artères 
millimétriques et certains auteurs ont développé des tech-
niques de pontages ultradistaux, c'est-à-dire inframalléo-
laires [26, 27] ou périgéniculés [28, 29] dans le cadre de la 
prise en charge de l'ischémie critique.

Chirurgie hybride
La chirurgie hybride est définie par l'association durant le 
même temps opératoire d'un geste de chirurgie ouverte et 
d'un geste de revascularisation endovasculaire. Cette tech-
nique permet de diminuer le retentissement général de 
gestes plus invasifs ou d'interventions itératives.

Chirurgie vidéo-assistée et robotique
La chirurgie cœlioscopique plus ou moins associée à l'uti-
lisation des techniques robotiques permet de traiter des 
lésions occlusives à l'étage aorto-iliaque. Elle n'est pas dif-
fusée du fait des difficultés d'acquisition de la technique, 
de la longueur des interventions et surtout des progrès des 
techniques endovasculaires [30].

Élaboration de la stratégie 
opératoire
La stratégie opératoire dépend du retentissement clinique de 
l'artériopathie, de la localisation et de l'étendue des lésions et 
de l'état général du patient. L'indication opératoire doit être 
discutée pour tout patient au stade d'ischémie de repos, de 
troubles trophiques ou d'ischémie critique. La revascularisa-
tion sera d'autant plus complète que le patient présente des 
troubles trophiques et que ceux-ci sont étendus.

Lorsqu'une revascularisation infra-inguinale est envisa-
gée, l'évaluation du capital veineux est primordiale, que ce 
soit la veine grande saphène homolatérale, la veine controla-
térale ou les veines des membres supérieurs.

La localisation et l'extension des troubles trophiques 
peuvent enfin contre-indiquer un abord chirurgical direct. 
Le traitement endovasculaire est alors le seul à pouvoir être 
discuté.

Évolutions actuelles
Le traitement endovasculaire était réservé aux lésions 
peu étendues du type TASC A ou B (Fig. 23.17 et 23.18). 

L'évolution et l'amélioration du matériel, ainsi que la stan-
dardisation des procédures et l'expérience des équipes, 
permettent actuellement de proposer en première inten-
tion ces traitements aux lésions complexes TASC C ou D. 
Dans une étude évaluant le traitement endovasculaire de 
lésions iliaques TASC C ou D, le recours à la voie brachiale 
en complément de la voie fémorale classique permet de 
porter le taux de succès technique de 53 à 93 % [31]. Pour 
les lésions infra-inguinales (fémoropoplités ou jambières), 
en cas d'échec des recanalisations antérogrades, des reca-
nalisations rétrogrades sont effectuées avec un taux de 
succès technique qui passe de 50 à 79 % [32]. L'évolution 
du matériel permet aussi de traiter des lésions jambières 
distales voire des lésions inframalléolaires [33]. Plusieurs 
équipes ont développé l'angioplastie fémorale commune 
et il est possible de traiter des lésions artérielles de la jonc-
tion iliofémorale ou du trépied fémoral par voie endovas-
culaire [34–36].

Il existe actuellement plusieurs dispositifs d'occlusion 
artérielle percutanée permettant d'assurer aux patients une 
déambulation précoce.

Le repérage des artères avant ponction peut être réalisé 
par échographie.

Fig. 23.17 Classification TASC II des lésions aorto-iliaques.

Fig. 23.18 Classification TASC II des lésions fémoropoplitées.
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Angiosomes
L'angiosome est défini comme un territoire tissulaire ratta-
ché à une artère spécifique et comprenant os, muscle, fascia, 
tissus sous-cutanés et peau. On identifie six territoires au 
niveau du pied et de la cheville [37]. Plusieurs études ont 
comparé les résultats de revascularisations chez les patients 
porteurs de troubles trophiques, que ce soit par techniques 
endovasculaires ou par pontages. Elles mettent en évidence 
une diminution des temps de cicatrisation et une améliora-
tion du taux de cicatrisation complète lorsque la revascu-
larisation assure directement la perfusion des angiosomes 
correspondant au siège des troubles trophiques. Certaines 
études rendent aussi compte d'une amélioration du taux 
de sauvetage de membres lorsque l'on compare les revas-
cularisations directes et les revascularisations indirectes, 
particulièrement chez les diabétiques et insuffisants rénaux 
chroniques [38–41]. Certains travaux soulignent un béné-
fice plus net en cas de revascularisation par pontage par 
rapport aux revascularisations endovasculaires en ce qui 
concerne les taux de cicatrisation [42].

Complications
Morbidité
Le traitement endovasculaire génère un taux de complica-
tion plus faible ; ces dernières sont moins graves qu'après 
traitement chirurgical conventionnel. D'un point de vue 
général, la morbidité est marquée essentiellement par la 
survenue d'événements cardiaques, d'accidents vasculaires 
cérébraux (AVC) péri-opératoires et par des complications 
respiratoires. Les désunions d'abords chirurgicaux et les 
infections du site opératoire sont l'apanage de la chirurgie 
ouverte. Les infections nosocomiales sont rarement rappor-
tées dans la littérature. Les principales complications des 
abords endovasculaires sont marquées par les complications 
aux points de ponction : hématomes et faux anévrismes, 
mais il existe aussi des complications plus graves telles que 
les dissections, les occlusions et les ruptures artérielles qui 
surviennent généralement durant la procédure et peuvent 
être traitées par technique endovasculaire. Plus rarement, 
elles peuvent nécessiter une conversion chirurgicale.

Les occlusions artérielles précoces peuvent compliquer 
un geste chirurgical conventionnel ou endovasculaire et 
intéresser le segment artériel traité ou le lit d'aval. Elles 
doivent être reconnues et prise en charge précocement. Elles 
sont généralement liées à un problème technique peropéra-
toire : plicature d'une prothèse, torsion d'un pontage, pro-
blème anastomotique, dissection au site de clampage, au 
point de ponction ou au niveau du site traité après angio-
plastie ou recanalisation. Elles peuvent aussi être liées à des 
embolies distales de matériel fibrinocruorique ou athéroma-
teux. Ces complications engagent le pronostic fonctionnel.

Mortalité
La mortalité évaluée à 30 jours correspond à la mortalité 
péri-opératoire. Elle est généralement supérieure dans les 
séries rapportant les résultats de la chirurgie ouverte par 
rapport à la chirurgie endovasculaire. Elle est aussi plus 

 élevée au cours de la prise en charge des patients au stade 
des douleurs de repos, des troubles trophiques ou de l'isché-
mie critique par rapport aux claudicants.

Revascularisations aorto-iliaques 
conventionnelles
Le taux de mortalité opératoire s'élève à 7,3 % dans certaines 
études [43, 44]. Il croît avec l'âge, inférieur à 5 % avant l'âge 
de 70 ans et supérieur à 10 % au-delà de 80 ans. Le sexe est 
sans influence [44]. Des études plus récentes décrivent une 
amélioration de la mortalité opératoire qui est comprise 
entre 3,3 et 4,4 % [47]. Le bénéfice d'une revascularisation 
coronaire préalable n'est pas formellement démontré [43, 
45, 46]. À 1 an, la mortalité est de l'ordre de 11,3 % [44]. 
Les taux de morbidité sont compris entre 8,3 et 12,2  % 
[45]. Les complications respiratoires, cardiaques et l'isché-
mie mésentérique sont les principales sources de mortalité 
péri-opératoire.

Le recours à une laparotomie peut être responsable 
d'un syndrome occlusif et se compliquer de difficultés 
de cicatrisation, de désunions de paroi, d'abcès, d'éven-
trations et d'éviscérations. Les éventrations peuvent 
survenir tardivement et nécessiter un geste secondaire 
de réfection de la paroi abdominale. L'abord fémoral peut 
être à l'origine de  lymphorrhées, de lymphocèles et aug-
mente le risque  d'infection du matériel prothétique. La tun-
nellisation d'une branche prothétique en avant de l'uretère 
peut entraîner une compression urétérale responsable d'une 
hydronéphrose, d'hématurie ou d'infection secondaire.

Les complications tardives sont représentées par les faux 
anévrismes anastomotiques, les occlusions, les infections pro-
thétiques et les fistules prothétodigestives. La fréquence des 
faux anévrismes anastomotiques varie de 3 à 15 % au niveau 
fémoral et de 4,8 à 6,3 % au niveau aortique. Une implanta-
tion latérale de la prothèse au niveau de l'aorte semble plus 
souvent en cause qu'une terminoterminale [47]. Les faux 
anévrismes exposent au risque de rupture et doivent être 
pris en charge chirurgicalement. Le taux de mortalité opéra-
toire est alors important, entre 8 et 17 % en chirurgie réglée 
et compris entre 66 et 100 % en urgence [47]. Les infections 
prothétiques surviennent dans 1 à 2 % des cas. Elles repré-
sentent une complication redoutable à l'étage aorto-iliaque. 
La mortalité varie de 15 à 58 % [47]. Les fistules prothéto-
digestives surviennent dans 0,4 à 4 % des cas et la mortalité 
opératoire est de l'ordre de 60 % [47]. Le diagnostic est par-
fois difficile, associant altération de l'état général, hyperther-
mie inconstante, saignement digestif occulte ou intermittent 
parfois difficile à mettre en évidence. Le contexte clinique 
et l'examen tomodensitométrique sont évocateurs lorsqu'il 
existe une collection péri-prothétique. La présence de lésions 
aériques autour de la prothèse est quasi pathognomonique. 
Le traitement de référence des infections prothétiques repose 
sur l'ablation complète du matériel et une reconstruction 
artérielle par allogreffe ou matériel veineux autologue (veines 
fémorales superficielles).

Pontages infra-inguinaux
Le risque opératoire est moins marqué que pour la chirur-
gie aorto-iliaque. La mortalité opératoire est évaluée dans 
les séries anciennes à 5,8 %, sans différence selon le sexe. 
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L'âge intervient de manière moins marquée lors des revas-
cularisations infra-inguinales avec une mortalité opératoire 
demeurant entre 4 et 6 % jusqu'à 85 ans et dépassant 10 % 
au-delà [44]. À 1 an, la mortalité est de l'ordre de 16,3 % 
chez des patients ayant bénéficié d'une revascularisation 
infra-inguinale, mais cette mortalité est surtout le fait des 
patients pris en charge au stade d'ischémie de repos ou de 
troubles trophiques [44]. La mortalité péri-opératoire est 
évaluée à 0,5 % chez les claudicants, 2,5 % chez les patients 
pris en charge au stade de l'ischémie de repos et 4,6 % au 
stade des troubles trophiques [1, 48].

Le taux de complication est d'autant plus important que 
l'AOMI est à un stade évolué [1, 48].

L'évolution à long terme des pontages est marquée par 
le risque d'occlusion, de faux anévrismes anastomotiques et 
d'infections. Les occlusions peuvent être favorisées par des 
réactions d'hyperplasie myo-intimale au niveau des sites 
anastomotiques ou tout le long du trajet du pontage en cas 
d'utilisation de substitut veineux [44].

Revascularisations endovasculaires
La mortalité péri-opératoire des angioplasties est faible, 
comprise entre 0,8 et 1 % à l'étage iliaque et 0,7 à 1,1 % à 
l'étage fémoropoplité [49].

Pour les angioplasties iliaques, les taux de complica-
tions varient de 2 à 6,9 % et pour les angioplasties fémo-
ropoplitées, de 1,7 à 10 % [49]. L'incidence des embolies 
distales, surtout observées lors des revascularisations, serait 
de 2 % [50]. Les complications tardives sont représentées 
par les resténoses et les occlusions. À l'étage fémoropoplité, 
les resténoses sont fréquentes et liées à une hyperplasie 
myo- intimale au site de l'angioplastie. Leur incidence peut 
atteindre 50 à 80 %. La mise en place systématique d'un 
stent à ce niveau ne paraît pas justifiée [43]. La procédure 
endovasculaire peut alors être répétée et justifier secon-
dairement la mise en place d'un stent. D'autres alternatives 
sont en cours d'évaluation pour prendre en charge ces res-
ténoses : l'angioplastie à l'aide de ballons actifs ou la mise 
en place de stents actifs. Ces derniers traitements imposent 
cependant une double antiplaquettaire en post-opératoire.

Résultats
L'évaluation des techniques de revascularisation repose sur 
l'analyse de critères cliniques et sur l'analyse de la perméa-
bilité des moyens utilisés pour la revascularisation. Chez les 
claudicants, le critère clinique principal est l'amélioration de 
la distance maximale de marche. Chez les patients souffrant 
d'ischémie de repos ou de troubles trophiques, le principal 
critère clinique repose sur l'évaluation du taux de sauvetage 
de membre qui peut être évalué à 6 mois ou le plus souvent 
à 1 an. Peu d'études évaluent les taux de cicatrisation et les 
délais de cicatrisation. Ces analyses cliniques sont parfois 
associées à une évaluation hémodynamique reposant sur 
l'étude de l'index de pression systolique (IPS) au décours de 
la revascularisation et à une évaluation morphologique par 
échographie ou angiotomodensitomètrie.

Les modalités d'évaluation de la perméabilité reposent 
généralement sur les données de suivi par écho-Doppler, 

parfois couplées à une analyse angiotomodensitométrique. 
On peut ainsi évaluer les perméabilités primaire, primaire 
assistée et secondaire. La perméabilité primaire correspond 
au maintien de la perméabilité sans geste complémentaire 
réalisé durant le suivi, la perméabilité primaire assistée à celle 
associée à des gestes complémentaires visant à maintenir le 
résultat de la revascularisation sans qu'il ne soit survenu d'oc-
clusion et la perméabilité secondaire à celle observée après 
réintervention, y compris en cas de survenue d'occlusion.

La perméabilité évaluée dans les 30 jours correspond à la 
perméabilité précoce, entre 30 jours et 2 ans à la perméabi-
lité à court terme et au-delà de 2 ans à long terme [19].

Certaines études consacrées aux techniques endovascu-
laires évaluent le taux de maintien de la revascularisation 
cible sans resténose et le taux de réintervention au niveau 
de la lésion cible, c'est-à-dire la lésion initialement traitée 
et évaluée.

Résultats des différentes techniques
Revascularisations chirurgicales 
conventionnelles aorto-iliaques
Les résultats locaux des revascularisations chirurgicales sont 
meilleurs que ceux des revascularisations endovasculaires 
mais au prix d'une mortalité et d'une morbidité plus élevées. 
La perméabilité primaire à 3 ans est de l'ordre de 93 % après 
chirurgie ouverte et 74 % après traitement endovasculaire 
[51]. Chez les claudicants, la perméabilité primaire à 5 ans 
après revascularisation chirurgicale est de 91 % [51]. Les 
taux de perméabilité secondaire et de sauvetage de membre 
sont cependant équivalents avec des taux de l'ordre de 97 et 
95 % pour la perméabilité secondaire et de 98 % pour le sau-
vetage de membre quelle que soit la technique utilisée [51]. 
La perméabilité primaire des pontages aortobifémoraux est 
comprise entre 80 et 90 % à 10 ans [47]. Les pontages extra-
anatomiques ont l'avantage d'une moindre morbidité mais 
offrent des taux de perméabilité inférieurs à ceux des revas-
cularisations directes. Dans une étude randomisée compa-
rant pontages aorto- ou iliofémoraux directs et croisés, les 
taux de perméabilité primaire à 5 ans sont de 92,7 % dans 
le premier groupe et 73,2 % dans le second sans différence 
selon le type de prothèse utilisée, dacron ou PTFE [52].

Revascularisations chirurgicales 
conventionnelles infra-inguinales
Les pontages veineux donnent les meilleurs résultats en 
termes de perméabilité avec des taux de 70 à 80 % à 5 ans 
[51]. Le taux d'échec est évalué entre 2 et 5 % par an et 30 % 
de ces pontages veineux nécessiteront des réinterventions 
[19]. Les résultats paraissent équivalents que la veine grande 
saphène soit utilisée inversée ou in situ. Si elle reste le maté-
riel de choix pour les pontages infra-géniculés, son utilisa-
tion est discutable à l'étage supragéniculé ou les prothèses 
vasculaires donnent des résultats équivalents [53–55]. Les 
résultats des revascularisations fémorales superficielles par 
endartériectomie à l'anneau et stenting distal doivent être 
confirmés et semblent inférieurs à ceux des revascularisa-
tions conventionnelles par pontage. Des taux de perméabi-
lité primaire et primaire assistée à 12 ou 18 mois de 40 à 
61 % et 59 à 88,5 % sont respectivement rapportés [56–58].
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Revascularisations chirurgicales distales 
au cours de l'ischémie critique
Dans une série de 116 patients dont 84 % de diabétiques 
bénéficiant de pontages inframalléolaires, la perméabilité 
secondaire est évaluée à 58,2 % à 3 ans et 53,4 % à 5 ans, le 
taux de sauvetage de membre à 70 % à 3 ans et 50,4 % à 5 ans. 
La déambulation est préservée chez 57,3 % des patients à 
3 ans et 47,1 % à 5 ans. Les meilleurs résultats sont obtenus 
lorsque les pontages sont réalisés à l'aide de la veine grande 
saphène utilisée in situ et dévalvulée. La mortalité opératoire 
est cependant élevée, évaluée à 13 % et la survie de 50,2 % 
à 3 ans [26]. Dans une méta-analyse évaluant des pontages 
distaux réalisés à partir de l'artère poplitée à l'aide de veines 
grandes saphènes dans 87,5 % des cas, la perméabilité pri-
maire est de 63,1 %, la perméabilité secondaire de 70,7 % 
et le taux de sauvetage de membre de 77,7 % à 5 ans, avec 
une tendance pour de meilleurs résultats pour les pontages 
tibiaux par rapport aux pontages pédieux et une tendance à 
une meilleure perméabilité pour les pontages réalisés avec la 
veine grande saphène inversée par rapport à son utilisation 
in situ. Dans cette étude, la mortalité péri-opératoire est de 
2,3 % en moyenne variant de 0 à 11,5 % [59].

Les techniques microchirurgicales permettent de 
revasculariser des artères millimétriques, notamment les 
branches des artères pédieuses. Au cours de 25 revascu-
larisations ultradistales (68 % de diabétiques) au niveau 
de l'artère plantaire médiale dans 52 % des cas, les taux de 
perméabilité secondaire à 1 et 3 ans sont respectivement 
de 49 et 36,8 % et les taux de sauvetage de membre de 81,7 % 
et 69 %. Ces techniques de revascularisations ultradistales 
sont cependant associées à un taux d'occlusion précoce plus 
élevé [60, 28].

Revascularisations endovasculaires
Le taux de succès technique est compris entre 86 et 100 % 
à l'étage iliaque et entre 87 et 100 % à l'étage fémoropoplité 
[49]. Les facteurs prédictifs de bons résultats sont représen-
tés par les lésions courtes, concentriques, non calcifiées, la 
persistance d'un bon lit d'aval avec deux à trois axes jam-
biers perméables, le degré d'ischémie (les résultats étant 
meilleurs dans l'ischémie d'effort que dans l'ischémie cri-
tique ou l'ischémie aigüe), le bon résultat angiographique, 
c'est-à-dire l'absence de sténose résiduelle après angio-
plastie, et le bon résultat hémodynamique de la procédure, 
c'est-à-dire une normalisation de l'IPS dans les 24 heures 
suivant l'angioplastie [49, 51]. Des facteurs généraux inter-
viennent aussi de manière péjorative dans le maintien de 
la perméabilité à long terme. Ils sont représentés par le 
diabète, l'insuffisance rénale chronique, la poursuite d'une 
intoxication tabagique et le sexe féminin pour les lésions 
iliaques externes [49]. La perméabilité à long terme est 
meilleure pour les sténoses que pour les occlusions [49]. 
Les taux de perméabilité primaire au cours des angioplas-
ties iliaques à 1 et 4 ans sont respectivement compris entre 
79–89 % et 65–78 % [49]. Pour les recanalisations, les taux 
de perméabilité primaire à 1 et 4 ans sont respectivement 
de l'ordre de 66–87 %, et 54–67 % [49]. Les recanalisations 
iliaques offrent environ 88 % de succès technique et 66 % 
de perméabilité à 5 ans [51].

Quelques équipes rapportent les résultats d'angioplasties 
associées à un stenting systématique des lésions de l'artère 
fémorale commune associées ou non à des gestes d'angio-
plasties complémentaires en amont ou en aval. Les taux de 
succès technique varient de 96 à 100 %. L'amélioration cli-
nique se maintient à 1 an dans 80 à 90 % des cas. Les taux de 
resténose à 1 an sont de 7,5 à 20 % et ceux des fractures de 
stents de 2,77 et 9 % [34–36].

Pour les angioplasties fémoropoplitées, les taux de per-
méabilité primaire à 1 et 5  ans sont respectivement de 
56–62 % et 41–49 % pour les sténoses et 62 % et 47 % pour 
les occlusions [49]. Les taux d'absence d'événement vascu-
laire sont de l'ordre de 77 % à 1 an et 57 % à 3 ans après 
angioplastie fémorale superficielle [51]. Le taux de resténose 
après angioplastie fémoropoplité est de l'ordre de 30 à 45 % 
à 1 an et ne semble pas influencé par la réalisation d'un sten-
ting systématique par rapport à un stenting électif lorsqu'on 
utilise des stents en acier [61, 62]. L'utilisation de stents en 
nitinol à ce niveau semble donner de meilleurs résultats en 
diminuant le taux de resténose de 63 % en cas d'angioplastie 
seule à 37 % à 1 an [63].

Dans une série de 46 patients pris en charge par angio-
plastie pour ischémie critique à différents niveaux, essentiel-
lement fémoropoplité et jambier, Pua et al. rapportent un 
taux de succès technique de 89 %, les échecs sont surtout le 
fait des tentatives de recanalisations de lésions longues [64]. 
Dans une méta-analyse évaluant les résultats des recanali-
sations sous-intimales, le taux de succès technique moyen 
rapporté est de 85,7 %, variant de 66,7 à 99,2 %, tous niveaux 
de revascularisations confondus [65]. Dans une autre méta-
analyse évaluant les angioplasties infrapoplitées, le taux de 
succès technique est de 89 % [66].

Dans une méta-analyse réalisée par Bown et al. évaluant 
les résultats des recanalisations sous-intimales dans l'isché-
mie critique sur 1 342 membres traités, essentiellement à 
l'étage fémoropoplité, la perméabilité primaire moyenne 
est évaluée à 55,8 % (21,9 à 85 %) [65]. Afin d'améliorer 
la perméabilité, l'utilisation de stents et de ballons actifs se 
développe. L'intérêt de ces ballons et de ces stents enduits 
d'agents cytotoxiques, évérolimus ou paclitaxel, est de limi-
ter le phénomène de resténose observé après angioplastie et 
lié à une hyperplasie myo-intimale. Ainsi, dans une étude 
prospective randomisée comparant les résultats d'angioplas-
ties jambières réalisées avec mise en place d'un stent clas-
sique, dit « nu » ou d'un stent « actif » enduit d'évérolimus, 
la perméabilité primaire a été évaluée à 54 % dans le groupe 
stent nu et à 85 % dans le groupe stent actif [67]. Le principal 
inconvénient de ces dispositifs réside dans la nécessité d'ins-
tituer un traitement par double antiplaquettaire par pour 
une durée variant de 3 à 12 mois, ce qui augmente le risque 
hémorragique et complique la prise en charge des patients 
en cas de nécessité d'interventions chirurgicales itératives 
vasculaires ou autres.

En matière de sauvetage de membre, dans la méta- analyse 
de Bown et al., le taux de sauvetage de membre est de 89,3 % 
à 1 an, variant de 69 à 98,6 % dans les études revues [65]. 
Dans une autre méta-analyse évaluant les résultats des 
angioplasties infrapoplitées, il est de 93,4 % à 1 mois et de 
82,4 % à 3 ans [66]. Pour les résultats des angioplasties jam-
bières chez les patients diabétiques, le taux de sauvetage de 
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membre est de 93 % [9]. Enfin, dans une étude évaluant les 
angioplasties ultradistales à l'étage inframalléolaire, le taux 
de sauvetage de membre rapporté est de 81,9 % à 2 ans [33].

Données récentes en chirurgie 
endovasculaire
Le développement des techniques endovasculaires permet 
de prendre en charge des lésions complexes TASC C ou D. 
Dans une étude prospective multicentrique internationale, 
les résultats des traitements endovasculaires sont identiques 
quel que soit le niveau TASC des lésions traitées avec un taux 
de succès technique de 100 % et des taux de perméabilité 
primaire pour les lésions TASC A, B, C et D respectivement 
de 88, 89, 92 et 85 % à 2 ans [68].

Conclusion
De nombreuses techniques chirurgicales permettent la 
prise en charge des sténoses ou occlusions quelle que soit 
leur localisation ou leur extension. Le développement actuel 
des techniques permet de proposer un traitement endo-
vasculaire moins invasif que les traitements chirurgicaux 
conventionnels à de nombreux patients. La chirurgie donne 
cependant d'excellents résultats à long terme et ne doit pas 
être négligée chez les patients à faible risque. Au stade de la 
claudication, les indications doivent être portées de manière 
prudente à l'étage fémoropoplité et ne paraissent pas légi-
times au niveau des lésions jambières.
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Introduction
La rééducation vasculaire artérielle fait partie intégrante 
du traitement de l'artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs (AOMI). Elle est recommandée comme premier 
traitement de l'ischémie d'effort par les sociétés savantes 
européennes et américaines [1–3], y compris par la Haute 
Autorité de santé (HAS) [4]. Malgré de bons résultats 
en matière de coût-efficacité, elle reste sous-prescrite et 
méconnue pour de multiples raisons : le faible nombre de 
centres de rééducation en France, la méconnaissance des 
médecins vasculaires et rééducateurs, l'absence de forma-
tion des kinésithérapeutes libéraux, l'hétérogénéité des pro-
tocoles, la difficile adhérence des malades à long terme et le 
développement des techniques endovasculaires. À l'inverse, 
la rééducation cardiaque est largement utilisée et réputée ; 
les médecins vasculaires doivent donc s'approprier leur réé-
ducation vasculaire et amplifier son utilisation.

Historique
Erb fut le premier en 1898 à proposer l'exercice physique 
pour améliorer la claudication [5]. En 1957, Porje publia 
un premier article montrant l'intérêt de la marche chez le 
patient claudicant. Dans les années 1960 Foley, Schoop et 

Schlüssel en Allemagne préconisèrent différents proto-
coles de marche en faisant varier le moment de l'arrêt de 
la marche et le temps de récupération ; en 1966, Larsen et 
Lassen publièrent la première étude randomisée montrant 
une amélioration de la distance de marche (DDM). Depuis 
cet article, de nombreuses études de qualité moyenne sur 
le plan méthodo logique, ont été réalisées. Gardner, en 
1995, proposa au terme d'une méta-analyse un protocole 
plus précis, qui fut ensuite repris par les différentes socié-
tés savantes jusqu'à maintenant. Parallèlement, Oldridge 
mit en évidence en 1988 une diminution de 25 % de la 
mortalité totale et d'origine cardiovasculaire, en préven-
tion secondaire, grâce à l'activité physique, ce qui permit 
le remboursement en France de la rééducation cardiaque 
et vasculaire. En 2005, Garg [6] retrouva un résultat sen-
siblement identique chez des patients actifs avec AOMI. 
D'autres études ont montré ensuite une meilleure efficacité 
de la rééducation effectuée en centre de rééducation qu'à 
domicile. Cependant, les contraintes économiques et l'ap-
parition de l'éducation thérapeutique ont renouvelé l'inté-
rêt de la rééducation ambulatoire, avec une supervision 
minimale. Actuellement, les perspectives sont d'optimiser 
des protocoles de marche pour qu'ils soient plus adaptés et 
efficaces et de développer de nouvelles techniques de réé-
ducation en dehors de la marche.

Artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs : 
réadaptation vasculaire
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Mécanismes d'amélioration 
de la distance de marche
Modifications métaboliques
L'AOMI entraîne une augmentation des fibres musculaire 
de type 1 (à contraction lente) et une altération de la cel-
lule musculaire avec dysfonction mitochondriale par accu-
mulation de métabolites intermédiaires (acylcarnitine). 
L'entraînement régulier à la marche permet une diminution 
de la concentration de l'acylcarnitine et une amélioration de 
la fonction mitochondriale.

Stimulation de l'angiogenèse
L'exercice physique induit une augmentation du VEGF et 
du HIF-1 (facteurs induits par l'hypoxie), qui favorisent 
l'angiogenèse.

Amélioration des facteurs biomécaniques
Il a été montré que le patient entraîné va diminuer la 
consommation musculaire d'oxygène par une meilleure 
prise en charge du mouvement et du schéma de marche.

Facteurs hémorhéologiques
La viscosité sanguine et la plasticité des globules rouges sont 
améliorées par l'exercice.

Facteurs inflammatoires
Classiquement élevés dans l'AOMI et marqueurs d'une 
d'évolution cardiovasculaire péjorative, ils diminuent après 
3 mois de rééducation.

Facteurs endothéliaux
Plusieurs études ont montré une amélioration de la fonction 
endothéliale après réentraînement. L'importance de cette 
fonction a été soulignée pour son rôle dans l'amélioration de 
la distance de marche chez des patients travaillant unique-
ment les membres supérieurs.

Amélioration du seuil de la douleur
Retrouvée dans une étude de Gardner, elle permet une meil-
leure adhésion du patient.

Prise en charge des facteurs de risque
L'exercice améliore le profil tensionnel, diminue le LDL 
cholestérol, régularise le diabète et permet la stabilisation du 
poids corporel.

Amélioration des troubles de l'humeur
Avec augmentation des activités de la vie quotidienne, dimi-
nution du syndrome dépressif réactionnel, amélioration des 
fonctions cognitives [7].

Techniques et résultats
Protocoles
Les sociétés savantes préconisent depuis de nombreuses 
années le « protocole de Gardner » [8] qui consiste à mar-
cher 30–60 minutes au moins 3 fois par semaine, pendant 
3 à 6 mois. Si possible, la claudication doit survenir en moins 
de 10 minutes. Le patient doit dépasser la première gêne, 
arriver à la limite de la douleur (échelle EVA : 7/10), s'arrê-
ter et, surtout, ne pas forcer, respecter un temps de repos 
de 5 minutes avant de repartir. Afin de juger de l'indication 
d'un geste interventionnel de façon adaptée, le médecin doit 
bien interroger le patient sur son protocole de marche : en 
effet, les patients forcent souvent sur la douleur ou repartent 
trop tôt, dès que la douleur a disparu, en se mettant en sub-
ischémie avec des douleurs permanentes évoquant à tort 
une aggravation de l'AOMI. Plus la claudication est « ser-
rée », plus le temps nécessaire à l'amélioration sera long et le 
temps de repos pourra aller jusqu'à 10 minutes. La réalisa-
tion du protocole doit bien sûr s'adapter aux caractéristiques 
de chaque patient et aux nombreuses pathologies associées.

Une intensité d'exercice élevée permet d'obtenir de meil-
leurs résultats, mais risque de décourager des patients fra-
giles. Gardner a montré qu'à volume de travail équi valent 
une intensité plus faible permet d'obtenir des résultats 
identiques.

La méthode de l'intervalle training comporte un entraîne-
ment de type fractionné avec en alternance une période de 
travail de haute intensité avec une période de récupération 
active sous maximale ; en 2011, Villemur [9] a réalisé une 
étude préliminaire dans l'ischémie d'effort avec ce protocole 
qui a montré un doublement de la distance de marche en 
2 semaines.

Le groupe AOMI de la Société française de médecine vas-
culaire a réalisé une étude préliminaire, non encore publiée, 
retrouvant une amélioration nettement plus importante de 
la DDM avec une marche quotidienne de 2 à 3 heures.

Résultats
La méta-analyse de Gardner montre une augmentation 
de 180 % de la distance d'apparition de la douleur avec un 
résultat obtenu dès les 2 premiers mois. Watson et al. [10] 
dans une revue Cochrane de 2008, reprenant 22 études ran-
domisées, retrouve une amélioration de la DDM supérieure 
au traitement médical et de 200 % avec absence de compli-
cations cardiovasculaires et maintenue sur 2 ans. En centre 
de rééducation, avec un volume de travail plus important, 
la DDM peut être augmentée de 4 à 5  fois. Les lésions 
fémorales obtiennent le meilleur résultat, mais les lésions 
iliaques et distales peuvent également s'améliorer de façon 
significative. La claudication de fesse s'amende d'une façon 
plus modérée. Fokkenrood [11] montre dans une revue 
Cochrane de 2013 des résultats supérieurs chez les patients 
ayant bénéficié d'une rééducation en centre, par rapport 
au domicile avec un gain de distance de 160 mètres et un 
résultat maintenu à 1 an. La supervision permet d'améliorer 
l'adhésion du patient et l'intensité des exercices. Elle est d'un 
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rapport coût/efficacité très favorable et est recommandée 
par les sociétés savantes. La difficulté en France provient du 
faible nombre de professionnels formés et du faible nombre 
de places dans les centres de rééducation. C'est pourquoi 
plusieurs auteurs ont évalué les résultats d'une rééducation 
à domicile avec un certain degré de supervision (port d'un 
podomètre, conseil hebdomadaire téléphonique, marche 
hebdomadaire dans un centre). Les résultats sont variables, 
avec toujours une amélioration par rapport au groupe 
contrôle et parfois des résultats identiques sur la DDM [12], 
même si la réadaptation supervisée reste la référence.

Types d'exercice
La marche effectuée sur tapis roulant ou en extérieur reste 
validée par toutes les sociétés savantes dans le cadre de l'is-
chémie d'effort [1–4]. La rééducation analytique des groupes 
musculaires situés au-dessus et au-dessous de l'oblitération 
artérielle est également réalisée mais n'est pas validée. Les 
techniques d'amélioration de la fonction aérobie cardiaque 
et respiratoire, le travail sur les facteurs biomécaniques et la 
coordination neuromotrice participent à l'amélioration.

Depuis une dizaine d'années, des études randomisées 
mais de faible puissance ont retrouvé une amélioration de 
la DDM avec des techniques différentes [13] : le travail des 
membres supérieurs sur cycloergomètre serait aussi efficace 
sur la DDM que la marche sur tapis roulant par stimulation 
de la fonction aérobie et des facteurs endothéliaux ; le tra-
vail sur cycloergomètre des membres inférieurs est contro-
versé ; la marche nordique et les exercices contre résistance 
semblent intéressants. D'autres techniques ont été décrites 
(pressothérapie, neurostimulation transcutanée par TENS) 
mais nécessitent une évaluation complémentaire [14, 15].

Une fois la DDM améliorée, les patients respecteront les 
directives de l'Organisation mondiale de la santé (OMS) 
pour diminuer le risque cardiovasculaire à plus long terme, 
à savoir 150 minutes d'activité d'endurance par semaine 
d'intensité modérée, par période minimale d'au moins 
10 minutes, associée à des exercices de renforcement mus-
culaire 2 fois par semaine.

Rééducation vasculaire  
et traitement endovasculaire
La plupart des études comparant ces deux traitements sont 
relativement anciennes et de faible effectif avec des lésions 
artérielles souvent mal définies. La revue Cochrane de 
Fowkes [15], en 2008, montre une amélioration plus impor-
tante de la DDM dans les premiers mois dans le groupe 
angioplastie, mais le résultat est ensuite identique dans les 
deux groupes quel que soit le niveau de lésions. La rééduca-
tion vasculaire est également plus pertinente en matière de 
coût/efficacité vs le traitement endovasculaire [16].

Plusieurs études montrent une amélioration de la DDM 
et de la qualité de vie à 6 mois et 1 an aussi bien avec la réé-
ducation vasculaire qu'avec le traitement endovasculaire, 
sans qu'elles établissent de façon formelle la supériorité de 
l'un ou l'autre traitement [17–21].

Indications et contre-indications
Les sociétés américaines et européennes préconisent la réa-
daptation comme premier traitement de l'AOMI au stade 
de l'ischémie d'effort. Les suites de chirurgie, de traitement 
endovasculaire avec prise en charge des facteurs de risque 
peuvent être également des indications. Les claudications de 
fesse peuvent également s'améliorer. Les contre-indications 
restent rares avec les pathologies cardiaques, pulmonaires 
ou cérébrales non stabilisées ou les maladies évolutives 
graves. Il est nécessaire auparavant d'effectuer un bilan car-
diovasculaire et pulmonaire, même si plusieurs études ont 
montré l'absence de complications liées à la rééducation 
vasculaire. Les contre-indications relatives sont les atteintes 
ostéo-articulaires et neurologiques sévères.

Conclusion
La rééducation vasculaire est le premier traitement de l'isché-
mie d'effort chez le patient atteint d'AOMI. Elle augmente de 
façon significative la distance de marche, en particulier pour 
les lésions fémorales, améliore la prise en charge des facteurs 
de risque, est d'un rapport coût/efficacité prouvé, améliore 
les fonctions cognitives et les activités de la vie quotidienne. 
Elle est tout aussi efficace que le traitement endovasculaire 
pour les lésions fémorales à long terme. Elle devrait être 
réalisée préférentiellement de manière supervisée mais peut 
être prescrite en ambulatoire avec une supervision minimale 
réalisée par les kinésithérapeutes formés, sous la surveillance 
du médecin vasculaire. L'achat d'un tapis roulant à domicile 
doit être encouragé. Le podomètre peut permettre d'amélio-
rer la motivation du patient. Les cas les plus complexes ou 
post-chirurgicaux bénéficieront de rééducation en centre. La 
marche avec son protocole spécifique reste le traitement de 
référence, mais de nouvelles techniques d'activités peuvent y 
être associées pour développer la fonction aérobie.

Le médecin vasculaire doit expliquer l'intérêt de la réédu-
cation et surveiller son application avec l'aide du kinésithé-
rapeute local formé. Une fois la DDM augmentée, le patient 
devra appliquer les recommandations sur l'activité physique 
de l'OMS dans le cadre de la prévention à long terme des 
maladies cardiaques et vasculaires.

Références
 [1] Hirsch AT, Haskal ZJ, Hertzer NR, et al. ACC/AHA 2005 Practice 

Guidelines for the management of patients with peripheral arterial 
disease (lower extremity, renal, mesenteric, and abdominal aortic) : 
a collaborative report from the American Association for Vascular 
Surgery/Society for Vascular Surgery, Society for Cardiovascular 
Angiography and Interventions, Society for Vascular Medicine and 
Biology, Society of Interventional Radiology, and the ACC/AHA 
Task Force on Practice Guidelines (WritingCommittee to Develop 
Guidelines for the Management of Patients With Peripheral Arterial 
Disease) : endorsed by the American Association of Cardiovascular 
and Pulmonary Rehabilitation ; National Heart, Lung, and Blood 
Institute ; Society for Vascular Nursing ; TransAtlantic Inter-Society 
Consensus ; and Vascular Disease Foundation. Circulation 2006 ; 
113(11) : e463–654.



276   Partie III. Artériopathies athéromateuses

 [2] Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, et al. Inter-Society Consensus 
for the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC II). J Vasc 
Surg 2007 ; 45(Suppl S) : S5–67.

 [3] European Stroke Organisation1, Tendera M, Aboyans V, et al. ESC 
Guidelines on the diagnosis and treatment of peripheral artery 
diseases Document covering atherosclerotic disease of extracranial 
carotid and vertebral, mesenteric, renal, upper and lower extremity 
arteries. The Task Force on the Diagnosis and Treatment of Peripheral 
Artery Diseases of the European Society of Cardiology (ESC). Eur 
Heart J 2011 ; 32(22) : 2851–906.

 [4] HAS. Service des recommandations professionnelles. Prise en charge 
de l'artériopathie chronique oblitérante athéroscléreuse des membres 
inférieurs (indications médicamenteuses, de revascularisation et de 
rééducation) ; Avril 2006.

 [5] Skinner JS, Strandness Jr DE. Exercise and intermittent claudication. 
II. Effect of physical training. Circulation 1967 ; 36(1) : 23–9.

 [6] Garg PK, Tian L, Criqui MH, et al. Physical activity during daily life 
and mortality in patients with peripheral arterial disease. Circulation 
2006 ; 114(3) : 242–8.

 [7] Hamburg NM, Balady GJ. Exercise rehabilitation in peripheral artery 
disease : functional impact and mechanisms of benefits. Circulation 
2011 ; 123(1) : 87–97.

 [8] Gardner AW, Poehlman ET. Exercise rehabilitation programs for 
the treatment of claudication pain : a meta-analysis. JAMA 1995 ; 
274(12) : 975–80.

 [9] Villemur B, Marquer A, Gailledrat E, et al. New rehabilitation pro-
gram for intermittent claudication : Interval training with active reco-
very : pilot study. Ann Phys Rehabil Med 2011 ; 54(5) : 275–81.

 [10] Watson L, Ellis B, Leng GC. Exercise for intermittent claudication. 
Cochrane Database Syst Rev 2008 ; 4. CD000990.

 [11] Fokkenrood HJ, Bendermacher BL, Lauret GJ, et al. Supervised exer-
cise therapy versus non-supervised exercise therapy for intermittent 
claudication. Cochrane Database Syst Rev 2013 ; 8. CD005263.

 [12] Gardner AW, Parker DE, Montgomery PS, et al. Efficacy of quanti-
fied home-based exercise and supervised exercise in patients with 
intermittent claudication : A randomised controlled trial. Circulation 
2011 ; 123(5) : 491–8.

 [13] Brenner 1. I, Parry M, Brown CA. Exercise interventions for patients 
with peripheral arterial disease  : a review of the literature. Phys 
Sportsmed 2012 ; 40(2) : 41–55.

 [14] Labrunée M, Boned A, Granger R, et al. Improved walking claudi-
cation distance with transcutaneous electrical nerve stimulation : an 
old treatment with a new indication in patients with peripheral artery 
disease. Am J Phys Med Rehabil 2015 ; 94(11) : 941–9.

 [15] Fowkes FG, Gillespie IN. Angioplasty (versus non surgical mana-
gement) for intermittent claudication. Cochrane Database Syst Rev 
2000 ; 2. CD000017.

 [16] Spronk S, Bosch JL, den Hoed PT, et al. Cost-effectiveness of endovas-
cular revascularization compared to supervised hospital-based exer-
cice training in patients with intermittent claudication : a randomized 
controlled trial. J Vasc Surg 2008 ; 48(6) : 1472–80.

 [17] Murphy TP, Cutlip DE, Regensteiner JG, et al. Supervised exercise 
versus primary stenting for claudication resulting from aortoiliac 
peripheral artery disease : six-month outcomes from the claudica-
tion : exercise versus endoluminal revascularization (CLEVER) study. 
Circulation 2012 ; 125(1) : 130–9.

 [18] Greenhalgh RM, Belch JJ, Brown LC, et al. Mimic Trial Participants 
The adjuvant benefit of angioplasty in patients with mild to moderate 
intermittent claudication (MIMIC) managed by supervised exercise, 
smoking cessation advice and best medical therapy : results from two 
randomised trials for stenotic femoropopliteal and aortoiliac arterial 
disease. Eur J Vasc Endovasc Surg 2008 ; 36(6) : 680–8.

 [19] Fakhry F, Spronk S, van der Laan L, et al. Endovascular revascula-
rization and supervised exercise for peripheral artery disease and 
intermittent claudication : a randomized clinical trial. JAMA 2015 ; 
314(18) : 1936–44.

 [20] Mazari FA, Khan JA, Carradice D, et al. Randomized clinical trial of 
percutaneous transluminal angioplasty, supervised exercise and com-
bined treatment for intermittent claudication due to femoropopliteal 
arterial disease. Br J Surg 2012 ; 99(1) : 39–48.

 [21] Garrigues D. Rééducation vasculaire artérielle. In : Boccalon H, 
Lacroix P, editors. Artériopathies des membres. 2001 Paris, cha-
pitre 13.



Chap i t re  23.9

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 277

Chap i t re  23.9

PLAN DU CHAP ITRE

Introduction  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  277
Période post-opératoire en court séjour   .  .  .  .  .  277
Période en centre de médecine physique 
et de réadaptation spécialisé   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  278

Suivi après le retour au domicile   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  281

Introduction
La réadaptation de l'amputé d'origine vasculaire est un pro-
cessus qui requiert plusieurs temps : le temps de la rééduca-
tion, le temps de l'appareillage, mais aussi et surtout le temps 
de la reconstruction de soi avec ce corps changé.

Elle doit démarrer dès le service de chirurgie vasculaire, 
se poursuivre en centre de rééducation spécialisé et se termi-
ner par un retour à domicile bien anticipé et bien construit.

Elle nécessite l'intervention de multiples intervenants 
paramédicaux supervisés et coordonnés par un spécialiste 
de médecine physique et de réadaptation.

Période post-opératoire 
en court séjour
Dans l'idéal, les patients devraient être vus le plus tôt pos-
sible par un médecin spécialisé, parfois même, quand les 
délais le permettent, avant l'intervention. Cette rencontre 
permet de rassurer les patients sur « l'après » et de don-
ner des informations pratiques sur la rééducation et les 
prothèses. Elle permet aussi d'anticiper les modalités du 
séjour en centre (hospitalisation complète ou de jour) 
mais aussi, dans certains cas, de récuser le patient si l'état 
général est trop précaire ou s'il existe des troubles cogni-
tifs significatifs.

Cette évaluation rapide, au lit du patient, des possibilités 
de rééducation peut être reconduite à plus ou moins court 
terme, en fonction de la récupération. Elle se base sur un 
échange oral qui permet de tester globalement les capaci-
tés cognitives et sur un test de verticalisation unipodal en 
se tenant à un point fixe. En effet, il est important de com-

prendre que le plus compliqué pour un amputé appareillé 
n'est pas de marcher mais de se mettre debout. Pour ce faire, 
la prothèse n'aide que peu, voire pas du tout. Il est donc 
primordial d'évaluer les capacités du patient à se verticali-
ser sur la jambe valide, en utilisant ses membres supérieurs, 
soit en se poussant sur les accoudoirs du fauteuil, soit en se 
tenant au dossier d'une chaise placée devant lui à l'envers.

Dès cette phase, parallèlement aux soins locaux, à la rééqui-
libration nutritionnelle et cardiaque, aux traitements des dou-
leurs, il est opportun de démarrer le processus de rééducation 
kinésithérapique, en insistant sur deux points : la lutte contre 
les attitudes vicieuses et celle contre l'œdème du moignon. Le 
patient doit très vite être impliqué avec les consignes suivantes :
■ au lit, ne pas placer de coussin/couverture sous le moi-

gnon pour éviter les rétractions en flessum de hanche et 
de genou ; 

■ au fauteuil, le moignon doit être horizontal ; le faire repo-
ser sur une chaise ou le bord du lit pour éviter l'œdème 
de stase qui gêne la cicatrisation et favorise les douleurs ; 

■ faire attention à ne pas cogner le moignon lors du passage 
au lit ou au fauteuil. Penser à bien mettre les freins de 
son fauteuil roulant à l'arrêt pour éviter les chutes et les 
traumatismes du moignon.
Ces consignes sont complétées par la mise en place, par 

l'équipe paramédicale pour commencer, d'un système de 
compression élastique sur le moignon. Différents dispositifs 
peuvent être utilisés : bonnet élastique couvre moignon, tissu 
élastique tubulaire en rouleau, mais le plus pratique pour un 
service de chirurgie est l'utilisation de bande élastique type 
« insuffisance veineuse » dont on peut facilement adapter la 
pression, et ce quel que soit l'épaisseur du pansement. La 
technique de mise en place doit par contre être rigoureuse.

Artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs : 
réadaptation de l'amputé
Rémi Klotz, Centre de médecine physique et de réadaptation de La Tour de Gassies, Bruges
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Période en centre de médecine 
physique et de réadaptation 
spécialisé
C'est la période durant laquelle l'équipe pluridisciplinaire doit 
permettre au patient de se reconstruire et de reconstruire un 
projet de vie. Chaque intervenant commence par un bilan 
spécifique qui permet, à l'occasion d'une première réunion de 
synthèse en présence du patient, de poser les ébauches d'un 
projet thérapeutique personnalisé (objectifs, délais). Ce projet 
est réévalué à intervalles réguliers, en général tous les mois.

Trois grands domaines sont abordés plus ou moins 
simultanément : la prise en charge médicale spécifique, le 
processus de rééducation (préparation à l'appareillage, appa-
reillage, la reprise de la marche appareillée), la préparation 
au retour à domicile (autonomisation, réinsertion).

Prise en charge médicale spécifique : 
la cicatrisation et les douleurs
Les troubles trophiques du moignon sont fréquents chez 
le patient vasculaire avec deux difficultés particulières : les 
défauts de cicatrisation et les infections.

Le médecin et l'équipe soignante doivent savoir recon-
naître devant un défaut de cicatrisation si la situation est liée 
à une ischémie très localisée du moignon, auquel cas, après 
excision de la zone nécrotique, le processus de cicatrisation 
dirigée permettra une fermeture du moignon, ou si l'isché-
mie est plus large, nécessitant une revascularisation voire 
une réamputation.

Il faut également avoir une attention particulière aux 
signes d'infection du moignon, dont le plus fréquent est la 
fistule avec botryomycome (Fig. 23.19) en regard, sorte de 
bourgeon très friable et saignant facilement au contact, situé 
le plus souvent sur la cicatrice. Au moindre doute, il faut 
absolument se donner les moyens d'identifier le germe et 
d'évaluer le niveau de l'atteinte (os ou tissu mou, par scanner 
injecté ou IRM). Les prélèvements de surface à l'écouvillon 
n'ont pas d'intérêt dans ce cas ; il faut privilégier les prélè-
vements protégés profonds dans la fistule 3 jours de suite, 
les ponctions sous échographie voire les biopsies osseuses 
en cas de doute sur une ostéite. Le traitement est ensuite 
souvent une double antibiothérapie active contre le germe 

en cause, pour 4 semaines pour une atteinte des tissus mous 
ou 6 semaines pour une atteinte osseuse.

Le diagnostic de douleurs de membre fantôme ne pose 
en général pas de difficulté. Il s'agit d'une douleur perçue 
dans la partie absente du membre. Il faut l'évaluer systéma-
tiquement, avec une description de son intensité et de ses 
caractéristiques (douleurs par crises, plus ou moins fond 
permanent, facteurs aggravants ou de soulagements). En 
fonction de cette évaluation et des souhaits du patient, il faut 
proposer, si possible, dans un premier temps des thérapeu-
tiques non médicamenteuses, neurostimulation transcuta-
née et thérapie miroir.

Pour la neurostimulation transcutanée, les électrodes 
sont placées à l'extrémité distale du moignon ou le long d'un 
trajet nerveux. La fréquence de stimulation est réglée entre 
70 et 100 Hz et la consigne donnée au patient est de monter 
l'intensité au seuil désagréable puis redescendre au seuil où 
le patient perçoit simplement des fourmillements. Au début, 
la stimulation se fait en séance de rééducation avec le kinési-
thérapeute puis en autonomie (2 à 3 séances de 30 minutes à 
1 heure pour commencer).

La thérapie miroir est une technique décrite par 
Ramachandran en 1996 sur laquelle la littérature est abon-
dante mais sans données scientifiques consensuelles [1]. 
Néanmoins, il s'agit d'une technique particulièrement effi-
cace sur la douleur, très intéressante dans la relation qu'elle 
permet d'établir avec le thérapeute, aux effets secondaires 
pratiquement nuls. Schématiquement, l'hypothèse la plus 
vraisemblable de son efficacité est la remise en concordance 
du système sensorimoteur (sensation que le membre est tou-
jours présent voire qu'il peut se mobiliser) et somatosensoriel 
(vision du membre) : le miroir redonne au patient l'accès à un 
feedback visuel faux mais cohérent de son membre par rap-
port aux perceptions sensorielles qu'il en a (le membre fan-
tôme). Le thérapeute, très présent sur les premières séances, 
demande au patient de réaliser avec son membre sain des 
mouvements analytiques amples et lents de 10 à 20 répéti-
tions. Le reflet du membre sain se superpose à la position du 
membre fantôme créant l'illusion que la partie amputée est 
encore présente. Chaque séance dure entre 10 et 20 minutes, 
une fois par jour minimum, aussi longtemps que nécessaire, 
le patient étant alors rapidement devenu autonome.

Quant aux thérapeutiques médicamenteuses, ce sont 
celles des douleurs neuropathiques : antiépileptiques sur-
tout (gabapentine, prégabaline), antidépresseurs parfois 
(amitriptyline).

Processus de rééducation 
et d'appareillage
Les techniques de rééducation kinésithérapique utilisées 
sont non spécifiques et dépendront du bilan initial et des 
objectifs : récupération d'amplitude ou entretien articulaire, 
renforcement musculaire et réentrainement à l'effort, verti-
calisation et déambulation précoce dans les barres parallèles 
sans appareil.

Le processus d'appareillage démarre quand l'état cica-
triciel et l'état général le permettent. Les prothèses, qu'elles 
soient tibiales ou fémorales, sont toujours construites selon 
la même architecture de base. Il s'agit pour l'orthoprothé-
siste de monter et d'aligner :Fig. 23.19 Botryomycome.
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■ des éléments manufacturés de série qu'il choisit en fonc-
tion de la prescription médicale (capacité et projet de 
vie du patient) et de ses connaissances techniques : tube, 
effecteurs intermédiaires articulaires (cheville, genou) et 
effecteurs terminaux morphologiques (pied) ; 

■ avec l'emboiture, c'est-à-dire la partie « artisanale » de la 
prothèse. Elle est réalisée manuellement pour s'adapter 
parfaitement à la morphologie du moignon. C'est la par-
tie la plus importante car elle reçoit le moignon dans son 
intégralité et doit gérer la fonction principale de l'appa-
reil qui est de permettre la reprise d'un appui du corps 
sur le sol, passage obligé pour la reprise de la marche. 
Schématiquement, l'appareil est construit pour que l'ap-
pui préférentiel en charge ne se fasse pas à l'extrémité du 
moignon, ce qui serait douloureux, mais soit déporté vers 
une zone d'appui plus favorable, en sous-rotulien avec 
un contre-appui postérieur pour les prothèses tibiales 
(Fig. 23.20 et 23.21), en sous-ischiatique avec contre-
appui antérieur pour les prothèses fémorales (Fig. 23.22 
et 23.23).
La base de la prothèse est donc une forme négative solide 

qui doit recevoir le moignon dans des conditions favorisant 
une répartition indolore des appuis et qui permettra la fixa-
tion, par en dessous, des autres éléments de la prothèse, par 
l'intermédiaire de pièces de liaison. Le rôle de ces pièces est, 
entre autres, de redonner une longueur cohérente à l'appa-
reil par rapport au côté sain.

Une fois la prothèse mise au point, la rééducation à la 
marche commence. Elle se fait par étapes successives avec 
une évaluation régulière des performances.

Emboiture de type
«contact» clasique
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Manchon et
emboiture

Moignon

Moignon
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Manchom souple

Zone d’appui
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sans appui
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ou propulsif
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Esthétique
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Fig. 23.20 Architecture prothèse tibiale.

Fig. 23.21 Prothèse tibiale.
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Elle démarre toujours par la verticalisation et la reprise 
de la déambulation en bipodal dans les barres parallèles en 
supervision, puis évolue plus ou moins rapidement vers une 
autonomie de marche, avec aides techniques le plus sou-
vent pour les patients vasculaires (déambulateur sans ou 
avec roulettes, une ou deux cannes (anglaises ou simples). 
En parallèle, un travail global est réalisé sur l'équilibre et la 
répartition des appuis, l'objectif prioritaire étant la préven-
tion des chutes.

L'évaluation se fait mensuellement au cours des réunions 
de synthèse, avec des données qualitatives et quantitatives 
sur la marche. Le plus souvent, les informations recueillies 
sont la distance maximale de marche sans arrêt, le test de 
marche de 2 minutes, le time up and go test et une analyse 
en posturographie (répartition des appuis droite/gauche, 
amplitude et longueur des déplacements du centre de 
gravité).
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appui antérieur
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Emboiture

Moignon

Valve

Zone de contact
sans appui

Rotateur

Genou

Esthétique
(mousse, bas)

Liaison tubulaire

Pièces
terminales

pied

Pièces de
liaison et

d’alignement

Articulation
du genou

Emboiture

Fig. 23.22 Architecture prothèse fémorale.

Fig. 23.23 Prothèse fémorale.
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Pour les patients qui le peuvent, le programme est com-
plété par de la marche en extérieur, souvent en groupe, sur 
terrain varié et par la montée et descente des escaliers.

Le patient doit progressivement apprendre à gérer sa prothèse, 
que ce soit pour le chaussage et le déchaussage, pour l'entretien 
journalier et la gestion des variations de volume du moignon.

En effet, il est fondamental d'expliquer au patient que 
son moignon va maigrir au fil du temps, durant toute sa vie, 
d'abord rapidement, puis plus lentement. Ces variations de 
volume se compensent un temps par l'ajout de bonnets en 
tissu sur le moignon puis par la fabrication d'une nouvelle 
emboiture mieux ajustée. C'est pourquoi, les ordonnances 
des premières prothèses prescrites font mention de pro-
thèses provisoires (moins coûteuses mais avec des matériaux 
moins résistants et sans finition esthétique), puis évolue, 
quand le volume du moignon se stabilise, vers des prothèses 
dites « définitives ».

Préparation du retour à domicile
Ce processus doit démarrer le plus tôt possible car les 
démarches peuvent être complexes et souvent longues. Les 
acteurs principaux sont les travailleurs sociaux et les ergo-
thérapeutes, secondés par les équipes de soins, infirmières 
et aides-soignantes.

L'objectif est de remettre le patient dans un lieu de vie 
« ordinaire » en sécurité, une très grande majorité des 
patients souhaitant rentrer chez eux. Une évaluation est 
faite en début de séjour concernant l'autonomie dans les 
activités de vie quotidienne, en particulier la capacité à 
faire les transferts, l'architecture et la disposition du domi-
cile, les ressources humaines disponibles. Dans un certain 
nombre de cas, une visite à domicile peut être organisée 
pour se rendre compte de visu des difficultés potentielles. 
Le cahier des charges prévoit pour la grande majorité des 
patients, d'adapter le domicile pour une vie en fauteuil rou-
lant manuel. En effet, même si le patient est autonome pour 
chausser sa prothèse et se déplacer avec dans la journée, il 
arrive régulièrement qu'il doive repasser par le fauteuil rou-
lant provisoirement (fatigue, complication médicale inter-
currente, anomalie du moignon ou défaut de la prothèse). Il 
est donc fondamental que son autonomie à domicile ne soit 
pas dépendante de sa capacité à se déplacer avec sa prothèse.

Ces adaptations passent souvent par la réalisation 
de travaux, pour lesquels des financements peuvent 

 éventuellement être demandés soit à la maison départemen-
tale des personnes handicapées (MDPH) pour les patients 
de moins de 60 ans, dans le cadre de la prestation de com-
pensation du handicap, ou par l'Agence nationale de l'habi-
tat (ANAH) pour les autres.

En cas de besoin, des aides humaines peuvent être mises 
en place en complément, soit dans le cadre de la prestation 
de compensation du handicap de la MDPH, soit dans le 
cadre de l'allocation personnalisée à l'autonomie.

Enfin, pour les patients qui le souhaitent, il faut prévoir 
les démarches de régularisation du permis de conduire. Les 
patients amputés au niveau tibial peuvent espérer recon-
duire des véhicules avec boîte manuelle, les amputés fémo-
raux devant obligatoirement bénéficier d'un aménagement 
de leur véhicule, avec une validation par un médecin agréé, 
parfois par un inspecteur des permis de conduire (si aména-
gement autre que la simple boîte automatique).

Suivi après le retour au domicile
Après la sortie, il est important de suivre régulièrement les 
patients en consultation. En effet, les erreurs de chaussage, 
les mauvaises compensations des variations de volume du 
moignon sont très fréquentes et peuvent entraîner des dou-
leurs voire des plaies. En général, le premier rendez-vous a 
lieu 1 mois après la sortie puis en fonction des besoins et 
de l'évolution clinique. Le médecin prescrit d'abord la pre-
mière prothèse définitive (soumis à entente préalable du 
médecin-conseil de la caisse, pris en charge à 100 %), puis 
la deuxième prothèse définitive (double dotation prévue par 
les textes). Cette deuxième prothèse peut-être identique à la 
première ou différente selon les capacités du patient ou son 
projet de vie (prothèse de secours, prothèse de bain).

Enfin, pour certains patients fragiles, il peut être néces-
saire d'envisager des réhospitalisations à intervalles réguliers 
pour reprise de rééducation intensive à la marche sur trois 
à quatre semaines et réévaluation du dispositif de maintien 
au domicile.
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Introduction
L'artériopathie oblitérante athéromateuse des membres 
inférieurs (AOMI) est une maladie chronique qui altère 
la qualité de vie et qui engage à moyen terme le pronostic 
vital du fait des complications systémiques. Le contrôle des 
facteurs de risque améliore considérablement ce pronos-
tic et constitue un objectif majeur. Cela nécessite le plus 
souvent des changements importants des habitudes de 
vie (tabac, alimentation, activité physique) et la prise de 
médicaments non symptomatiques dont l'observance au 
long cours nécessite une certaine discipline. Tout cela ne 
va pas de soi pour la plupart des patients et ce d'autant plus 
que beaucoup ont du mal à réaliser l'enjeu de cette mala-
die qui ne les gêne qu'au niveau des membres inférieurs 
et de manière intermittente. Les patients atteints d'AOMI 
ont donc besoin d'informations mais aussi, pour la plupart 
d'entre eux, d'une aide pour trouver les moyens et la moti-
vation indispensables à l'amélioration de leurs comporte-
ments de santé.

Définition et cadre réglementaire 
de l'éducation thérapeutique 
du patient
L'éducation thérapeutique du patient répond spécifique-
ment à ce besoin comme le précise l'OMS (voir encadré).

Artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs : 
éducation thérapeutique 
du patient
Patrick-Henri Carpentier1, Isabelle Quéré2, Brigitte Sandrin-Berthon3, Bernadette Satger1

1. Service de médecine vasculaire, CHU de Grenoble
2. Service de médecine interne et maladies vasculaires, CHRU de Montpellier
3. Haut Conseil de la santé publique, Paris

But de l'éducation thérapeutique du patient 
selon l'Organisation mondiale de la santé [1]
« Aider le patient atteint de maladie chronique à améliorer ses 
connaissances, ses compétences et sa motivation, pour le rendre 
capable :
■ de modifier ses comportements de santé et améliorer son 

style de vie ; 
■ de s'adapter aux limitations et au handicap liés à sa maladie et 

à son traitement ; 
■ de participer activement à la prise en charge de sa maladie ; 
■ et ainsi d'améliorer son état de santé et sa qualité de vie. »
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Cet objectif est au mieux réalisé dans le cadre d'un pro-
gramme structuré dont la Haute Autorité de santé (HAS) a 
défini les critères de qualité (voir encadré) et dont la mise en 
œuvre est soumise à une autorisation par l'agence régionale 
de santé (ARS) (loi HPST, 2010) [2] régulièrement réévaluée 
tous les quatre ans.

ETP structurée dans l'AOMI : 
le programme « En marche »
La Société française de médecine vasculaire (SFMV) a mis 
au point un programme d'ETP destiné aux patients atteints 
d'AOMI au stade d'ischémie d'effort, le programme « En 
marche » qui répond à ces différents critères. La conception 
de ce programme a été menée à bien par des équipes mul-
tidisciplinaires de médecine vasculaire et des spécialistes 
d'éducation thérapeutique. Les outils pédagogiques ont été 
validés au fur et à mesure de leur conception par un groupe 
de patients [4]. Le programme a ensuite été testé en gran-
deur réelle (Fig. 23.24) chez une centaine de patients avec 
de bons résultats, notamment une amélioration du senti-
ment de capacité des patients à faire face à leur maladie et 
une augmentation de l'activité physique. Ce programme a 
été étendu à une douzaine de centres francophones et agréé 
par l'ARS Rhône-Alpes ; il a maintenant un recul de dix ans 
d'expérience et continue à obtenir un taux élevé de satisfac-
tion des patients, des acteurs et des prescripteurs.

Le parcours éducatif du patient est distinct mais intégré 
au parcours de soins proprement dit. Il est composé de diffé-
rents ateliers thématiques, ludiques, interactifs, très concrets 
et toujours tournés vers les messages positifs. Leurs objec-
tifs pédagogiques sont peu nombreux et abordés à travers 
plusieurs outils. Ces ateliers sont menés par groupes de 6 à 
10, animés par un professionnel de santé formé à l'ETP. Le 
parcours comporte également au moins trois consultations 
individuelles d'éducation composées chacune d'un temps 
d'évaluation puis d'un temps de prise de décision partagée, 
menées par un professionnel de santé expérimenté en ETP et 
informé du dossier médical du patient. La première consul-
tation décide des ateliers thématiques auxquels le patient 
va participer et identifie les aides complémentaires néces-
saires. La seconde évalue les acquis et décide des objectifs 
de comportement pour la vie quotidienne, des difficultés 
prévisibles et de la manière de les vaincre. Les consultations 

suivantes évaluent les progrès, fixent de nouveaux objectifs 
et éventuellement peuvent décider de nouvelles aides ou de 
nouveaux ateliers.

Perspectives
Les programmes structurés offrent un parcours éducatif 
idéal car réalisés dans un cadre de temps spécifique, par 
des professionnels formés, avec des activités de groupe per-
mettant la rencontre d'autres patients. Ils seront cependant 
difficiles à mettre en œuvre de manière généralisée, prin-
cipalement du fait de leur coût. Ils ont permis de mettre 
en évidence l'importance cruciale de la posture éducative 
des soignants qui permet au patient de devenir un acteur 
conscient de ses responsabilités et de participer au mieux 
aux décisions qui le concernent. Cette nouvelle manière 
d'être des soignants pourrait être complétée de micro-
modules pédagogiques de quelques minutes, dérivés des 
outils produits par les programmes structurés, permettant 
d'organiser des parcours éducatifs plus souples à la faveur 
des consultations itératives et des séances de soins requises 
par la prise en charge de ces patients.

Critères de qualité d'un programme 
d'éducation thérapeutique du patient 
selon la HAS [3]
■ Programme structuré.
■ Incluant une évaluation systématique.
■ Associant des ateliers en petits groupes et des consultations 

individuelles d'éducation.
■ Mis en œuvre par une équipe pluridisciplinaire de profes-

sionnels de santé spécifiquement formés à l'ETP.

Corrections (en gras) :

C1 (consultation d’éducation) : mise au point d’un programme adapté 

1 à 5 ateliers 

- Physiopathie membres inférieurs

- Traitements 

- Diététique 

- Physiopathie systémique

- Rééducation 

C2 (consultation d’éducation) : choix des objectifs personnels 

Travail personnel

Ressources complémentaires

Ressources complémentaires

- Groupe de marche

- Groupe de parole

C3 (consultation d’éducation) : évaluation

Fig. 23.24 Diagramme du programme d'ETP « En marche » pour 
les patients atteints d'AOMI au stade d'ischémie d'effort.
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Introduction
Bien que le traitement local soit un aspect important de la 
prise en charge des ulcères, le choix du pansement doit tou-
jours être secondaire au choix du traitement étiologique et à 
la prise en charge générale. Les pansements sont des dispo-
sitifs médicaux pour lesquelles il n'y a pas d'autorisation de 
mise sur le marché (AMM) mais une conformité à la légis-
lation européenne ou « norme CE ». Ils sont pratiquement 
tous remboursés en France, car ils sont pratiquement tous 
inscrits sur la liste des produits et prestations remboursables 
(LPPR) et leur prix est fixé au cm2, attribué par le ministère. 
La sécurité sociale prend en charge 65 % à 100 % du prix. Les 
mutuelles prennent en charge le complément. Le pharmacien 
est autorisé à prendre ou non un dépassement supplémen-
taire, non couvert par la Sécurité sociale ni par les mutuelles, 
expliquant des prix différents d'une officine à une autre.

En ce qui concerne la preuve de l'intérêt des pansements sur 
le taux ou le délai de cicatrisation complète, aucun travail n'a 
été réalisé dans l'ulcère artériel ou à prédominance artérielle 
proprement dit [1, 2]. Cependant, le choix du pansement sur 
les plaies chroniques dépend surtout du stade de la plaie (bour-
geonnement, détersion, etc.) plutôt que de son étiologie [2]. 
Pour l'ulcère diabétique, le plus « proche » de l'ulcère artériel, il 
n'y a aucune preuve de l'intérêt d'un pansement par rapport à 
un autre. Pour les ulcères veineux ou à prédominance veineuse, 
les travaux sont plus nombreux et ont fait l'objet de plusieurs 
méta-analyses et de revues systématiques de la littérature [2], 
avec des recommandations de la Haute Autorité de santé (HAS) 
publiées en 2006, actualisées en 2011 (Tableau 23.5).

Principes du traitement local
Occlusion et maintien d'un milieu humide
Après les travaux de Winter dans les années 1960, démon-
trant que des plaies aiguës maintenues en milieu humide par 
une occlusion (film plastique) cicatrisaient 2 fois plus vite 
que des plaies similaires laissées à l'air libre ou séchées par 
un courant d'air chaud, les pansements modernes ont évo-
lué vers le concept de maintien de la plaie en milieu humide 
par un pansement protecteur occlusif, protégeant le micro-
environnement. Les ulcères de jambe sont invariablement 
colonisés en surface mais la prévalence de survenue d'infec-
tions invasives, nécessitant une antibiothérapie systémique, 
n'est pas plus élevée avec les pansements occlusifs sur les 
plaies aiguës comme sur les plaies chroniques. En fait, le 
taux d'infection serait inférieur avec les pansements occlu-
sifs comparativement aux pansements non occlusifs, proba-
blement parce que les pansements occlusifs permettent une 
meilleure protection contre les contaminations extérieures 
et favorisent la cicatrisation. Cependant, quand l'ulcère 
est cliniquement infecté, des pansements absorbants non 
occlusifs quotidiens tels que les alginates ou les hydrofibres 
sont utilisés, plutôt que des pansements occlusifs comme les 
hydrocolloïdes ou les hydrocellulaires.

Lavage et nettoyage des plaies
Une étude a récemment suggéré qu'une densité et une 
diversité élevée de germes à la surface des ulcères de jambe, 
détectées par des écouvillonnages quantitatifs, pouvaient 

Artériopathie oblitérante des 
membres inférieurs : soins des 
ulcères artériels

Patricia Senet, Service de dermatologie, unité de médecine vasculaire, AP-HP, hôpital Tenon, Paris

Soins locaux et pansements
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retarder la cicatrisation [3]. D'un autre côté, malgré plusieurs 
études, il n'y a pas de preuve suffisante pour recommander 
l'utilisation en routine des antiseptiques et des antibiotiques 
topiques disponibles en France, ce qui a été confirmé par une 
revue récente Cochrane. En fait, l'effet cytotoxique des anti-
septiques sur les cellules cutanées impliquées dans la cica-
trisation (kératinocytes et fibroblastes) est bien documenté. 
L'utilisation prolongée d'antiseptiques, même en lavage 
simple de la plaie, est donc susceptible de freiner la cicatrisa-
tion, et est responsable de dermites irritatives et d'eczémas de 
contact sur la peau péri-ulcéreuse. En conclusion, les confé-
rences de consensus sur les plaies chroniques recommandent 
un lavage à l'eau et au savon ou au sérum physiologique et les 
antibiotiques systémiques sont réservés aux plaies clinique-
ment infectées et non pour les plaies colonisées [4].

Détersion
La détersion d'une plaie consiste à enlever les débris nécro-
tiques pour favoriser la formation du tissu de granulation. 
Plusieurs techniques sont à la disposition des soignants, 
sans qu'il y ait de preuve évidente de la supériorité d'une 

technique sur une autre. Par ailleurs, ces techniques sont le 
plus souvent utilisées en association.

La détersion mécanique des tissus dévitalisés (nécrose, 
fibrine, corps étrangers) est réalisée avec une curette, des 
ciseaux ou un scalpel, le plus souvent au lit du patient, à l'occa-
sion du changement de pansement. Cette détersion mécanique 
peut être réalisée par les infirmiers/ères, en restant le plus 
indolore possible. La détersion mécanique par hydrochirurgie 
se pratique dans certains centres et utilise de l'eau sous plus 
ou moins forte pression. La détersion mécanique, quelles que 
soient ses modalités, est rapide et sélective. L'Emla® a obtenu 
une AMM en France pour l'anesthésie de contact permettant 
la détersion mécanique des ulcères veineux, sans dépasser 
2 tubes/séance. La xylocaïne en spray ou en gel n'a pas l'AMM 
dans cette indication, mais est égale ment souvent utilisée.

La détersion autolytique est la séparation progressive des 
tissus nécrotiques du lit de la plaie par l'utilisation de pan-
sements. Cette technique est plus lente mais atraumatique, 
utilisée en association avec la détersion mécanique.

La détersion enzymatique, non sélective, n'est pas dispo-
nible actuellement. La détersion par les larves de mouches 
Lucilia sericata est une technique sélective, les larves ne 
digérant que les tissus nécrotiques et respectant les tissus 
viables, commercialisée sous forme de sacs infranchissables 
contenant des larves stériles, s'appliquant directement sur 
les plaies. La tolérance est bonne, mais des réactions cuta-
nées au dispositif ont été décrites. Cette technique n'est pas 
disponible en ambulatoire, pour le moment, et n'est pas 
remboursée. Sa supériorité par rapport à la détersion auto-
lytique par pansement n'a pas été démontrée [5].

Pansements
Indications des pansements
Les pansements modernes sont un progrès par rapport aux 
soins locaux dits « de référence », se résumant le plus souvent 
à l'application d'une compresse humide ou vaselinée. Ils sont 
utilisés dans des indications plus larges (Tableau 23.6) que 
celles qui ont pu être identifiées par l'HAS. D'autres revues 
exhaustives de la littérature concernant les pansements ont été 
réalisées, sans que l'on puisse établir, là non plus, au vu de la 
faible qualité des études, quelle est la réelle efficacité respective 
des différents pansements sur les ulcères [1, 2, 6]. Par ailleurs, 
très peu d'études ont testé des stratégies de soins locaux, en 
faisant alterner différents pansements selon le stade de la plaie, 
ou ont évalué l'intérêt médico-économique de l'utilisation 
des pansements modernes. En effet, utilisés dans de bonnes 
conditions, les pansements modernes permettent d'espacer les 
soins et, donc, de diminuer les coûts, d'améliorer la qualité de 
vie des patients (effet antalgique de l'occlusion) et d'adapter au 
mieux la prise en charge locale à certaines situations cliniques 
(plaie hémorragique ou peau périphérique fragile, etc.) et au 
stade de la plaie (détersion, ou bourgeonnement par exemple), 
ce qui mériterait d'être mieux évalué dans les études.

Différents types de pansements 
(Tableau 23.7)
La définition donnée pour chaque classe de pansement est 
celle retenue par l'HAS.

Tableau 23 .5 . Recommandations d'utilisation 
des pansements selon l'HAS (2011).

Phases de la 
cicatrisation

Type de plaie Pansements 
recommandés

Toutes phases 
(traitement non 
séquentiel)

Chronique Hydrocolloïdes

 Aiguë Hydrocellulaires
Hydrofibres

Détersion (traitement 
séquentiel)

Chronique Alginates (si exsudat 
important), hydrogels 

(si plaie sèche)

 Aiguë –1

Bourgeonnement 
(traitement séquentiel)

Chronique Interface2, 
hydrocellulaires, 

vaselinés3

 Aiguë Vaselinés3

Épidermisation 
(traitement séquentiel)

Chronique Interfaces2

Hydrocolloïdes

 Aiguë Interfaces2

Situations cliniques 
spécifiques

Pansements recommandés

Peau fragile (maladie bulleuse) Interfaces

Prévention de l'infection –1

Plaie infectée –1

Plaie hémorragique Algostéril®

Plaie malodorante Pansements au charbon

1. Pas de pansement particulier identifié.
2. Mépitel®, UrgoTul®, Altreet®, Physiotulle® et Hydrotul®.
3. Les pansements vaselinés sont indiqués car largement utilisés malgré 
l'absence de données de haut niveau de preuve démontrant leur efficacité.
Depuis le travail initial de 2006, d'autres pansements ont été évalués par l'HAS 
en 2008 et 2010 et ont été inscrits en nom de marque sur la LPPR : Ialuset® 
(pansement à l'acide hyaluronique) et 3 pansements à l'argent (UrgoCell® Ag, 
UrgoTul® Ag, UrgoTul® Ag Lite), en usage limité aux ulcères de jambe.
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Tableau 23 .6 . Utilisation des différentes classes de pansements.

 Détersion Bourgeonnement Épidermisation

Hydrocolloïdes ——————— plaie modérément exsudative ————————————>

Hydrocellulaires —— plaie peu à très exsudative —————————————>

Hydrogels ——— plaie sèche, nécrotique ou fibrineuse ——>

Hydrofibres ————— plaie infectée, ou suintante ——————————>

Alginates —— plaie infectée, ou suintante ou hémorragique ——————>

Charbons, pansements à l'argent ———————> plaie infectée (prescription temporaire)

Interfaces ——————— plaie modérément exsudative ————————————>

Ac hyaluronique —————plaies sèches———————>

Films polyuréthane ————————>

Tableau 23 .7 . Principaux pansements (liste non exhaustive).

Hydrocolloïdes
Gammes Comfeel®, Algoplaque®, 
DuoDerm®, Tegaderm™ Hydrocolloid, 
Askina®, etc .

– Plaques adhésives épaisses
– Plaques adhésives minces, translucides
– Formes spécifiques anatomiques 

adhésives ou plaques adhésives, 
renforcées en périphérie

– Tubes de pâte

– 1 application tous les 2 à 7 jours sans 
pansement secondaire

– 1 application sous un hydrocolloïde en 
plaque pour la forme en pate

Hydrocellulaires
Gammes Allevyn™, Biatain, AquaCel™ 
Foam, UrgoTul®, Combiderm®, Mepilex®, etc .

– Plaques adhésives en périphérie, plaques 
anatomiques (talon, sacrum, etc .) ou 
plaques micro-adhérentes renforcées ou 
non en périphérie

– Plaques non adhésives, formes cavitaires

– 1 application tous les 2 à 7 jours, avec 
pansement secondaire si forme non 
adhésive ou non renforcée en périphérie

Pansement hydrocellulaires avec 
antiprotéases
Gamme UrgoStart®

– Plaques non adhésives ou 
micro-adhérentes

– 1 application tous les 2 à 7 jours 
(pansement secondaire nécessaire)

Alginates
Gamme Algostéril®, UrgoSorb®, Melgisorb®, 
Biatain®, etc .

– Compresses stériles, généralement: 5 × 5, 
10 × 10, 10 × 20 cm ; 15 × 15

– Mèches pour plaies cavitaires

– 1 application tous les 1 à 2 jours 
(pansement secondaire nécessaire)

Hydrogels
Gammes DuoDerm®, Hydrosorb®, IntraSite®, 
Normlgel®, Purilon®, NuGel™, Tegaderm™ 
Hydrogel, etc .

– Plaques 10 × 10
– Tubes, applicateur doseur, seringue 

préremplie ou sachet de 15 g

– 1 application toutes les 48 h, pansement 
secondaire nécessaire peu absorbant 
et imperméable (film de polyuréthane, 
hydrocolloïde mince)

Pansements en fibres de 
carboxyméthylcellulose ou de polyacrylate
AquaCel™, UrgoClean®

– Compresses ou mèche – 1 application tous les 1 à 2 jours 
(pansement secondaire nécessaire)

Pansements à base de charbon
Carbonet®, Askina® Carbosorb, Actisorb®

– Compresses souvent non découpables – 1 application tous les 2 à 3 jours 
(pansement secondaire nécessaire)

Pansements interface
Adaptic®, UrgoTul®, Physiotulle®, Hydrotul®, 
Mepitel®, Curity™, Suprasorb® F, Interface 
S®

– Plaques de tulle enduite ou imprégnée – 1 application tous les 1 à 7 jours 
(pansement secondaire nécessaire)

Pansements à l'argent
Gamme UrgoTul® Ag, UrgoCell® Ag (non 
adhésive ou Border)

– Interface (± compresse, ± adhésive en 
périphérie)

– Plaque d'hydrocellulaire

– 1 application tous les 2 à 7 jours 
(pansement secondaire  
pour formes non adhésives)

Pansements à l'acide hyaluronique
Gamme Ialuset®

– Tube crème 100 g, flacon pressurisé 100 g, 
- Compresses tulle imprégné 10 × 10 cm

– Plaque d'hydrocolloïde adhésive 10 × 10 cm

– 1 application/jour (pansement secondaire 
nécessaire sauf  
si forme plaque)

Pansements gras
Gammes Grassolind®, Jelonet®, Vaselitulle®, 
Tulle gras ; Cuticell®, etc .

– Plaques, généralement 10 × 10 ou 20 x 
20 cm

– 1 application tous les 1 à 2 jours 
(pansement secondaire nécessaire)

Films adhésifs semiperméables
Gamme Tegaderm™, Hydrofilm®, Opsite®, 
Lumiderm®, etc .

– Plaques adhésives transparentes avec ou 
sans compresse intégrée

– 1 application tous les 1 à 7 jours
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Hydrocolloïdes
Ils sont de moins en moins utilisés au profit des hydro-
cellulaires. Ce sont des pansements constitués de poly-
mères absorbants, dont les propriétés physicochimiques 
sont liées à la présence de carboxyméthylcellulose (CMC). 
Les   hydrocolloïdes sont disponibles en pâte (peu utilisés 
dans cette forme), en plaque adhésive mince ou épaisse et en 
plaques adaptées à certaines localisations (talon, sacrum). Ils 
peuvent rester en place jusqu'à 1 semaine et ne doivent être 
changés qu'au bout de 2 à 3 jours. Ils sont peu absorbants. 
La CMC se délite et forme un gel jaunâtre, malodorant qui 
peut être confondu avec du pus. Une éruption érythéma-
teuse autour de la plaie peut être un eczéma de contact à la 
cellophane contenue dans la masse adhésive, mais est le plus 
souvent une dermite irritative liée aux changements trop 
fréquents de pansements (tous les jours par exemple). Les 
hydrocolloïdes peuvent être utilisés à tous les stades de la 
plaie et permettent de prendre des douches.

Hydrogels
Les hydrogels sont des polymères insolubles, contenant plus 
de 50 % d'eau, principalement destinés à assurer l'humidi-
fication des plaies. Ils sont disponibles sous forme de gel, 
fourni en tube, ou en plaques. La forme gel permet une 
meilleure hydratation de la plaie. Un pansement secondaire 
est nécessaire, comme un hydrocolloïde, un film de polyuré-
thane, un hydrocellulaire ou des compresses humidifiées. Ce 
pansement est changé tous les 2 à 3 jours. Les hydrogels sont 
indiqués sur les plaies sèches, qu'elles soient nécrotiques 
ou fibrineuses, au stade de détersion. La libération de l'eau 
contenue dans l'hydrogel dans la plaie permet de ramollir la 
nécrose et la fibrine et d'accélérer la détersion mécanique. 
Les hydrogels peuvent induire un eczéma de contact autour 
de la plaie, dû à la présence de propylène glycol dans cer-
tains produits. Leurs propriétés d'hydratation au stade de 
détersion justifient de toute façon une utilisation transitoire 
sur les ulcères de jambe non ou peu exsudatifs.

Alginates
Ils sont composés majoritairement (> 50 %) d'alginates, avec 
ou sans CMC ajoutée, caractérisés par leur capacité d'absorp-
tion et hémostatique. Ils sont disponibles sous forme de 
compresses ou de mèches. Un pansement secondaire (com-
presses, film de polyuréthane) est nécessaire. Ils sont indiqués 
dans les plaies hémorragiques, dans les plaies très exsudatives, 
principalement au stade de détersion et donc dans les plaies 
infectées. Ils peuvent rester en place entre 24 et 72 heures.

Pansements en fibres à haut pouvoir 
d'absorption (hydrofibres)
Ces pansements sont constitués majoritairement de fibres 
non tissées de CMC pure ou de polyacrylate et se présentent 
sous forme de compresses ou de mèches. Il s'agit de panse-
ments très absorbants. Ils sont utilisés comme les alginates 
dans les plaies très exsudatives au stade de détersion. Un pan-
sement secondaire est également nécessaire. Contrairement 
aux alginates, ils n'ont pas de propriété hémostatique. Au 
contact des exsudats, se forme un gel non adhérent à la plaie 

ce qui rend le retrait du pansement complètement atrauma-
tique. Il peut rester en place entre 24 et 72 heures.

Hydrocellulaires
Ils sont constitués de polymères absorbants, généralement 
de la mousse de polyuréthane, éventuellement recouverte 
d'une interface, au contact de la plaie. La couche la plus 
externe est un film semiperméable de polyuréthane. Ils sont 
disponibles en plaques non adhésives, en plaques munies 
de bords adhésifs ou en plaques micro-adhérentes grâce à 
une interface siliconée, renforcées ou non sur les bords. Les 
formes sans bords adhésifs et les formes micro-adhérentes 
nécessitent un bandage pour les maintenir en place. Les 
hydrocellulaires sont très absorbants, ne se délitent pas dans 
la plaie contrairement aux hydrocolloïdes. Ils remplacent 
progressivement les hydrocolloïdes dans leurs indications. 
Ils sont peu détersifs. Les formes non adhésives peuvent être 
utilisées en cas de peau péri-ulcéreuse irritée ou macérée. Ils 
sont indiqués du stade de la fin du stade de détersion jusqu'à 
l'épidermisation, pour les plaies très exsudatives ou non. Ils 
peuvent rester en place de 2 à 7 jours. Certains sont com-
posites, contenant à la fois un hydrofibre et un hydrocellu-
laire (gamme Aquacel™ Foam) pour renforcer l'absorption 
ou contiennent des antiprotéases (gamme UrgoStart®) pour 
promouvoir la cicatrisation.

Pansements au charbon actif
Ces pansements sont constitués de différents supports, aux-
quels a été ajouté du charbon actif ayant la propriété d'ab-
sorber les odeurs des plaies colonisées ou infectées par les 
germes anaérobies ou Gram négatifs. Un pansement secon-
daire est nécessaire. Ils sont indiqués en pansement primaire 
ou secondaire des plaies infectées malodorantes. Certains 
pansements au charbon contiennent des sels d'argent, pour 
lutter contre la multiplication des germes de surface.

Pansements à l'argent
Ils sont constitués de différents supports auxquels a été 
ajouté de l'argent sous des formes physicochimiques variées. 
L'argent est un agent antibactérien. Les pansements à l'argent 
sont proposés dans les plaies infectées ou à haut risque d'in-
fection, une étude récente suggérant que le pronostic de cica-
trisation des ulcères de jambe pourrait être lié à la quantité 
et à la diversité des germes colonisant un ulcère. Cependant, 
le bénéfice clinique de l'utilisation de l'argent en matière de 
cicatrisation complète, de délai de cicatrisation ou de réduc-
tion du taux d'infections vraies n'est pas établi [7]. La plupart 
des produits contiennent également d'autres composants 
comme de l'acide hyaluronique, de la CMC ou des alginates.

Pansements interfaces
Les pansements interface sont constitués d'une trame 
enduite de gel de silicone ou d'un autre polymère. Ils se dis-
tinguent des pansements gras par une adhérence faible en 
raison de l'absence de migration de la substance imprégnée 
ou enduite dans la plaie, contrairement aux pansements 
gras, qu'ils remplacent progressivement. Ils sont disponibles 
dans des tailles importantes ; un pansement secondaire est 
nécessaire, par exemple par des compresses et un bandage. 
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Ils sont changés tous les 2 à 4 jours. Ils sont particulièrement 
indiqués en cas d'altération ou de fragilité de la peau péri-
ulcéreuse, pour les plaies peu exsudatives et pour les plaies 
de grande taille, quel que soit le stade de la plaie.

Pansements à l'acide hyaluronique
Ils contiennent de l'acide hyaluronique, glycoaminoglycane 
constituant naturel du derme. Une crème et des compresses 
imprégnées d'acide hyaluronique sont disponibles, ainsi que 
plus récemment un alginate ou un hydrocolloïde contenant 
en plus de l'acide hyaluronique. L'effet bénéfique de l'uti-
lisation d'acide hyaluronique sur les plaies n'a jamais été 
démontré. Les compresses ou la crème doivent être chan-
gées tous les jours ce qui peut représenter un frein à leur 
utilisation. Ils sont proposés dans les plaies faiblement exsu-
datives, au stade de bourgeonnement et d'épidermisation, 
mais peuvent induire une sensation de brûlure sur la plaie.

Pansements antiprotéases
L'UrgoStart® est un pansement hydrocellulaire non adhésif, 
dans lequel un composant oligosaccharidique a été incor-
poré. Ce composant a, in vitro, des propriétés antiprotéa-
siques, destinées à réduire l'activité protéasique des exsudats 
et à protéger les facteurs de croissance produits dans la plaie 
de leur dégradation par les protéases. Il est proposé pour les 
plaies rebelles, en 2e intention.

Pansements gras
Ce sont des pansements constitués d'une trame impré-
gnée ou enduite de substance neutre, vaseline, paraffine, 
etc. (anciennement désignés sous le nom de tulle gras). Ils 
sont remplacés de plus en plus par les interfaces car ils se 
dessèchent sur la plaie en quelques heures, sauf s'ils sont 
utilisés en plusieurs épaisseurs, ce qui augmente considé-
rablement le prix du pansement, chaque produit ayant le 
même prix au cm2.

Films de polyuréthane
Les films transparents sont composés d'une membrane 
de polyuréthane, imprégnée d'un adhésif sur son versant 
interne. Ces films sont semiperméables aux gaz et à la 
vapeur d'eau, mais imperméable à l'eau et aux bactéries. Ils 
n'ont aucune capacité absorbante. Ils sont indiqués dans 

les plaies superficielles non exsudatives comme à la phase 
d'épidermisation, mais sont surtout utilisés en pansement 
secondaire imperméable à l'eau.

Pression topique négative
Le traitement par pression topique négative (TPN) consiste 
à placer la surface d'une plaie sous une pression inférieure à 
la pression atmosphérique (– 50 à – 125 mmHg). Différents 
systèmes sont commercialisés, proposant tous un panse-
ment (mousse ou gaze) appliqué sur et dans la plaie, recou-
vert d'un film de polyuréthane qui assure l'étanchéité et relié 
à un compresseur et à un système de recueil des exsudats. 
L'aspiration induit la formation d'un tissu de granulation. 
Étant donné la faiblesse des études publiées concernant 
les plaies chroniques et le coût de ces systèmes, l'HAS a 
retenu sur avis des experts et analyse de la littérature des 
utilisations limitées à certaines situations cliniques. Pour les 
ulcères de jambe, ce traitement ne peut être proposé, vu les 
études, qu'en 2e intention, après traitement étiologique bien 
conduit, dans le but d'accélérer la formation du tissu de gra-
nulation en vue d'une greffe cutanée [8].
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Introduction
La prophylaxie antithrombotique, plus spécialement les 
agents antiplaquettaires (AAP), diminue les risques d'évène
ments cardiovasculaires chez les patients souffrant d'une 
pathologie artériel athérothrombotique. La dernière analyse 
de l'Antithrombotic Trialists' Collaboration, portant sur 
14 4051 patients en prévention secondaire toute cause car
diovasculaire, montre que les AAP réduisent d'environ 25 % 
l'incidence de récidive des évènements thrombotiques arté
riels (accident vasculaire cérébral [AVC] : 25 % ; infarctus du 
myocarde : 34 % ; mortalité vasculaire : 15 % [1]).

De plus, en cas de procédure chirurgicale vasculaire, les 
AAP diminuent également le risque d'occlusion du pontage 
ou l'occlusion du vaisseau natif.

Traitements antithrombotiques 
après revascularisation 
carotidienne
Les études NASCET [2] et ACE [3] ont montré que l'admi
nistration d'aspirine en préopératoire d'une endartériecto
mie carotidienne réduisait d'environ 30 % l'incidence des 
AVC et décès à 30 jours. L'aspirine à la dose de 75 à 300 mg/j 
est donc recommandée avant la chirurgie carotidienne [4].

Six études impliquant 907 patients ont évalué l'utilisation 
des AAP après revascularisation carotidienne. L'utilisation 
d'AAP diminue l'incidence d'accident vasculaire toutes 
causes confondues (OR : 0,58 (IC95 % : 0,34 à 0,98), sans 
effet sur la mortalité [5].

En ce qui concerne le stenting carotidien, la bithérapie 
antiplaquettaire aspirine/clopidogrel a montré une réduction 
de près de 80 % des évènements cérébraux [6]. Cette bithé
rapie est donc indiquée en préopératoire, et au moins 1 mois 
postopératoire, relayé ensuite par une monothérapie [4, 7].

Angioplastie-stenting artériel 
des membres inférieurs
Il n'existe pas d'études spécifiquement dédiées au choix des 
antithrombotiques après angioplastiestenting des membres 
inférieurs. Les propositions sont essentiellement le fait de l'ex
trapolation des données en pathologie coronaire. Dans l'étude 
récente STAG [8], comparant angioplastie seule vs stenting, 
tous les patients ont reçu de l'aspirine en préopératoire.

L'utilisation d'un AAP est recommandée en cas d'angio
plastie [4, 9, 10]. L'utilisation d'une bithérapie pour une 
période d'au moins un mois n'est recommandée qu'en cas 
de stenting de lésion sousinguinale [4, 11].

Pontages sous inguinaux
C'est actuellement la situation thérapeutique la plus com
plexe, mais également la plus étudiée. En cas de revascula
risation chirurgicale, l'incidence de thrombose de pontage 
sousinguinal est de 5 à 15 % par an en cas de veine auto
logue [12], et de 11 à 20 % par an pour les prothèses en 
polytétrafluoroéthylène (PTFE) [13]. De plus, l'incidence 
augmente lorsque l'anastomose distale est située audessous 
du genou [14].

Traitements 
antithrombotiques après geste 
de revascularisation
Gilles Pernod, Mario Maufus, Service de médecine vasculaire, CHU de Grenoble
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Pontage infra-inguinal en veine 
autologue
En 1998, Sarac et al. ont évalué le bénéfice de l'anticoagu
lation pour les pontages sousinguinaux à risque d'occlu
sion élevé (veine de mauvaise qualité, mauvais flux artériel 
ou pontage itératif) [15]. Soixantequatre pontages ont été 
traités par Acetyl Salicylic Acid (ASA ; 325 mg/j), ou WASA 
(ASA : 325 mg/j ; plus AntiVitamine K (AVK), INR cible : 
23). Le taux de perméabilité primaire à 3 ans était plus élevé 
dans le groupe WASA (73 %) que le groupe ASA (48 %) 
(P = 0,04), tout comme le taux de perméabilité secondaire 
(81 % contre 56 % ; P = 0,02). Le taux global cumulé de 
sauvetage de membre était plus élevé dans le groupe WASA 
(81 % contre 31 % ; P = 0,01) (Fig. 24.1 et 24.2). Les compli
cations hémorragiques majeures étaient supérieures dans le 
groupe WASA (46 %) vs ASA (8,5 % ; P < 0,001).

L'étude BOA (2000) a randomisé 2 690 patients, AVK 
(INR cible : 3 à 4,5) [16]. Le taux global d'occlusion (veine 
et pontages prothétiques) était de 14 % patientsannées dans 
chaque groupe (Fig. 24.1). Le taux de perméabilité était 
meilleur dans le groupe AVK que dans le groupe ASA en cas 
de pontage en veine autologue (Fig. 24.2). Les hémorragies 
graves, surtout les hémorragies intracrâniennes, étaient plus 
fréquentes dans le groupe AVK (4,7 % contre ASA 2,5 %).

Dans la Veterans Affairs Cooperative Study (VACS) [17], 
831 patients ont été traités soit par ASA (325 mg/jour) ou 
WASA (ASA 325 mg et warfarine, cible INR : 1,4 à 2,8). Les 
hémorragies graves étaient plus fréquentes dans le groupe 
WASA (4,1 % patientsannées, vs ASA 1,5 % patientsannées 
(P = 0,02) (Fig. 24.1), notamment intracérébrales (WASA 
0,95 % vs ASA 0,20 %).

Concernant spécifiquement les pontages sousinguinaux 
en veine autologue, le taux de perméabilité à 5 ans était simi
laire dans les deux groupes (25,1 % dans le groupe ASA et 
24,7 % dans le groupe WASA (Fig. 24.2). Il n'y avait aucun 
bénéfice de WASA quelle que soit l'anatomie du pontage, 
fémoropoplité sus ou sousgonal, fémorotibial/péronier.

L'étude CASPAR a comparé l'efficacité et l'innocuité de 
l'association CASA (ASA 75 à 100 mg/j par jour + clopi
dogrel 75 mg/j) vs ASA seule (75 à 100 mg/j) [18]. Les 851 
patients ont tous eu un pontage avec anastomose distale 
sousgonal. Dans l'analyse globale, il n'y a aucune différence 
significative pour les résultats d'efficacité primaire (occlu
sion du pontage, réintervention sur le pontage, amputation 
majeure ou décès) et secondaire entre les deux groupes (HR 
= 0,98 ; IC95 % : 781,23 ; P = 0,87) (Fig. 24.1). Le taux de 
perméabilité du pontage était lié au site de l'anastomose 
distale (poplité ou tibial). Les complications hémorragiques 
sévères et modérées étaient plus fréquentes dans le groupe 
CASA (5,9 %) que ASA (2,1 %, P < 0,001) (Fig. 24.1 et 24.2).

Concernant les pontages en veine autologue, il n'y avait 
pas de différence en ce qui concerne le critère d'occlusion 
primaire (Fig.24.2).

Monaco et al. (2012) a comparé un traitement par CASA 
(clopidogrel 75 mg/j + ASA 100 mg/j) vs CW (clopidogrel 
[75 mg/j] + AVK ; INR : 22,5) [12, 19]. Les 341 patients 
ont bénéficié d'une greffe prothétique en cas d'anastomose 
distale audessus du genou et de greffon veineux pour les 
anastomoses en dessous du genou. À 5 ans, les taux de per
méabilité étaient CW 77,3 % vs CASA 63,3 % (P = 0,03). 

La plus grande différence a été observée chez les patients à 
faible reflux artériel (CW vs CASA : OR 3,0, IC95 % : 1,07–
8,63 pour la perméabilité du pontage). En outre, le taux de 
sauvetage de membre était plus élevé dans le groupe CW 
(94,2 %) comparé au groupe CASA (84,8 %, P = 0,04).

Pontage prothétique
Dans le sousgroupe de pontage prothétique de l'étude BOA 
[16], le taux d'occlusion était plus élevé dans le groupe AVK 
que le groupe ASA (Fig. 24.3).

Dans la VACS [17], les pontages prothétiques ont été 
divisés selon le diamètre : 8 mm (161 patients, générale
ment fémorofémoral) et 6 mm (212 patients, typiquement 
fémoropoplité et fémorodistaux). Dans l'ensemble, il y a eu 
44 occlusions (23,5 %) des pontages prothétiques dans le 
groupe WASA vs ASA 64 occlusions (34,4 %) (P = 0,017) 
(Fig. 24.3). Il n'existait pas de différence pour les pontages 
prothétiques de diamètre 8 mm (ASA 79 % vs WASA 72 % 
(P = 0,79 pour fémorofémoral), mais une différence signifi
cative pour les prothèses de 6 mm de diamètre (ASA 47 % 
contre WASA 70 %, P = 0,012 pour les fémoropoplités). 
Cependant, cet avantage doit être balancé par une plus 
grande incidence d'hémorragies majeures WASA (4,2 %) 
que ASA (1,6 %, P = 0,02).

Dans le sousgroupe des pontages prothétiques de l'étude 
CASPAR, l'association du clopidogrel avec ASA a per
mis une amélioration de 35 % du critère principal (critère 
composite occlusion, réintervention, amputation majeure 
ou décès, HR = 0,65 [IC95 % : 0,45–0,95] ; P = 0,025) [18] 
(Fig. 24.3). Il existait une différence statistiquement signifi
cative pour les hémorragies modérées et mineures, CASA 
(14,5 %) et ASA (5,9 %) dans le groupe (P < 0,01).

Le bénéfice le plus important des antiplaquettaires a été 
observé avec les pontages prothétiques (OR : 0,22 ; IC95 % : 
0,12–0.38) (BOA 2000). L'association clopidogrelASA en 
cas de pontage prothétique sousgonal améliore la perméa
bilité et le taux d'amputation, sans augmenter l'incidence de 
l'hémorragie majeure. Le traitement antiplaquettaire double 
a donc été proposé par deux conférences de consensus [4, 9] 
(Tableau 24.1) au moins pendant un an.

Dans les pontages en veine autologue, plusieurs études ont 
montré de meilleurs résultats avec les AVK sur la perméabi
lité [16]. Le bénéfice des AVK est cependant contrebalancé 
par le risque hémorragique. C'est dans le cas particulier des 
pontages veineux que les conférences de consensus diffèrent 
le plus, soit AVK [4, 20] ou antiplaquettaire [9, 21]. De toute 
évidence, il semble qu'il n'y a aucun avantage d'une associa
tion d'AVK + ASA. Dans le cas particulier de pontage veineux 
à risque élevé de thrombose (veine de mauvaise qualité – 
 diamètre < 3 mm –, veine sclérosée, faible reflux, veine autre 
que la grande saphène, anastomose distale sur le tiers distal de 
la jambe, vascularisation distale uniquement sur collatérales, 
anastomose en amont d'une sténose ; pontage itératif), l'étude 
de Sarac (1998) a conclu que la combinaison des AVK (cible 
d'INR 2 à 3) avec ASA permet un taux de perméabilité plus 
élevé [15]. Des résultats similaires ont été publiés par Monaco 
et al. [19], montrant de meilleurs résultats de la combinaison 
d'AVK (INR optimal) + antiplaquettaire vs double antipla
quettaire en cas de pontage à haut risque. Enfin, dans l'étude 
de Sarac (1998), les thromboses de pontage sont survenues 
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RR WASA/ASA 2,42 [1,3–4,5]
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HR CASA/ASA 0,94 [0,71–1,25]
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En faveur W/WASA/CASA En faveur ASA

RR WASA/ASA 0,34 [0,12–0.97]

RR WASA/ASA 2,5 [1,16–12]

HR W/ASA 0,95 [0,82–1,11]

HR W/ASA 1,96 [1,42–2,71]

RR W/ASA 0,92 [0,7–1,2]

Fig. 24.1 Efficacité et tolérance globale des médicaments antithrombotiques pour les pontages sous-inguinaux. W : warfa-
rine ; WASA : combinaison warfarine-aspirine ; CASA : combinaison clopidogrel-aspirine ; ASA : aspirine ; rectangles blancs : thromboses 
de pontage/amputation ; rectangles noirs : hémorragies. La perméabilité à 3 ansa, 1 anb, 5 ansc et 2 ansd est celle reportée dans les études. 
Les risques relatifs (RR) ou les hazards ratios (HR) sont ceux initialement reportés si disponibles, ou les RR ont été recalculés à partir des 
données initiales. * La thrombose de pontage est basée sur l'analyse de la perméabilité primaire et primaire assistée. Comprend décès, 
hémor ragies gastro-intestinales, cérébrale et génito-urinaire.
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HR W/ASA 0,69 [0,54–0,88]
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Fig. 24.2 Efficacité et tolérance des antithrombotiques pour les pontages sous-inguinaux en veine autologue. W : warfarine ; WASA : 
combinaison warfarine-aspirine ; CASA : combinaison clopidogrel-aspirine ; ASA : aspirine ; rectangles blancs : thromboses de pontage/amputa-
tion ; rectangles noirs : hémorragies. La perméabilité à 3 ansa, 1 anb, 5 ansc et 2 ansd est celle reportée dans les études. Les risques relatifs (RR) ou 
les hazards ratios (HR) sont ceux initialement reportés si disponibles, ou les RR ont été recalculés à partir des données initiales. * La thrombose de 
pontage est basée sur l'analyse de la perméabilité primaire et primaire assistée. ¤Comprend décès, hémorragies gastro-intestinales, cérébrale et 
génito-urinaire.
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essentiellement durant les neuf premiers mois, quel que soit 
le traitement antithrombotique considéré [15]. Cela soulève 
la question de l'intérêt d'une courte durée (1 an) du double 
traitement antithrombotique AVKASA.

Conclusion
Dans la majorité des cas de revascularisation artérielle péri
phérique, l'aspirine reste le traitement de première intention, 
seule ou en bithérapie sur des périodes courtes en fonction de 
l'indication. Il existe de rares cas où l'utilisation des AVK seuls 
en place de l'aspirine doit probablement être discutée chez 
les patients sélectionnés, et la combinaison AVK ; antipla
quettaire doit être discutée en cas de pontages veineux infra
inguinaux considérés comme un risque élevé d'occlusion.

BOA Study [16]
a

– Occlusion

Veterans Cooperative Study [17]
b

– Occlusion *

– Hémorragies majeures ¤

CASPAR Study [18]
c

– Occlusion

– Amputation

RR WASA/ASA 2,7 [0,71–10,3]

0 0,5 1 2 4

HR W/ASA1,26 [1,03–1,55]

RR WASA/ASA 0,62 [0,42–0,91]

HR CASA/ASA 0,63 [0,42–0,93]

HR CASA/ASA 0,48 [0,24–0,96]

En faveur W/WASA/CASA En faveur ASA

Fig. 24.3 Efficacité et tolérance des antithrombotiques pour les pontages sous-inguinaux prothétiques. W : warfarine ; WASA : combi-
naison warfarine-aspirine ; CASA : combinaison clopidogrel-aspirine ; ASA : aspirine ; rectangles blancs : thromboses de pontage/amputation ; rec-
tangles noirs : hémorragies. La perméabilité à 3 ansa, 1 anb, 5 ansc et 2 ansd est celle reportée dans les études. Les risques relatifs (RR) ou les hazards 
ratios (HR) sont ceux initialement reportés si disponibles, ou les RR ont été recalculés à partir des données initiales. * La thrombose de pontage est 
basée sur l'analyse de la perméabilité primaire et primaire assistée. Comprend décès, hémorragies gastro-intestinales, cérébrale et génito-urinaire.

Tableau 24 .1 . Utilisation des antithrombotiques 
pour la prévention de la thrombose des pontages, 
méta-analyses Cochrane et conférences de 
consensus (pontage veineux ou prothétique).

 Pontage veine Pontage 
prothétique

Cochrane W > ASA
CASA = W

ASA

Société européenne 
de cardiologie (ESC)

W > ASA ? CASA

ACCP 2012 ASA ou clopidogrel CASA 1y

CASA: clopidogrel + aspirine ; W : warfarine ; WASA : combinaison 
warfarine-aspirine ; CASA : combinaison clopidogrel-aspirine ; ASA : aspirine. 
CASA 1y : combinaison clopidogrel-aspirine pendant au moins 1 an
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Introduction
L'ischémie aiguë de membre est une pathologie fréquente et 
grave. Il s'agit d'une urgence thérapeutique. C'est une inter-
ruption brutale du flux artériel, mettant en jeu le pronostic 
fonctionnel du membre et le pronostic vital du patient. On 
distingue deux principaux groupes étiologiques en fonc-
tion du mécanisme à l'origine de l'ischémie : l'embolie sur 
artères saines ou la thrombose sur artères pathologiques. Le 
diagnostic positif repose sur l'examen clinique. Les examens 
complémentaires ne doivent en aucun cas retarder la prise 
en charge thérapeutique, qui doit être débutée le plus tôt 
possible, dès le diagnostic posé. Le traitement est médico-
chirurgical et repose sur une désobstruction de l'axe artériel 
afin de revasculariser le membre ischémique. Le bilan étio-
logique est réalisé dans un second temps, après revasculari-
sation. La morbimortalité reste importante malgré une prise 
en charge adaptée.

Définition
L'ischémie aiguë est une interruption brutale du flux artériel 
au niveau d'un membre entraînant une ischémie tissulaire. 
Il s'agit d'une urgence vasculaire mettant en jeu le pronos-
tic fonctionnel du membre ainsi que le pronostic vital du 
patient.

Épidémiologie
Les données épidémiologiques sont rares. L'ischémie aiguë 
toucherait 140 personnes par million d'habitants et par an. 
L'incidence augmente avec l'âge : on compte environ 3 000 
nouveaux cas par million d'habitants et par an chez les plus 
de 80 ans.

Malgré une prise en charge thérapeutique adaptée, les 
pronostics vital et fonctionnel restent sombres, avec une 
mortalité d'environ 20 % et une amputation majeure dans 
environ 30 % des cas.

Clinique
Le diagnostic positif d'ischémie aiguë de membre repose sur 
l'interrogatoire et l'examen clinique, bilatéral et comparatif.

Le tableau d'ischémie aiguë sensitivomotrice est caracté-
risé par l'association de cinq signes :
■ une douleur ; 
■ une pâleur ; 
■ une abolition des pouls ; 
■ une paresthésie ; 
■ des troubles moteurs.

Il s'agit de l'association des « 5P » anglo-saxons : pain, pal-
lor, pulselessness, paresthesias, paralysis [1].

La douleur est spontanée, d'apparition brutale, le plus 
souvent localisée au niveau d'un membre inférieur. Elle est 
d'emblée maximale, intense, à type de broiement, de crampe 
ou d'engourdissement.

La douleur est associée à une pâleur du membre, qui peut 
laisser place à une cyanose au cours de l'évolution de l'isché-
mie. Le membre ischémique est plus froid que le membre 
controlatéral. Le niveau de changement de coloration et de 
chaleur oriente vers la topographie de l'occlusion artérielle. 
Le temps de recoloration cutanée est allongé, largement 
supérieur à 3 secondes. Les veines superficielles sont colla-
bées, témoins de l'absence de circulation.

La palpation des pouls périphériques est un élément 
fondamental de l'examen clinique ; elle est bilatérale et com-
parative. Elle peut permettre de préciser le siège de l'obs-
truction artérielle. Elle oriente également vers le mécanisme 
à l'origine de l'ischémie : l'abolition des pouls du côté atteint 
associée à des pouls controlatéraux présents oriente vers 
un mécanisme embolique ; alors qu'une abolition des pouls 
poplités et distaux bilatéraux oriente plutôt vers une artério-
pathie sous-jacente.

On recherche la présence de signes de gravité :
■ une douleur à la palpation des masses musculaires, signe 

de rhabdomyolyse ; 
■ une atteinte neurologique : anesthésie cutanée, une para-

lysie avec impossibilité de mobiliser les orteils ; 
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■ une atteinte cutanée : cyanose, phlyctènes, nécrose cuta-
née, gangrène.
Il est important de rechercher une rhabdomyolyse pour 

plusieurs : lorsque les taux de CPK sont supérieurs à 5 000 
unités/L, 50 % des patients développent une insuffisance 
rénale aiguë. Une myoglobine urinaire supérieure à 20 mg/
dL est aussi prédictive d'une insuffisance rénale aigüe. La 
nécrose tubulaire est due à des précipités de myoglobine 
favorisés par des urines acides, à la peroxydation lipidique et 
à la vasoconstriction rénale. Le traitement préventif et prin-
cipal est l'hydratation et l'alcalinisation des urines [1].

Stratégie diagnostique
La stratégie diagnostique s'articule autour de trois étapes 
principales :
■ faire le diagnostic positif d'ischémie aiguë et en évaluer la 

gravité ; 
■ déterminer le niveau de l'obstruction ; 
■ déterminer le mécanisme à l'origine de l'ischémie aiguë, 

puis compléter le bilan étiologique, après revascularisa-
tion en urgence.

Diagnostic positif
Le diagnostic positif est clinique. Le délai de prise en charge 
doit être le plus court possible. Les examens complémen-
taires n'apportent rien au diagnostic positif et ne doivent 
en aucun cas retarder le traitement, qui doit être débuté dès 
le diagnostic posé, avant un transfert en urgence en milieu 
spécialisé.

Le diagnostic est posé devant l'association des cinq signes 
cliniques décrits précédemment : la douleur, la pâleur, l'abo-
lition des pouls, la paresthésie, les troubles moteurs.

L'évaluation de la sévérité des troubles neurologiques 
permet d'apprécier le degré d'urgence. On distingue ainsi 
deux cas :
■ le tableau d'ischémie aiguë, avec troubles sensitivomo-

teurs, qui nécessite un geste de revascularisation en 
urgence ; 

■ le tableau d'ischémie subaiguë, sans trouble sensitivomo-
teur, dont le bilan étiologique et morphologique peut être 
poursuivi avant un éventuel geste de revascularisation.

Diagnostic topographique
Une fois le diagnostic d'ischémie aiguë établi, on s'attache à 
évaluer la topographie de l'obstruction artérielle, qui condi-
tionne la prise en charge thérapeutique. Cette démarche 
repose sur la palpation des pouls.

Une conservation du pouls fémoral associée à une isché-
mie distale de la jambe et du pied oriente vers une oblitéra-
tion fémoropoplitée.

Une ischémie atteignant la cuisse avec abolition du pouls 
fémoral signe une oblitération artérielle haute, iliofémorale.

Enfin, un tableau d'ischémie aiguë bilatérale avec paraly-
sie sensitivomotrice des deux membres inférieurs, simulant 
une paraplégie, caractérise une oblitération du carrefour 
aortique. Il s'agit d'une urgence vitale. Les deux pouls fémo-
raux sont abolis.

Les patients avec une ischémie aiguë devraient être 
investigués par des examens (Doppler, imagerie) comme 
des patients présentant une artériopathie des membres infé-
rieurs chroniques. Cependant, en fonction de la gravité et de 
la durée de l'ischémie ainsi que des ressources médicales, le 
praticien peut se passer de ces investigations.

Diagnostic étiologique
On distingue deux grandes causes d'ischémie aiguë de 
membre, responsables de 90 % des cas :
■ embolie sur artère saine (40 %) ; 
■ thrombose sur artère athéromateuse (60 %).

L'interrogatoire, s'attachant à préciser la description de la 
douleur et les antécédents vasculaires du patient, et l'examen 
clinique, complété par un électrocardiogramme, permettent 
d'orienter le diagnostic étiologique.

À ces étiologies s'ajoutent les causes traumatiques, évi-
dentes, lors des traumatismes du genou ou des polytrauma-
tismes complexes avec lésions ostéomusculaires majeures. 
L'artère peut être intacte (ischémie par compression ou 
spasme) ou lésée.

Embolie sur artères saines
Responsable d'environ 40 % des tableaux d'ischémie aiguës, 
cette étiologie est actuellement en diminution. L'embole 
vient généralement se bloquer au niveau d'une bifurcation 
artérielle, en raison du changement de calibre. Les localisa-
tions sont, par ordre de fréquence : la bifurcation de l'artère 
fémorale commune, de l'artère poplitée, de l'aorte, de l'artère 
iliaque et de l'artère humérale.

Cliniquement, l'embolie sur artère saine est caractérisée 
par :
■ un tableau de début très brutal ; 
■ l'absence d'antécédent de pathologie artérielle ; 
■ une fibrillation atriale ou autre pathologie emboligène ; 
■ une ischémie sensitivomotrice, par absence de collatéralité ; 
■ des pouls controlatéraux présents.

L'artériographie peropératoire montre un arrêt net cupu-
liforme, et recherche d'autres embolies asymptomatiques 
dans d'autres territoires artériels.

L'origine de l'embolie est le plus souvent cardiaque. Les 
troubles du rythme sont en cause dans deux tiers des cas : 
fibrillation atriale, réduction par choc électrique externe 
d'un trouble du rythme. Les autres pathologies cardiaques 
emboligènes sont : l'hypokinésie ventriculaire ou la consti-
tution d'un anévrisme du ventricule gauche, l'infarctus du 
myocarde, l'insuffisance cardiaque par hypodébit, les val-
vulopathies, le myxome de l'oreillette, les cardiomyopathies 
non obstructives.

L'embolie peut être d'origine artérielle : anévrisme aor-
tique thoracique ou abdominal ou périphérique, aortites, 
causes iatrogènes par manœuvres de cathétérisme artériel 
ou lors de clampages chirurgicaux.

On retiendra aussi les emboles paradoxaux, tumoraux ou 
septiques, plus rarement en cause.

La thrombose peut aussi survenir sur artères saines :
■ en cas de compression artérielle extrinsèque ; 
■ en cas d'hyperviscosité ou d'hypercoagulabilité ; 
■ en cas de perturbation hémodynamique : insuffisance 

cardiaque, bas débit, hypovolémie ; 
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■ en cas de prise de toxiques : œstroprogestatifs (notam-
ment associés au tabac), thrombopénie immunoaller-
gique induite par l'héparine, vasoconstricteurs artériels, 
toxicomanie.

Thrombose sur artères athéromateuses
Les thromboses sur artères athéromateuses sont respon-
sables d'environ 60 % des ischémies aiguës.

On s'orientera vers une thrombose sur artère athéroma-
teuse devant :
■ un tableau de début plus progressif ; 
■ des antécédents d'artériopathie des membres inférieurs ; 
■ un patient en rythme sinusal ; 
■ un tableau clinique moins sévère, par mise en jeu du 

réseau collatéral ; 
■ des pouls controlatéraux absents.

L'artériographie peropératoire montre un arrêt circula-
toire irrégulier, avec une surcharge athéromateuse diffuse 
des axes artériels.

Les principales causes de thrombose sur artères patholo-
giques sont les suivantes :
■ l'athérome ; 
■ les thromboses d'anévrisme ; 
■ les artériopathies inflammatoires et maladies de système ; 
■ les thromboses de pontages ; 
■ les dissections.

Le tableau 25.1 résume les principaux éléments orientant 
vers une embolie sur artères saines ou une thrombose sur 
artères pathologiques. Ces deux tableaux caractéristiques 
sont caricaturaux et peuvent être intriqués.

On s'attachera à préciser l'étiologie exacte de l'ischémie 
aiguë, après la revascularisation, par des examens complé-
mentaires adaptés en fonction du mécanisme retenu et de 
la topographie de l'obstruction artérielle. Le tableau 25.2 
résume les principales causes en fonction du mécanisme et 
du terrain du patient, ainsi que les examens complémen-
taires de première intention à réaliser afin de compléter le 
bilan étiologique.

Prise en charge
L'ischémie aiguë est une urgence thérapeutique  : aucun 
examen complémentaire ne doit retarder la mise en œuvre 
d'une prise en charge thérapeutique adaptée.

Prise en charge à la phase aiguë : 
revascularisation du membre
Traitement médical
Le traitement médical est instauré en urgence, dès le dia-
gnostic posé :
■ hospitalisation du patient en milieu spécialisé (transfert 

si besoin, instauration du traitement avant le transfert) ; 
■ laissé à jeun ; 
■ héparinothérapie à doses curatives, afin d'éviter l'extension 

du thrombus et un nouvel épisode embolique (héparine 
non fractionnée à la seringue électrique, objectif TCA com-
pris entre 2 et 3 fois le témoin ou anti-Xa entre 0,3 et 0,6) ; 

■ hydratation avec correction d'éventuels troubles 
électrolytiques ; 

Tableau 25 .1 . Orientation diagnostique devant 
une ischémie aiguë.

 Embolie Thrombose

Âge Plutôt jeune Âgé

Apparition Brutale Progressive  
ou rapide

Douleur Aiguë, sévère Plus modérée

Température 
cutanée

Fortement diminuée Diminuée 
inégalement

Anomalie cardiaque Présente Absente

Facteurs favorisants Passage en 
Fibrillation atriale

Bas débit, 
hyperviscosité

Artériographie Arrêt net en cupule Athérosclérose, 
arrêt irrégulier

Tableau 25 .2 . Principales causes d'ischémie aiguë et bilan étiologique, en fonction du mécanisme et du 
terrain du patient.

Embolie Thrombose

Origine cardiaque Origine artérielle Artères pathologiques Artères saines

ECG, Holter, ETT, ETO, IRM 
cardiaque

Écho-Doppler, angio-TDM, 
artériographie

Écho-Doppler, angio-TDM, 
artériographie, bilan biologique

Écho-Doppler, ETO, bilan de 
coagulation

FA, flutter
Infarctus du myocarde

FOP, ASIA
Cardiomyopathie dilatée
Valvulopathie, prothèse 

valvulaire mécanique
Endocardite

Myxome de l'oreillette

Thrombus intra-artériel
Anévrisme aortique ou iliaque

Aggravation aiguë d'une AOMI 
chronique

Thrombose d'anévrisme poplité 
(plus rarement iliaque ou 

fémoral)
Thrombose de pontage
Dissection aorto-iliaque

Troubles hématologiques : 
SAPL, hyperviscosité, syndrome 

myéloprolifératif
Prise de médicaments ou 

de toxiques : thrombopénie 
induite par l'héparine, 
œstroprogestatifs, etc .

Thrombose veineuse profonde 
ischémique (phlébite bleue)

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; ASIA : anévrisme du septum interauriculaire ; ECG : électrocardiogramme ; ETO : échocardiographie 
transœsophagienne ; ETT : échocardiographie transthoracique ; FA : fibrillation auriculaire ; FOP : foramen ovale perméable ; IRM : imagerie par résonance 
magnétique ; SAPL : syndrome des antiphospholipides ; TDM : tomodensitométrie.
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■ traitement antalgique adapté (recours aux antalgiques de 
palier 3 souvent nécessaire) ; 

■ protection du membre ischémique : soins de nursing, évi-
ter tout frottement, proscrire tout adhésif ; 

■ maintien d'une pression artérielle normale afin d'assurer 
une bonne perfusion artérielle.

Traitement chirurgical
L'ischémie aiguë est une urgence chirurgicale. Au-delà de 
6 heures d'ischémie, le risque d'amputation est majeur. Le 
geste chirurgical dépend du mécanisme de l'ischémie, de la 
topographie de l'obstruction et de la sévérité du tableau. Il 
peut être guidé par une artériographie peropératoire.

En cas d'embolie sur artère saine :
■ embolectomie à la sonde de Fogarty  : il s'agit de la 

méthode de référence ; 
■ fibrinolyse in situ : il s'agit de l'administration d'un agent 

pharmacologique en amont de l'obstruction artérielle dans 
le but de provoquer la lyse du thrombus (streptokinase, 
urokinase, rt-PA). Il est nécessaire de réaliser une artério-
graphie en début et en fin de procédure. La fibrinolyse est 
contre-indiquée dans les situations à risque hémorragique, 
et en cas d'ischémie sensitivomotrice en raison de son délai 
d'action trop long (12 à 24 heures). L'encadré ci-dessous 
résume les contre-indications à la thrombolyse.

En cas de thrombose sur artère pathologique, la tech-
nique de revascularisation dépend du type de lésions et peut 
être conventionnelle ou endovasculaire :
■ thrombectomie à la sonde de Fogarty ; 
■ endartériectomie ; 
■ pontage artériel ; 
■ angioplastie ; 

■ thrombolyse ; 
■ thrombo-aspiration.

Quelle que soit la technique retenue, on réalise une arté-
riographie de contrôle en fin de procédure.

L'amputation du membre est indiquée dans les cas 
suivants :
■ d'emblée en cas d'ischémie dépassée ; 
■ secondairement pour juguler les désordres métaboliques 

majeurs d'un syndrome de revascularisation, ou après 
échec de la revascularisation.

Prévention et traitement  
du syndrome de reperfusion
Le syndrome de reperfusion (ou syndrome de revasculari-
sation) est l'ensemble des conséquences de la recirculation 
brutale après revascularisation d'un membre ischémique.

Localement, on observe l'apparition d'un œdème par 
altération de la membrane capillaire. Il peut entraîner un 
obstacle au retour veineux, une compression musculaire 
aggravant la rhabdomyolyse et, enfin, une compression de la 
circulation artérielle. On parle alors de garrot interne. Cette 
complication peut être prévenue par la réalisation précoce 
d'une aponévrotomie des loges musculaires.

Au niveau général, les conséquences du syndrome de 
reperfusion dépendent de la durée d'ischémie et de la masse 
musculaire ischémiée. Lors de la revascularisation, il y a 
libération dans la circulation générale de métabolites intra-
cellulaires. On peut observer une hyperkaliémie brutale, 
avec troubles du rythme, voire arrêt cardiaque. Il convient 
donc de surveiller étroitement la kaliémie pendant les 
périodes per- et post-opératoires, et l'on peut réaliser un 
lavage peropératoire du membre afin de limiter la circula-
tion des métabolites intracellulaires lors de la reperfusion.

Prise en charge au long cours :  
traitement étiologique
Après revascularisation, on complétera le bilan afin de pré-
ciser l'étiologie de l'ischémie aiguë. En fonction de la cause 
retenue, un traitement complémentaire spécifique sera mis 
en place afin d'éviter une récidive (ex. : anticoagulation au 
long cours en cas de découverte d'un trouble du rythme).

Référence
 [1] Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, et al. Inter-Society Consensus 

for the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC II). J Vasc 
Surg 2007 ; 45(Suppl S) : S5–67.

Contre-indications à la thrombolyse
■ Traumatisme ou chirurgie de moins de 10 jours.
■ Accident vasculaire cérébral (AVC) ou chirurgie cérébro-

médullaire de moins de 2 mois.
■ Hémorragie récente.
■ Ulcère gastroduodénal non traité.
■ Trouble de l'hémostase.
■ Hypertension artérielle (HTA) sévère non contrôlée  

(pression artérielle diastolique > 120 mmHg).
■ Rétinopathie diabétique ou hypertensive.
■ Biopsie viscérale de moins de 10 jours.
■ Massage cardiaque externe.
■ Hépatopathie sévère.
■ Grossesse.
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Introduction
Les thromboses aortiques sont constituées par l'occlusion 
complète de la terminaison aortique avec extension proxi-
male et ou distale du thrombus. On distingue les thromboses 
aortiques aiguës et les thromboses aortiques chroniques.

Thromboses aortiques aiguës
Définition
Les thromboses aortiques aiguës résultent d'une interrup-
tion circulatoire brutale, aorto-iliaque, pouvant conduire à 
une situation ischémique au niveau de la moitié inférieure 
du corps. Les thromboses aortiques aiguës constituent une 
entité clinique plutôt rare, 3-7 % de l'ensemble des occlusions 
artérielles aiguës [1]. Elles peuvent relever d'un mécanisme 
embolique mais sont plus souvent d'origine thrombotique 
actuellement. Leur pronostic dépend de l'affection causale, 
des comorbidités sous-jacentes et de la rapidité de prise en 
charge, mais reste globalement sombre : 30 à 80 % de morta-
lité selon les séries [2–4].

Étiologie
Suivant le mécanisme embolique ou thrombotique, diffé-
rentes causes ont été retrouvées :
■ les embolies aboutissant à l'occlusion aortique aiguë 

viennent volontiers du cœur : Thrombus intraventricu-
laire gauche dans la nécrose myocardique aiguë (infarc-
tus du myocarde [IDM] aigu) ou ancienne (anévrisme 
ventriculaire post-IDM), troubles du rythme cardiaque, 
myxome cardiaque, maladie valvulaire rhumatismale 
(notamment dans des pays endémiques) ; 

■ les étiologies thrombotiques peuvent être subdivisées en 
thromboses sur artères pathologiques et thromboses sur 
artères saines :
– les thromboses sur artères pathologiques sont en géné-

ral le fait de lésions occlusives aorto-iliaques sous-
jacentes, d'origine athéromateuse, dans un contexte de 

bas débit systémique. Il s'agit du cas de figure le plus 
fréquent. Les causes de bas débit incluent la déshydra-
tation et la décompensation cardiaque quelle qu'en 
soit la cause (insuffisance cardiaque congestive, IDM 
aigu, arythmies soudaines réfractaires). Quelques cas 
de thrombose de petits anévrismes aortiques (< 5 cm) 
ont été aussi rapportés,

– les thromboses aortiques sur artères saines résultent 
généralement d'un état congénital ou acquis d'hyper-
coagulabilité sanguine. La thrombopathie induite 
à l'héparine (TIH) en est une cause de plus en plus 
fréquente [5–7]. D'autres causes rhéologiques sont 
aussi fréquemment rencontrées : syndromes myélo-
prolifératifs (polyglobulie, thrombocytémie), syn-
drome des anticorps antiphospholipides, déficit en 
protéine C, déficit en protéine S, en antithrombine 
III, syndrome paranéoplasique (anticoagulant cir-
culant thrombogène), les maladies inflammatoires, 
la cocaïne, la chimiothérapie au cisplatine, etc., mais 
aussi idiopathique.

À ces causes, il convient de rajouter les syndromes appa-
rentés d'occlusion aortique aiguë provoquée par les trauma-
tismes, les dissections aortiques aiguës, la mise en place de 
ballons de contre-pulsion aortique et les cas de thrombose 
d'endoprothèse aortique.

Présentation clinique
La thrombose aortique aiguë peut passer complètement ina-
perçue et évoluer vers une thrombose aortique chronique.

Chez un certain nombre de malades, les signes et symp-
tômes seront beaucoup plus bruyants :
■ tableau neurologique prédominant avec paresthésies et 

paralysie des membres inférieurs pouvant mimer un syn-
drome de compression ou d'infarctus médullaire. Il s'agit 
d'une neuropathie ischémique sévère qui n'implique 
pas forcément un infarctus médullaire. Un haut index 
de suspicion est nécessaire car les symptômes et signes 
classiques d'ischémie aiguë (douleurs, froideur, pâleur ou 
cyanose) peuvent faire défaut. À cet égard, tout malade vu 

Thromboses aortiques
Sophie Brizzi, Elixène Jean-Baptiste, Service de chirurgie vasculaire, CHU de Nice
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en urgence pour paraplégie ou paraparésie d'installation 
brutale doit être considéré, devant une absence associée 
des pouls fémoraux, comme porteur d'une thrombose 
aortique aiguë jusqu'à preuve du contraire. Ceci est d'au-
tant plus important que la précocité de mise en route du 
traitement conditionne la survie et le pronostic de récu-
pération neurologique ; 

■ tableau d'ischémie aiguë bilatérale des membres infé-
rieurs. L'abolition bilatérale des pouls fémoraux oriente 
vers la localisation haute, aorto-iliaque, de l'interruption 
circulatoire ; 

■ syndrome douloureux abdominal avec des douleurs lom-
baires irradiant vers les deux membres inférieurs. Un 
infarctus rénal par extension proximale du thrombus doit 
être recherché ; 

■ certains malades présentent également une crise hyper-
tensive majeure en cas d'extension de la thrombose aux 
artères rénales.

Paraclinique
Quand le diagnostic est évident sur des critères cliniques, la 
réalisation d'examen paraclinique ne doit pas faire retarder 
la mise en route d'un traitement chirurgical de restauration 
circulatoire. Dans les cas douteux, dans les cas où il faut pré-
ciser les lésions aorto-iliaques sous-jacentes ou l'extension de 
la thrombose, la réalisation d'un examen paraclinique s'im-
pose. L'angioscanner, l'angio-IRM ou l'écho-Doppler, quand 
ils sont réalisables, permettent de confirmer le diagnostic, 
de préciser l'extension de la thrombose, l'état du lit d'aval 
(absence d'emboles distaux), des artères iliaques internes, 
des artères rénales et des artères digestives. Le recours à ces 
examens est de plus utile au choix de la meilleure stratégie 
opératoire. L'angioscanner notamment est dans la pratique, 
en l'absence de contre-indication, réalisé en routine chez 
tous les candidats à un geste de restauration circulatoire.

Traitement
Un traitement anticoagulant par héparine non fraction-
née est immédiatement mis en route après l'établissement 
du diagnostic. Il faut faire attention aux cas de TIH où, a 
contrario, l'héparine doit être rapidement remplacée par le 
danaparoïde sodique (Orgaran®). Des mesures médicales 
sont prises pour optimiser la fonction cardiaque, améliorer 
le statut hémodynamique et l'état d'hydratation du malade. 
La revascularisation chirurgicale en elle-même ne suffit 
pas pour assurer des résultats cliniques satisfaisants vu le 
contexte fréquent de cardiopathie associée au stade terminal 
ou de troubles de la coagulation non encore complètement 
élucidés.

La restauration circulatoire peut être effectuée selon dif-
férentes modalités dont le choix est fonction du terrain et de 
la présence ou non de lésions athéromateuses sous-jacentes. 
Une thrombo-embolectomie chirurgicale à la sonde de 
Fogarty, par un double abord fémoral, avec ou sans abord 
aortique complémentaire, est dans la pratique tentée chez 
la plupart des malades. Il s'agit d'une approche chirurgicale 
généralement plus simple pouvant permettre une restaura-
tion circulatoire totale, notamment dans les cas d'embolies 
ou de thromboses aortiques sur artères saines. Dans le cas 

des artères pathologiques, elle peut être avantageusement 
complétée, en cas de succès, d'une correction endovascu-
laire (par angioplastie-stenting) des lésions athéromateuses 
sous-jacentes. En cas d'échec, un pontage ortho-anato-
mique aortobifémoral (malades à faible risque opératoire) 
ou extra-anatomique axillobifémoral (malades à haut risque 
opératoire) peut être réalisé. Certains auteurs défendent 
l'idée de réaliser systématiquement un pontage axillobi-
fémoral dans ce contexte d'occlusion aortique aiguë où la 
mortalité opératoire des restaurations aortiques directes 
est loin d'être négligeable [8]. Une reconstruction aortique 
directe peut être pourtant préférée quand il y a une exten-
sion de la thrombose aux artères rénales ou viscérales. Le 
lavage de membres ainsi que des aponévrotomies jambières 
constituent des compléments thérapeutiques parfois utiles. 
L'indication d'une amputation primaire des membres infé-
rieurs doit être posée dans les cas d'ischémie aiguë, sévère, 
avancée et prolongée comportant un risque vital en cas de 
restauration circulatoire.

Thromboses aortiques chroniques
Définition
Les thromboses aortiques chroniques résultent de l'occlu-
sion généralement athéromateuse de la terminaison aor-
tique ou de l'origine des deux artères iliaques primitives avec 
extension secondaire, distale ou proximale, du thrombus.

Contrairement à l'occlusion aortique aiguë, l'occlusion 
aortique chronique est le plus souvent bien tolérée en rai-
son du développement progressif d'un important réseau de 
collatérales.

L'association de l'occlusion aortique à d'autres localisa-
tions d'artériopathie chronique est fréquente, que ce soit au 
niveau des artères sous-inguinales ou des artères à destinée 
viscérale.

Un athérome coronarien et carotidien est souvent associé 
et doit être dépisté lors de la prise en charge d'une occlusion 
aortique chronique.

Épidémiologie
L'occlusion chronique de l'aorte abdominale sous-rénale est 
rare (0,15 % sur une série autopsique de 31 216 cadavres) 
[9]. L'occlusion isolée de l'aorte, c'est-à-dire en l'absence 
de lésion infra-inguinale, concerne volontiers des hommes 
relativement jeunes, à partir de 50 ans, aux antécédents 
d'hypercholestérolémie et de tabagisme. Lorsque l'atteinte 
aux membres inférieurs est diffuse, à la fois aorto-iliaque 
et infra-inguinale, les malades sont volontiers plus âgés de 
10 ans et présentent de multiples facteurs de risque cardio-
vasculaire, en particulier diabète et hypertension artérielle.

Clinique
L'occlusion aortique conduit à des symptômes variables 
d'ischémie chronique, allant de la claudication intermittente 
bilatérale des membres inférieurs à l'ischémie permanente 
avec douleurs de décubitus voire troubles trophiques. Chez 
30 à 70 % des hommes, il existe une dysfonction érectile 
d'origine vasculaire. Le syndrome de Leriche, décrit en 1923, 
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est la traduction clinique la plus classique de la maladie 
occlusive aorto-iliaque. Il associe une claudication vascu-
laire bilatérale des membres inférieurs à une dysfonction 
érectile et à l'abolition des pouls fémoraux. La claudica-
tion siège  typiquement aux cuisses et aux fesses, mais une 
claudication isolée des mollets ne doit pas faire éliminer 
le  diagnostic. En l'absence de lésion artérielle infra- inguinale 
associée, les symptômes d'ischémie sévère sont rares dans le 
cadre de l'occlusion aortique.

Il n'est pas rare que l'occlusion aortique soit asymptoma-
tique en raison de l'importance de la collatéralité développée 
via les artères lombaires et pelviennes. Le diagnostic doit 
être évoqué devant l'absence bilatérale des pouls fémoraux 
chez un patient aux facteurs de risque cardiovasculaire. 
Dans certains cas, les pouls fémoraux peuventt être palpés 
au repos et ne disparaître qu'à l'effort.

Dans le cas d'une occlusion aortique paucisymptoma-
tique, le recours aux tests standardisés de marche sur tapis 
roulant peut être un complément très utile au diagnostic.

Traditionnellement, le thrombus aortique progresse 
jusqu'au niveau des artères rénales. La littérature reporte des 
cas d'extension du thrombus au niveau de l'aorte pararénale 
voire suprarénale. Ces extensions viscérales peuvent entraî-
ner dysfonction rénale et compromission de la perfusion 
mésentérique avec symptômes et signes d'ischémie digestive 
d'issue fatale le plus souvent.

Stratégie diagnostique
Écho-Doppler
L'écho-Doppler est l'examen paraclinique de première 
intention à réaliser mais reste insuffisant dans l'explora-
tion préopératoire des patients présentant une occlusion 
aortique. L'examen peut être gêné par le morphotype du 
patient, en cas d'obésité par exemple, et par l'interposition 
des gaz intestinaux. Rarement, l'échographie pourra préci-
ser l'étendue et la sévérité des lésions artérielles aortiques. Le 
plus souvent, il s'agira de signes indirects attestant de lésions 
occlusives sus-jacentes ou d'une pathologie des artères vis-
cérales et rénales.

Angioscanner
La mise à disposition de scanner multibarettes a amélioré 
la sensibilité et la spécificité de l'angioscanner dans le dia-
gnostic et l'évaluation pré-opératoire des lésions aortiques. 
L'angioscanner permet une évaluation précise de l'exten-
sion de l'occlusion aortique tant proximale (au niveau des 
artères rénales) que distale au niveau des artères fémorales 
communes, superficielles et profondes. Le scanner évalue 
les calcifications de l'arbre artériel, le meilleur site pour 
l'implantation d'un pontage et la faisabilité technique d'un 
traitement endovasculaire. Des reconstructions multipla-
naires (MPR), volumétriques (3D) ou selon la ligne centrale 
des axes artériels peuvent être obtenues sur des stations 
dédiées de post-traitement d'images et permettent actuelle-
ment d'affiner la stratégie opératoire. Le développement de 
la fusion d'images dans les salles de radiologie intervention-
nelle ou dans les blocs opératoires dits « hybrides » permet 
déjà de guider les procédures endovasculaires en couplant 

les images 3D du scanner préopératoire à celles 2D obtenues 
à la fluoroscopie peropératoire. Il en résulte une diminution 
significative de la quantité de produits de contraste iodés 
injectés lors des procédures endovasculaires [10].

Angio-IRM
L'évolution des techniques d'acquisition et de reconstruc-
tion en IRM a amélioré les résultats de l'IRM dans l'explora-
tion des occlusions aortiques. La sensibilité et la spécificité 
de l'IRM sont proches de 100 % dans l'évaluation des lésions 
au niveau de l'aorte, des artères rénales et viscérales [11, 
12]. Néanmoins, la présence de calcifications peut en gêner 
l'interprétation avec une surestimation non seulement 
des lésions aorto-iliaques mais aussi de celles associées au 
niveau rénal et mésentérique.

Artériographie
Dans le diagnostic et l'évaluation préopératoire des occlu-
sions aortiques, l'artériographie conventionnelle a été sup-
plantée par l'angioscanner et l'angio-IRM. Néanmoins, son 
apport peut être requis si des questions persistent après réa-
lisation de l'angioscanner, en particulier pour l'exploration 
des artères viscérales.

En cas d'occlusion aortique, une artériographie diagnos-
tique par voie fémorale ne pourra être que difficilement 
contributive. La voie brachiale est alors préférée. Des clichés 
obliques sur l'aorte abdominale sont nécessaires permettant 
de visualiser précisément les ostia des artères viscérales. Des 
clichés sur les artères iliaques et fémorales précisent le lit 
d'aval. Une attention particulière est portée sur les artères 
fémorales communes et fémorales profondes.

Los des procédures endovasculaires de revascularisation 
aorto-iliaque, l'artériographie conventionnelle devient thé-
rapeutique et constitue le premier temps de l'intervention. 
Après angiographie de repérage des lésions, la procédure est 
réalisée sur guidage fluoroscopique ou road mapping.

Prise en charge
Indications
Une revascularisation chirurgicale ou endovasculaire est 
indiquée dans :
■ tous les cas d'ischémie critique ; 
■ les cas d'ischémie d'effort persistante après un traitement 

médical bien conduit pendant 3 à 6 mois.
Le traitement médical, les programmes d'exercices super-

visés et le délai permettent le développement d'une collaté-
ralité pouvant conduire à la disparition des symptômes.

En cas d'ischémie critique, le risque est une perte de 
membre en l'absence de revascularisation rapide. L'attention 
sera portée également sur les lésions infra-inguinales fré-
quemment associées dans ce contexte.

L'estimation du risque opératoire par l'évaluation 
des comorbidités en particulier cardiorespiratoires et de 
l'espérance de vie guide la décision et la technique de 
revascularisation.

Le malade asymptomatique relève du traitement médi-
cal en dépit de la controverse persistante quant au risque 
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d'extension proximale du thrombus pouvant conduire à 
une dysfonction rénale ou une ischémie viscérale. Ces cas 
restent néanmoins anecdotiques.

La prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire 
et l'arrêt complet et définitif du tabac est aussi indispensable 
avant toute procédure de revascularisation. Le traitement 
médical associant un antiplaquettaire en monothérapie, une 
statine et un inhibiteur de l'enzyme de conversion, a démon-
tré son efficacité dans la réduction de la mortalité cardiovas-
culaire chez ces malades [13].

Modalités
Les lésions aorto-iliaques font l'objet d'un consensus tran-
satlantique, connu sous le nom de classification TASC 
(Trans-Atlantic Inter-Society Consensus, définissant leurs 
degrés de sévérité et les implications thérapeutiques [14]. 
L'occlusion aortique est dite « de grade D » (TASC D) cor-
respondant au grade le plus sévère de cette classification. 
Le traitement endovasculaire est devenu au fur et à mesure 
des progrès techniques le traitement de première intention 
dans les lésions aorto-iliaques peu évoluées (TASC A et B). 
La revascularisation traditionnelle par pontage aortobifé-
moral reste la référence en cas d'occlusion aortique (TASC 
D) et en cas d'échec ou de récidive après revascularisation 
endovasculaire.

Chirurgicales
L'évolution des pratiques, notamment péri-opératoires, a 
permis une amélioration majeure des résultats de la chirur-
gie aortique conventionnelle. La thrombo-endartériectomie 
aortique a été remplacée, avec l'apparition des prothèses 
vasculaires en 1952, par les pontages anatomiques et 
extra-anatomiques.

Ortho-anatomiques
■ Voie conventionnelle :

– le pontage aortobifémoral (PABF) est l'intervention de 
référence dans la prise en charge des occlusions aor-
tiques chroniques. La prise en charge péri-opératoire 
est essentielle pour diminuer la mortalité opératoire ; 

– le choix des sites d'implantation proximal et distal 
du pontage est dicté par l'imagerie pré-opératoire 
et confirmé à la palpation des vaisseaux pendant la 
chirurgie ; 

– le clampage aortique proximal sera réalisé volontiers 
sur l'aorte abdominale sous-rénale. En cas d'extension 
proximale de l'occlusion ou en cas de calcifications 
aortiques empêchant le clampage, un clampage supra-
rénal voire cœliaque peut être réalisé ; 

– l'anastomose proximale est le plus souvent confection-
née au niveau de l'aorte abdominale sous-rénale. En 
cas de lésion pararénale ou d'aorte calcifiée dite « por-
celaine », le site d'anastomose proximale pourra être 
l'aorte cœliaque, l'aorte thoracique ou plus exception-
nellement être réalisée au niveau de l'aorte ascendante 
avec réalisation d'une aorte dite « ventrale » ; 

– l'anastomose distale traditionnellement réalisée au 
niveau des artères fémorales communes peut être 

 prolongée au niveau de l'artère fémorale profonde en 
cas de sténose ostiale au niveau de cette artère ; 

– en cas d'extension de l'athérosclérose aux artères 
fémorales superficielles et profondes, un pontage 
infra-inguinal peut être réalisé secondairement ou 
dans le même temps opératoire pour garantir la levée 
des signes d'ischémie et la bonne perméabilité du 
PABF ; 

– en cas d'extension de l'athérosclérose aux artères 
rénales ou viscérales, on peut réaliser une reconstruc-
tion simultanée de ces artères. La mortalité opératoire 
est augmentée en cas de revascularisation simultanée 
de l'aorte et des artères viscérales passant de 0,7 % à 
5–6 % selon les séries les plus récentes [15–17].

■ Voie coelioscopique : la réalisation coelioscopique d'un 
PABF est supportée par quelques équipes. Il s'agit le plus 
souvent d'intervention cœlio-assistée suivie d'une mini-
laparotomie ou minilombotomie. Plus rarement, l'inté-
gralité de la procédure est réalisée par cœlioscopie avec 
ou sans l'aide d'un robot. L'intérêt théorique d'une telle 
approche réside dans la réduction potentielle des durées 
d'hospitalisation et des douleurs postopératoires. Il existe 
une longue courbe d'apprentissage et peu de chirurgiens 
sont actuellement formés à cette approche. L'essor des 
techniques endovasculaires, moins invasives, a de plus 
limité l'engouement pour les techniques coelioscopiques.

■ Résultats des PABF :
– le taux de mortalité précoce est actuellement autour 

de 4 % [18]. Ce risque est fonction de l'âge, du statut 
cardiorespiratoire et de l'expérience du centre ; 

– les résultats en termes de perméabilité des PABF 
sont disponibles à long terme. Les taux de perméabi-
lité primaire à 5 ans et à 10 ans sont respectivement 
de 85–90 % et 75–85 % [18, 19]. Aucune technique 
d'anastomose et aucune voie d'abord n'ont montré 
leur supériorité concernant la perméabilité des PABF. 
Les taux de perméabilité sont en revanche plus faibles 
chez les sujets de sexe féminin et en cas d'artériopathie 
du sujet jeune.

■ Complications précoces et tardives des PABF :
– la morbidité précoce varie de 17 % à 32 % selon les 

séries est dominée par les complications cardiaques et 
pulmonaires [18, 19] ; 

– l'ischémie médullaire complique les PABF dans 0,3 % 
des cas et semble plus fréquente en cas d'occlusion 
non revascularisée des deux artères iliaques internes 
et chez les malades présentant une maladie athéroma-
teuse diffuse ; 

– l'ischémie colique est reportée dans 2 % des cas. Son 
origine est le plus souvent multifactorielle ; 

– la surveillance clinique et échographique annuelle des 
PABF est justifiée par l'existence de complications tar-
dives telles que les thromboses de jambages et les faux 
anévrismes anastomotiques. Pour diminuer le risque 
d'infection de prothèses et de fistules aorto-digestives, 
la couverture de la prothèse par le rétropéritoine est 
indispensable afin de l'isoler du duodénum. En l'ab-
sence de possibilité de couverture, une omentoplastie 
est réalisée.
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Extra-anatomiques
Pontage axillobifémoral :
■ un pontage extra-anatomique est un pontage ne prenant 

pas le trajet naturel d'un vaisseau. Dans le cadre d'une 
occlusion aortique, il s'agit de pontages axillobifémoraux. 
L'indication clinique est l'ischémie critique ; 

■ ces pontages sont réservés désormais aux malades à haut 
risque pour lesquels un PABF ne peut être envisagé du 
fait de comorbidités importantes ou de difficultés tech-
niques prévisibles (abdomen multi-opéré, présence de 
stomies) ; 

■ dans le cas d'un pontage axillobifémoral, le site donneur 
est l'artère axillaire et le site receveur les artères fémorales 
communes ou profondes. La tunnellisation d'une pro-
thèse annelée est réalisée le long du flanc dans l'espace 
sous-cutané ; 

■ la perméabilité des pontages axillobifémoraux est bien 
inférieure à celle d'un PABF et les reprises chirurgicales 
plus fréquentes. Néanmoins, des taux de sauvetage de 
membre de 70 % à 80 % ont été rapportés à 3 ans [20].

Endovasculaires
Les techniques endovasculaires initialement réservées aux 
lésions aorto-iliaques sténosantes et peu étendues (TASC A 
et TASC B) ont fait récemment l'objet de plusieurs publica-
tions rapportant des succès techniques pour des occlusions 
aortiques chroniques (TASC D) chez des malades sélec-
tionnés [21]. Les avancées dans ce domaine suivront les 
progrès dans la conception des matériels et des procédures 
endovasculaires.
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Introduction
Les anévrismes de l'aorte thoracique sont une affection rare 
mais leur fréquence tend à augmenter du fait du vieillisse-
ment de la population et du développement des techniques 
d'imagerie non invasive.

Définition
L'anévrisme est défini par une augmentation du diamètre de 
l'aorte supérieur à deux fois le diamètre normal (en amont) 
associée à une perte du parallélisme de ses bords [1–3]. 
Cette augmentation est secondaire à une altération des 
couches élastiques de la média qui entraîne un affaiblisse-
ment progressif de la paroi artérielle.

L'aorte thoracique peut être divisée en trois segments [4] :
■ segment 1, l'aorte ascendante : de la valve aortique à la 

naissance du tronc artériel brachiocéphalique (TABC) ; 
■ segment 2, la crosse aortique : du TABC à la naissance de 

l'artère subclavière gauche (ASCG) ; 
■ segment 3, l'aorte thoracique descendante (ATD)  : de 

l'ASCG à l'orifice aortique diaphragmatique.
Les principales étiologies des anévrismes thoraciques sont 

l'athérosclérose pour les trois segments, ainsi que la maladie 
annulo-ectasiante et la maladie de Marfan pour le segment 1 
et les traumatismes pour les segments 2 et 3 [1–5].

Ce chapitre ne traitera que des anévrismes thoraciques 
du segment 3, c'est-à-dire des anévrismes de l'aorte thora-
cique descendante (ATD). Les dissections de l'aorte thora-
cique seront traitées dans un autre chapitre de cet ouvrage.

Épidémiologie
Il est difficile de préciser l'incidence de cette pathologie car 
selon les études celle-ci varie de 5,9 à 10,4/100 000 par an. 
L'âge moyen de découverte est de 65 ans pour les hommes 
et de 77 ans pour les femmes [6, 7]. L'anévrisme est loca-
lisé au niveau des segments 1 ou 2 dans 40 % des cas, du 
segment 3 dans 31 % des cas et à l'ensemble de l'aorte tho-
racique dans 29 % des cas. Un anévrisme de l'aorte abdo-
minale associé est retrouvé dans 15 à 20 % des cas. Dans 
80 % des cas l'étiologie de l'anévrisme est dégénérative. En 
cas de prise en charge en urgence, lors d'un évènement aigu, 
la mortalité s'élève jusqu'à 50 %. Les facteurs de risque de 
rupture sont l'âge, les antécédents de bronchopneumopa-
thie obstructive chronique, le sexe féminin et le diamètre 
de l'anévrisme. D'après Coady et al., le risque d'évènement 
aigu annuel (rupture ou dissection aiguë) est de 6,7 % pour 
les anévrismes de moins de 3,9 cm de diamètre maximal, de 
6,6 % pour les anévrismes de 5 à 5,9 cm, de 12,2 % pour les 
anévrismes de 6 à 6,9 cm et de 47,1 % pour les anévrismes 
de plus de 7 cm de diamètre [8].

La pathologie anévrismale est évolutive : pour les ané-
vrismes de l'aorte descendante, une croissance du diamètre 
maximal d'environ 0.3 cm par an est généralement retrou-
vée [9]. Chez les patients atteints d'un syndrome de Marfan, 
la croissance est généralement plus rapide [10].

L'étiologie des anévrismes de l'aorte est multifactorielle. 
Elle peut être génétique (un antécédent familial d'anévrisme 
est retrouvé chez 20 % des patients), secondaire à des fac-
teurs hémodynamiques tel que l'hypertension artérielle, ou 
à une maladie systémique du tissu conjonctif.

Anévrismes de l'aorte 
thoracique
Agathe de Préville, Dominique Fabre, Jonathan Sobocinski, Rafaelle Spear, Adrien 
Hertault, Teresa Martin-Gonzalez, Richard Azzaoui, Stéphan Haulon, Service de chirurgie 
vasculaire, centre de l'aorte, Institut cœur-poumon, CHRU de Lille
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Clinique
Seuls 5 % des patients présentent des symptômes avant la 
survenue d'un événement aigu (embolisation, dissection 
aortique ou rupture) [9].

Lorsque l'anévrisme devient « symptomatique », certains 
signes cliniques non spécifiques peuvent être retrouvés. Les 
plus fréquents sont :
■ la douleur thoracique, généralement sourde, parfois de 

type angineux, dorsale ; 
■ les syndromes de compression : le syndrome cave supé-

rieur, la compression trachéobronchique, la compression 
du nerf récurrent avec apparition d'une voix bitonale, le 
syndrome de Claude-Bernard-Horner.
Un anévrisme sera particulièrement suspecté en cas 

d'élastopathie (maladie de Marfan, syndromes d'Ehlers-
Danlos ou de Loeys-Dietz).

Stratégie diagnostique
La confirmation du diagnostic repose sur les examens 
complémentaires compte tenu de la pauvreté de l'examen 
clinique.

Radiographie de thorax
Elle permet de mettre en évidence un élargissement du 
médiastin, une opacité du médiastin, ou un hémothorax 
gauche dans le cas d'un anévrisme rompu (Fig. 27.1) ; cet 
examen est très peu sensible et spécifique.

Échographie cardiaque
L'échographie transthoracique (ETT) reste l'examen de pre-
mière intention pour les dilatations de la portion initiale de 
l'aorte ; l'échographie transœsophagienne (ETO) permet aussi 
d'analyser l'aorte thoracique descendante. Chez les sujets 
atteints d'un syndrome d'Ehlers-Danlos, il vaut mieux éviter 
la réalisation d'une échographie transoesophagienne (ETO).

Angioscanner
Il s'agit de la technique de référence pour le diagnostic des 
anévrismes de l'aorte thoracique. Il est nécessaire d'analyser 
l'ensemble de l'aorte afin de rechercher une autre localisa-
tion anévrismale. Une synchronisation avec l'électrocardio-
gramme (gating cardiaque) permet de réduire les artéfacts 
au niveau de l'aorte thoracique.

Angio-IRM (ARM)
Cet examen permet de visualiser l'aorte sans irradiation ni 
produit de contraste iodé ; comparativement à l'angioscan-
ner, l'acquisition est plus longue et l'accès à cet examen est 
limité, l'IRM n'est donc généralement pas utilisée dans le 
cadre de l'urgence.

Recommandations pour les formes 
familiales d'anévrismes de l'aorte 
thoracique
Une recherche du gène mutant (FBN1, TGFBR1, TGFBR2, 
COL3A1, ACTA2, MYH11) doit être réalisée pour les 
patients présentant un anévrisme de l'aorte thoracique de 
forme familiale. Une imagerie de l'aorte doit être réalisée 
chez les descendants ou parents ayant la mutation génétique.

Indication de prise en charge 
chirurgicale
Une fois le diagnostic confirmé, un traitement médical devra 
être instauré afin d'obtenir un contrôle strict de la pression 
artérielle (l'hypertension artérielle [HTA] augmente le risque 
de rupture [11]) et des facteurs de risques cardiovasculaires. 
Les β-bloquants auraient un intérêt dans la pathologie ané-
vrismale, en particulier pour les anévrismes de l'aorte ascen-
dante car ils diminuent l'inotropisme cardiaque [12].

Un bilan pré-opératoire complet devra être réalisé afin de 
définir la stratégie thérapeutique. Une évaluation cardiores-
piratoire (ETT, épreuve d'effort, épreuve fonctionnelle respi-
ratoire [EFR], gazométrie) de la fonction rénale, ainsi qu'un 
écho-Doppler des troncs supra-aortiques devront être réalisés 
afin de pouvoir évaluer au mieux le risque opératoire. Par 
exemple, un volume expiratoire maximal par seconde (VEMS) 
inférieur à 60 % de la valeur théorique contre indiquera une 
thoracotomie. En cas de dépistage d'une coronaropathie, il 
faudra discuter de l'intérêt d'un geste de revascularisation 
avant la prise en charge de l'anévrisme.

En l'absence de contre-indication et après avoir réalisé ce 
bilan, l'indication opératoire est retenue lorsque le diamètre 
maximal de l'anévrisme est supérieur à 55 mm ou 60 mm, 
ou en cas d'évolutivité (> 10 mm/an) [13]. Des diamètres 
inférieurs sont retenus en cas d'élastopathie. Deux tech-
niques chirurgicales pourront être envisagées : la chirurgie 
ouverte et la chirurgie endovasculaire (thoracic endovascu-
lar aneurysm repair [TEVAR]).

Chirurgie ouverte
Elle a initialement été décrite en 1953 par De Bakey et 
Cooley. Elle consiste en une mise à plat de l'anévrisme par 

Fig. 27.1 Radiographie thoracique de face présentant un hémo-
thorax gauche secondaire à une rupture d'anévrisme de l'aorte 
thoracique descendante.
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thoracotomie postérolatérale gauche. L'espace intercostal 
sera choisi en fonction de la localisation de l'anévrisme. Une 
intubation sélective par une sonde Carlens est indispen-
sable afin d'optimiser l'exposition. L'anévrisme est exposé 
puis l'aorte est clampée en amont et en aval, en zone saine. 
L'utilisation d'une assistance circulatoire par circulation 
extracorporelle (CEC) partielle de l'hémicorps inférieur 
(canulation artérielle et veineuse en fémoral) ou d'un shunt 
inerte ou pulsé est recommandée afin de diminuer le risque 
d'ischémie rénale, digestive et le risque neurologique (isché-
mie médullaire). Le taux de complications ischémiques 
augmente significativement en fonction de l'étendue du 
remplacement aortique. Un tube prothétique est ensuite 
suturé en terminoterminale sur l'aorte saine. Les artères 
intercostales sont ligaturées ou réimplantées.

Chirurgie endovasculaire
Elle consiste en l'exclusion de l'anévrisme par la mise en 
place d'une endoprothèse aortique (TEVAR). Une analyse 
de l'anatomie de l'aorte et de ses branches sur le scanner 
doit être réalisée avant d'envisager cette chirurgie. Au niveau 
des axes iliaques, on recherche des calcifications, sténoses, 
ou tortuosités qui pourraient bloquer le passage du lan-
ceur de l'endoprothèse. Un collet (segment d'aorte saine) 
en amont et en aval de l'anévrisme de plus de 20 mm de 
longueur doit être présent afin d'assurer une bonne étan-
chéité de l'endoprothèse et donc une exclusion complète de 
l'anévrisme. Lorsque l'anévrisme est proche de l'origine des 
troncs supra-aortiques, l'intervention peut être couplée à un 
débranching des troncs supra-aortiques (réimplantation des 
troncs supra-aortiques sur l'aorte ascendante) ou à la réali-
sation d'un pontage entre l'artère carotide commune gauche 
et l'artère sous-clavière gauche (afin de couvrir l'origine de 
cette artère avec l'endoprothèse pour augmenter la longueur 
de la zone d'étanchéité proximale). Enfin, la crosse aortique 
doit être étudiée à la recherche de thrombus ou de calcifica-
tions (risque de d'emboles intracérébraux ou périphériques 
lors de la manipulation du matériel endovasculaire).

L'exclusion de l'anévrisme par la mise en place de l'en-
doprothèse se fait au bloc opératoire ou, mieux, en salle 
hybride, sous contrôle fluoroscopique, après la réalisation 
d'un abord fémoral. Un contrôle artériographique permet 
de vérifier le bon positionnement de l'endoprothèse avant 
son déploiement et l'exclusion de l'anévrisme après.

Recommandations et résultats
Recommandations
La prise en charge des anévrismes rompus de l'aorte tho-
racique est illustrée (Fig. 27.2). Aucun essai randomisé ne 
compare la chirurgie ouverte et la chirurgie endovascu-
laire (TEVAR). Des essais non randomisés et des méta-
analyses rapportent une mortalité précoce plus faible après 
la chirurgie TEVAR qu'après chirurgie ouverte. [14–16]. 
La mortalité précoce dépend de l'étendue de la réparation 
et des caractéristiques des patients (âge et comorbidités). 
La survie globale à moyen terme est comparable après 
la chirurgie TEVAR et chirurgie ouverte. Au cours du 
suivi, il existe une faible mortalité liée aux complications 

a

b

c

Fig. 27.2 Images scanographiques présentant un anévrisme de 
l'aorte thoracique descendante rompu (a et b) traité par implan-
tation d'une endoprothèse (c).
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aortiques mais une mortalité élevée d'origine cardiores-
piratoire. Les indications du traitement et le choix entre 
la chirurgie TEVAR et chirurgie ouverte doivent être faite 
par une approche multidisciplinaire qui nécessite une 
expertise des deux techniques, en tenant compte de l'âge 
du patient, des comorbidités et de l'analyse de l'anatomie 
aortique pour évaluer la faisabilité et les risques de chaque 
technique. La chirurgie ouverte et la chirurgie TEVAR 
peuvent être combinées lors de gestes hybrides [17–19].

Résultats
Le traitement TEVAR en urgence est recommandé mais 
peut être limité par certaines conditions anatomiques. La 
mortalité intrahospitalière en cas de rupture est proche de 
50 %. En cas de syndrome aortique aigu nécessitant une 
prise en charge en urgence, la mortalité à 30 jours est de 23,2 
à 33,5 % après la chirurgie TEVAR et 42,5 à 48,7 % après 
chirurgie ouverte. La mortalité à 5 ans chez les patients 
opérés en urgence est de 23 à 30 % après chirurgie ouverte 
contre 16 à 32 % après la chirurgie TEVAR [13].

Dans le cadre d'une prise en charge chirurgicale pro-
grammée, la mortalité péri-opératoire est plus faible après 
la chirurgie TEVAR. La mortalité à 30 jours est de 2,1 % à 
5,7 % après la chirurgie TEVAR et de 5,7 % à 11 % après 
chirurgie ouverte [20]. Le taux de survie cumulé à long 
terme, dans les séries récentes, est plus élevé dans le groupe 
de la chirurgie TEVAR à 2 et à 5 ans en comparaison avec la 
chirurgie ouverte (79 % vs 58 %, p = 0,03) [21].

Complications
Ischémie médullaire
Une des complications redoutées dans la prise en charge des 
anévrismes de l'aorte thoracique est l'ischémie médullaire 
(secondaire à la couverture des artères intercostales et au bas 
débit péri-opératoire). Le taux de paraplégie définitive est 
de 3,4 à 8,4 % après chirurgie ouverte et de 1,3 à 3 % après 
chirurgie endovasculaire.

Accidents vasculaires cérébraux (AVC)
Le risque d'AVC lors d'une chirurgie ouverte est de 4,3 à 
8,6 % contre 2,4 à 4 % lors d'une chirurgie endovasculaire.

Complications respiratoires
Lors d'une chirurgie ouverte le risque de défaillance respira-
toire est de 6 à 26.4 %, contre 1,8 à 2,4 % après la chirurgie 
TEVAR.

Réinterventions
Le taux de réintervention est de 2,6 % à 8 % pour les chirur-
gies TEVAR et 9,1 à 12 % pour la chirurgie ouverte.

Dissection rétrograde
En cas de chirurgie TEVAR le risque de dissection rétro-
grade est de 0,7 à 2,5 % et le taux d'endofuite (se définit 
par la persistance d'un flux sanguin dans le sac anévrismal 
exclut secondaire à un défaut d'étanchéité de l'endoprothèse 
ou à une réinjection du sac par des branches de l'aorte) de 

10,6 à 15 %. Ce risque d'endofuite impose une surveillance 
par angioscanner ou IRM au cours du suivi [22–25].

Conclusion
Les ruptures d'anévrismes de l'aorte thoracique descendante 
engagent le pronostic vital. Il est donc nécessaire d'envisager 
un traitement chirurgical en cas de découverte d'un ané-
vrisme de l'aorte thoracique descendante de gros diamètre. 
Le bilan pré-opératoire et l'analyse de l'anatomie permettent 
de déterminer la technique la plus adaptée pour le patient.
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Introduction
L'anévrisme de l'aorte abdominale (AAA) est une affection 
fréquente à partir de 60 ans dont le risque principal est 
dominé par la rupture avec une mortalité > 80 %. La préva-
lence dans une population dépistée par échographie est de 
4,2 % à 8,8 % chez l'homme et 0,6 % à 1,4 % chez la femme 
[1, 2]. L'athérome représente 95 % des causes d'AAA avec 
comme facteurs de risque déterminants l'âge et le taba-
gisme. L'AAA est le plus souvent asymptomatique et devient 
symptomatique à l'occasion de complications. Le diamètre 
de l'anévrisme est directement proportionnel au risque de 
rupture et constitue le critère de choix dans la prise de déci-
sion chirurgicale (un AAA > 55 mm de diamètre antéropos-
térieur a un risque de rupture estimé à 10 %/an).

La mortalité globale est élevée (environ 30 000 décès/an 
aux États-Unis) et comparable à celle du cancer de la pros-
tate ou du cancer du sein [3].

Définition
Un anévrisme est une dilatation permanente localisée, seg-
mentaire, avec perte du parallélisme des bords, d'une artère 
dont le diamètre est augmenté d'au moins 50 % par rapport 
à son diamètre normal. La valeur moyenne du diamètre 
externe antéropostérieur normal de l'aorte abdominale 
terminale, mesurée en échographie, chez le sujet de plus de 
50 ans se situe entre 18 et 22 mm chez l'homme (moyenne : 
20,1 mm, 1 écart-type 3 à 6 mm) ; entre 16 et 18 mm chez la 

femme (moyenne : 17 mm, 1 écart-type 3 mm) [4]. Dans la 
plupart des études épidémiologiques, un AAA a été défini 
comme une dilatation localisée de l'aorte abdominale d'un 
diamètre antéropostérieur > 30 mm (soit une augmentation 
de 50 % par rapport à un diamètre normal moyen de l'ordre 
de 20 mm). Cette définition ne tient pas compte des aortes 
constitutionnellement de petit ou de gros calibre pour les-
quels un anévrisme serait mieux défini en valeur relative 
par un ratio de diamètre > 1,5 par référence au diamètre de 
l'aorte sus-jacente normale.

On parle d'ectasie en cas de dilatation permanente, loca-
lisée, avec perte du parallélisme des bords, de moins de 50 % 
par rapport au diamètre normal.

L'artériomégalie est une dilatation permanente diffuse, 
sans perte franche du parallélisme des bords, d'artères dont 
le diamètre est augmenté de plus de 50 % par rapport à la 
normale. L'artériomégalie est un facteur de risque d'ané-
vrismes sus- ou sous-inguinaux et le terrain de la dystrophie 
ou maladie polyanévrismale.

Étiologies
L'AAA du sujet âgé (> 60 ans) est secondaire principalement 
à l'athérosclérose qui constitue l'essentiel des étiologies de 
l'AAA, dont l'histoire naturelle, l'épidémiologie et la physio-
pathologie sont bien connues. Les particularités des autres 
causes rares ou exceptionnelles (inflammatoires, infec-
tieuses, vascularite, dystrophie et maladie du tissu conjonc-
tif, post-dissection et traumatique) seront abordées ailleurs.

Anévrismes de l'aorte 
abdominale
Xavier Chaufour, Benoit Lebas, Service de chirurgie vasculaire, CHU de Toulouse
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Épidémiologie
Prévalence
La compilation de la littérature montre que chez les plus de 
60 ans la prévalence des AAA est [5–12]:
■ AAA > 30 mm de 5,5 % (3–9 %) chez l'homme, et 1,3 % 

(0,6–2 %) chez la femme ; 
■ AAA > 40 mm de 2 % (1,3–4,3 %) chez l'homme, et 0,3 % 

(0,1–4 %) chez la femme ; 
■ AAA > 50 mm de 0,6 % (0,4–2,2 %) chez l'homme, et 

0,2 % chez la femme.
La prévalence des AAA augmente de façon quasi linéaire 

avec l'âge à partir de 60 ans [5]. Dans la Tromso Study, aucun 
AAA n'a été trouvé avant 48 ans [6].

L'incidence en France est d'environ 5 000 AAA/an si on se 
base sur le nombre de sujets traités.

Facteurs de risque de survenue
Les facteurs de risque (FR) de survenue d'un AAA sont très 
largement dominés par l'âge (au-delà de 60 ans), le taba-
gisme (ancien ou actif) et l'hérédité [1, 6–10].

Le tabagisme est le facteur de risque le plus fortement 
associé aux AAA [5, 7, 11].

L'hérédité, l'existence d'un AAA chez les parents au 1er 
degré, est facteur de risque notoire d'AAA avec un odds 
ratio de 2 à 5 [16, 17], ce risque est particulièrement impor-
tant si on ne considère que les hommes [12]. Les AAA fami-
liaux sont également plus précoces et à plus haut risque de 
rupture [13].

Le défaut d'activité physique et l'hypercholestérolémie 
sont également des facteurs de risque significatifs.

L'hypertriglycéridémie, l'obésité et le diabète ne sont pas 
des facteurs de risque.

En partie par le biais de l'athérosclérose et beaucoup par 
les facteurs de risque communs (âge, sexe masculin, taba-
gisme), les patients de sexe masculin porteurs de sténose 
serrée ou d'occlusion carotidienne athéromateuse, d'arté-
riopathie athéromateuse occlusive des membres inférieurs 
symptomatiques, d'athérosclérose coronaire ont une préva-
lence d'AAA de 10 à 15 % selon les séries [13–15].

La découverte d'un anévrisme poplité ou d'une autre 
localisation au niveau des membres inférieurs augmente 
significativement le risque d'AAA (30 %).

Physiopathologie
Quatre mécanismes aboutissant à la formation des AAA ont 
été identifiés : tension biomécanique sur les parois, dégra-
dation protéolytique des tissus de la paroi vasculaire, activa-
tion de la réponse inflammatoire et immune, susceptibilité 
génétique.

La physiopathologie classique des anévrismes de l'aorte 
abdominale considère que les contraintes hémodynamiques 
majorent le processus athéromateux pariétal et altèrent les 
qualités mécaniques de l'aorte abdominale.

La fragilisation et la fragmentation des fibres élas-
tiques majorent l'augmentation de la tension pariétale par 

unité lamellaire. Le taux d'élastine est diminué de 77 % en 
moyenne dans la média d'une aorte anévrismale.

Les protéases intrapariétales seraient responsables de la 
dégradation extensive des protéines de la matrice extracel-
lulaire de la média. En effet, il a été mis en évidence dans 
la paroi anévrismale humaine des gènes de la fibrinolyse 
comme les activateurs du plasminogène (u et t-PA) qui sont 
impliqués dans l'activation des pro-enzymes que sont les 
métalloprotéases ; des gènes des métalloprotéinases à zinc 
type gélatinase (MPP-9, MMP-12), et type élastase macro-
phagique qui sont responsables de la dégradation initiale 
des fibres élastiques [24].

Le rôle de la plasmine apparaît particulièrement impor-
tant, non seulement dans la genèse des lésions anévris-
males, mais aussi dans l'évolution vers la rupture. En effet, 
le thrombus pariétal est, par définition, une source de plas-
mine et, s'il ne joue pas un rôle protecteur en ne réduisant 
pas la contrainte pariétale, il pourrait en revanche jouer un 
rôle aggravant dans les zones où la fibrinolyse prédomine 
sur la fibrinogenèse.

Histoire naturelle
Croissance annuelle
La tendance naturelle d'un anévrisme est à l'expansion. La 
vitesse de croissance est une variable qui dépend de la taille 
et de la forme de l'AAA, du terrain de dystrophie artérielle 
(facteurs génétiques, artériomégalie) et de facteurs indivi-
duels propres (athérosclérose, tabagisme, etc.). À l'échelon 
d'un individu, pour un AAA donné, la croissance de l'AAA 
est non linéaire et non prévisible. À l'échelon d'une popula-
tion, la croissance des AAA est plutôt de type exponentiel, 
d'autant plus rapide que le diamètre est plus grand. Pour 
les AAA de moins de 55 mm de diamètre antéropostérieur 
(AP) (désignés dans les grandes études sous le générique de 
« petits AAA »), la progression annuelle normale est com-
prise entre 4 et 6 mm par an (moyenne 4 mm), elle varie 
avec le diamètre de l'AAA, elle est toujours inférieure à 
10 mm [16, 17].

Par ailleurs, la présence d'un large thrombus intra- 
anévrismal est associée à une croissance plus élevée que 
lorsque le thrombus est petit (p < 0,01) [18].

Facteurs de risque de rupture
Diamètre
Le diamètre de l'AAA est le 1er facteur de risque de rupture.

Nombre d'études ont été consacrées au risque de rup-
ture en fonction du diamètre de l'AAA. Une synthèse a été 
proposée par le Joint Council of the American Association 
for Vascular Surgery and Society for Vascular Surgery [19] 
selon laquelle le risque annuel de rupture est :
■ inférieur à 0,5 % pour les AAA de moins de 40 mm ; 
■ 0,5 à 5 % pour les AAA de 40–49 mm ; 
■ 3 à 15 % pour les AAA de 50–59 mm ; 
■ 10 à 20 % pour les AAA de 60–69 mm ; 
■ 20 à 40 % pour les AAA de 70–79 mm ; 
■ 30 à 50 % pour les AAA > 80 mm.
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Ainsi, si le risque de rupture croît avec le diamètre AP de 
l'AAA :
■ pour les AAA < 40 mm, le risque de rupture est faible et 

inférieur au risque opératoire ; 
■ pour les AAA de 40 à 55 mm, le risque de rupture est 

plus important et se discute face au risque opératoire ; le 
bénéfice chirurgical n'est pas prouvé à 5 et 8 ans ; 

■ pour les AAA > 55 mm, le risque de rupture est élevé et 
supérieur au risque opératoire, le bénéfice chirurgical est 
reconnu [8, 17].

Autres facteurs de risque liés à l'AAA
Même s'ils n'ont pas été aussi documentés que le risque lié au 
diamètre, la croissance et la forme de l'AAA interviennent 
dans l'évaluation du risque de rupture. Ainsi [20] :
■ une croissance supérieure à 6 mm par an est considérée 

comme un risque élevé ; 
■ les AAA sacciformes et plus encore les AAA très excen-

triques sont considérés comme à plus haut risque que les 
AAA fusiformes ; 

■ à côté des AAA sacciformes, il existe des ectasies très 
localisées de la paroi de l'AAA décrites sous le nom de 
cloque, soufflure, bulle, ampoule (blister, bleb) qu'il faut 
savoir repérer en échographie ou en scanner et qui ont 
peut-être même valeur quant au plus grand risque de 
rupture d'un AAA.

 Il en est de même du déclenchement d'une douleur 
 profonde sous la sonde d'échographie en regard de l'AAA 
dont on peut penser qu'elle est l'équivalent échogra-
phique de l'anévrisme douloureux à la palpation.

Facteurs de risque de rupture liés au patient
Facteurs modifiables
La poursuite du tabagisme, une bronchopneumopathie 
obstructive sévère ou une hypertension artérielle non ou 
mal contrôlée sont significativement corrélées à un risque 
de rupture. Le tabagisme est un facteur de croissance plus 
rapide de l'AAA peut-être plus puissant que l'athérosclérose 
elle-même [21].

Femme
La femme est moins exposée au risque de survenue d'un 
AAA mais la croissance des AAA est plus rapide à par-
tir de 40 mm [22], le risque de rupture est plus élevé que 
chez l'homme avec un RR à 3 (IC95 % 2,5–3,5) [23]. Ceci 
est peut-être lié au fait que le diamètre normal de l'aorte 
abdominale est moindre chez la femme et au fait que 
l'artériomégalie y est quasi absente. Ainsi, le risque d'un 
AAA de 50 mm chez la femme équivaut à celui d'un AAA 
de 60 mm chez l'homme, le seuil de décision opératoire 
chez la femme devrait être probablement plus bas que chez 
l'homme. Ces données nous invitent à prendre position sur 
3 points :
■ la mesure d'un AAA chez la femme doit être faite en 

valeurs absolue et relative (ratio) ; 
■ la moindre prévalence des AAA chez la femme n'est pas 

un motif suffisant d'exclusion du dépistage et ce d'autant 
plus que le tabagisme féminin est croissant.

Mortalité
La rupture spontanée d'un AAA (> 6 cm) a un taux de mor-
talité compris entre 65 et 95 %. Parmi les patients ayant une 
rupture d'AAA, 40 à 50 % meurent avant d'atteindre l'hôpital 
et la mortalité globale est supérieure à 90 % (Tableau 28.1).

Cependant il ne faut pas oublier que seulement 15 % 
des AAA se rompent et que les patients porteurs d'AAA 
meurent d'une autre cause que la rupture de leur AAA dans 
85 % des cas [24].

Diagnostic des AAA
Circonstances de découvertes
Le plus souvent, c'est à l'occasion d'un examen systématique 
qu'il soit clinique, échographique, imagerie radiologique, 
que le diagnostic est évoqué et confirmé.

Examen clinique
La palpation abdominale fait le diagnostic en découvrant 
une masse battante et expansive. La pression peut déclen-
cher une douleur.

La sensibilité de l'examen clinique reste médiocre mais 
ne doit pas être négligée. Il a été montré que les trois quarts 
des AAA chirurgicaux étaient palpables même si décou-
verts fortuitement à l'occasion d'un examen ultrasonique ou 
radiologique.

Examens complémentaires
Mesures et analyse morphologique à effectuer 
quelle que soit l'imagerie
Diamètres de l'AAA
La mesure du diamètre de l'aorte abdominale retenue 
comme la plus fiable est la mesure du diamètre maximal AP 
externe (adventice-adventice), faite en coupe transversale 
perpendiculairement à l'axe de l'aorte et générant une sec-
tion circulaire la plus parfaite possible [5, 8, 16, 25, 26]. La 
mesure du diamètre transverse maximal est la moins repro-
ductible, en particulier en échographie.

Il arrive qu'il soit difficile d'obtenir une section circulaire 
parfaite en coupe transversale de l'AAA. Dans ce cas, il est 
conseillé de mesurer le diamètre orthogonal à l'axe du flux 
préalablement repéré en cas de tortuosité ou de plicature 
prononcées, en cherchant la meilleure cohérence entre les 
mesures faites en coupes transversale et axiale (Fig. 28.1).

Tableau 28 .1 . Mortalité suite à la rupture 
spontanée d'un AAA.

Diamètre antéropostérieur maximal Risque annuel  
de rupture (%)

Valeur absolue (mm) Valeur relative/
diamètre normal  

de 20 mm

< 40 mm < 2 < 0,5 %

40 à 49 mm 2 à 2,5 0,5 à 5 %

50 à 59 mm 2,5 à 3 3 à 15 %
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Hauteur, collet supérieur et inférieur, localisation
L'anévrisme doit être localisé en particulier par rapport aux 
artères rénales. La position supra rénale est rare et peut être 
en fait un anévrisme thoraco-abdominal. La localisation 
sous-rénale est de loin la plus fréquente (95 %), en particu-
lier dans le cadre d'une étiologie athéromateuse. L'expansion 
anévrismale aux artères iliaques communes est fréquente.

Forme
La plupart des anévrismes athéromateux sont fusiformes, 
plus ou moins symétriques et parfois en bissac.

Contenu et parois
On note fréquemment un thrombus intrasacculaire, plus 
ou moins oblitérant, localisé soit à une paroi soit circonfé-
rentiel, de densité homogène ou hétérogène. Le thrombus 
intra-anévrismal transmet la pression systémique et ne pro-
tège pas de la rupture [27]. La présence de thrombus favo-
rise la production de protéases qui influent sur la croissance 
et la rupture de l'AAA. À l'inverse, pour Siegel et al. [28], la 
présence de thrombus a un effet protecteur sur le risque de 
rupture anévrismale en amortissant les pulsations du flux.

Écho-Doppler
L'échographie est un examen rapide, non invasif, reproduc-
tible et peu onéreux qui en fait la méthode d'excellence du 
dépistage avec une sensibilité et une spécificité proches de 
100 % [1, 29, 30] et une variabilité intra- et inter-observateur 
inférieure à 2 mm dans 70 à 86 % des cas et inférieure à 4 mm 
dans 94 à 99 % des cas [29].

L'apport du Doppler couleur aide à préciser le diamètre 
et la localisation du chenal circulant et permet de localiser 
le collet de l'anévrisme par rapport aux artères rénales [31].

Il existe des facteurs limitants liés au patient (obésité, gaz 
et matières intestinaux, coopération), à l'anatomie de l'AAA 
(dolicho-aorte, AAA tortueux, changement d'axe prononcé) 
voire à la résolution et à la reproductibilité des méthodes 
et des machines. Un défaut de standardisation des mesures 
intervient également [32, 33].

Angioscanner
L'angioscanner spiralé ou hélicoïdal abdominopelvien 
en coupes fines au temps artériel permet une acquisition 
d'image très rapide, de l'ordre d'une vingtaine de secondes 
pour un scanner abdominopelvien [34]. Cette acquisition 
qui dure le temps d'une apnée permet de diminuer les arte-
facts cinétiques et respiratoires. L'excellente définition de 
l'image (faible pitch) autorise des mesures précises de l'aorte 
et de l'anévrisme. De plus cet examen est facilement repro-
ductible et servira de référence pour le suivi.

Il nécessite l'injection d'iode et donc de connaître la 
fonction rénale avant de réaliser cet examen. Il permet 
de mesurer les diamètres maximaux antéropostérieur et 
transversal de l'anévrisme. L'étude morphologique glo-
bale de l'anévrisme est facilement réalisable  : diamètre 
et longueur des collets aortiques proximaux et distaux, 
extension de l'anévrisme par rapport aux artères rénales 
et aux artères iliaques communes, recherche d'éventuelles 
artères rénales ectopiques, tortuosité des accès iliaques, 
association à des lésions oblitératives des artères iliaques 
(Fig. 28.2 et 28.3). L'acquisition au temps artériel permet 
d'objectiver la lumière circulante aortique et iliaque, la 

40 mm

1

2

46 mm

Fig.  28.1 Mesure du diamètre AAA orthogonal à l'axe du flux 
(aorte tortueuse avec plicature). Lorsqu'il n'est pas possible d'obtenir 
une coupe circulaire, ni même une coupe elliptique, repérer l'axe du flux 
dominant (1), dessiner une orthogonale à cet axe au niveau de la dila-
tation maximale (2), mesurer le diamètre externe, adventice-adventice, 
à ce niveau. Prendre au moins 3 clichés, faire au moins 3 mesures et 
prendre la moyenne des 3 mesures.

Fig. 28.2 Mesure des longueurs et des diamètres à l'angioscanner.
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perméabilité des collatérales, l'importance du throm-
bus, l'état de la paroi aortique (calcifications intralumi-
nales ou intrapariétales, ulcère, wedge, etc.) (Fig. 28.4), 
ainsi que l'atmosphère péri-anévrismal. Il permet aussi 
de rechercher un anévrisme de l'aorte thoracique (10 % 
d'association).

Les variations de mesure interobservateurs sont fré-
quentes mais inférieures à 5 mm dans 90 % des cas.

Ses inconvénients sont dominés par l'irradiation et par 
l'injection d'iode avec ses risques bien connus allergiques et 
de majoration d'insuffisance rénale.

L'angioscanner doit être réservé à l'évaluation des ané-
vrismes avant un geste chirurgical ou endovasculaire ou 
dans le cadre d'anévrisme compliqué ou d'analyse complexe 
en échographie. Il n'est toutefois pas une technique destinée 
au dépistage.

Angio-IRM
L'IRM, comme le scanner, associe les avantages de la carto-
graphie artérielle et de l'imagerie en coupes [34]. Les coupes 
axiales pondérées T1, T2 couplées à l'angio-IRM après injec-
tion de produit de contraste (gadolinium) permettent un 
bilan complet de l'anévrisme identique à celui réalisé au scan-
ner. L'IRM peut remplacer l'angioscanner (en cas d'insuffi-
sance rénale ou d'allergie aux produits de contraste), mais ne 
l'a pas supplanté car sa résolution spatiale demeure inférieure 
.Les mesures du diamètre de l'anévrisme sont bien évaluées 
sur les coupes axiales, voire sur des coupes obliques lorsque 
l'aorte est tortueuse. Ces mesures sont reproductibles.

La durée d'acquisition des images est plus longue et 
les calcifications sont moins bien visualisées que pour le 
scanner. L'examen est contre-indiqué chez les personnes 
porteuses d'un pacemaker ou de matériel  métallique 

( endoprothèse couverte avec stent en acier). Enfin, c'est une 
méthode onéreuse et peu disponible.

Artériographie
Cet examen invasif ne permet pas de visualiser les parois 
aortiques lorsque le thrombus intra-anévrysmal est présent, 
mais uniquement le chenal circulant de l'anévrisme [34]. 
L'artériographie n'est d'aucune utilité pour porter une éven-
tuelle indication opératoire, l'étude par angioscanner spiralé 
est bien plus contributive aujourd'hui. Elle n'est donc actuel-
lement plus utilisée.

Diagnostic différentiel
Il n'existe pas réellement de diagnostic différentiel en dehors 
des méga-dolicho-artères qui présentent une augmentation 
de diamètre mais sans perte de parallélisme des bords. Les 
faux anévrismes sont secondaires à une lésion artérielle 
(traumatique, infectieuse, iatrogène) avec formation d'un 
hématome qui peut rester circulant.

Des complications, telles que la fissuration, la rupture, 
les accidents thrombo-emboliques et la compression de voi-
sinage peuvent émailler l'histoire naturelle de l'AAA voire 
même le révéler.

Complications
Fissuration
Une fissuration peut précéder la rupture. Elle est caracté-
risée par l'apparition d'une douleur volontiers postérieure, 
lombaire, d'intensité très variable. La fréquence cardiaque 
est augmentée et la pression artérielle est basse évoquant un 
collapsus cardiovasculaire débutant. Un iléus réflexe com-
plète souvent le tableau. À ce stade, soit l'AAA est connu et 
nécessite une prise en charge chirurgicale urgente sans autre 
examen complémentaire, soit l'AAA n'est pas connu, il fau-
dra alors rapidement évoquer le diagnostic en pratiquant un 
angioscanner ou une échographie en urgence.

La sémiologie échographique d'une fissuration ou d'une 
rupture aortique est dominée par la visualisation d'un héma-
tome rétropéritonéal qui apparaît comme une collection 

Fig. 28.3 Reconstruction 3D de l'AAA à l'angioscanner.

Fig. 28.4 AAA avec ulcère postérieur en conflit avec la vertèbre.
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liquidienne anéchogène, particulièrement dans la région 
péri-aortique étendue au muscle du psoas, parfois associé 
à un hémopéritoine [31]. Enfin une hémorragie au sein du 
muscle psoas (Fig. 28.5) ou au sein du mésentère (Fig. 28.6) 
est aussi visualisable.

Retenons que le scanner est beaucoup plus performant 
que l'échographie pour le diagnostic de fissuration-rupture 
d'un anévrisme.

Rupture
Son taux de mortalité est voisin de 100 %. Elle est évoquée 
devant une douleur abdominale associée à un état de choc. 
Parfois la rupture se fait dans un organe de voisinage, duodé-
num avec hématémèse massive et rectorragie (fistule aorto-
duodénale), veine cave inférieure entraînant une insuffisance 
cardiaque droite majeure, rapidement fatale (fistule aortocave).

Accidents thrombo-emboliques
Les embolies proviennent du thrombus intra-anévrismal et 
peuvent entraîner un tableau d'ischémie aiguë des membres 

inférieurs. L'ischémie sera distale ou proximale avec un 
membre froid, pâle, cyanosé, hypo-esthésique, plus ou 
moins associé à un déficit moteur. Une forme clinique assez 
fréquente est le blue toe syndrome avec un aspect érythro-
cyanotique des orteils associé à un livedo et des marbrures. 
Ces aspects doivent faire pratiquer systématiquement une 
échographie abdominale à la recherche d'un AAA.

Compressions de voisinage
L'anévrisme en fonction de sa morphologie, de sa locali-
sation et de sa taille peut être responsable de compression 
d'organe de voisinage avec des présentations cliniques plus 
ou moins spécifiques :
■ compression de l'appareil digestif avec nausées, vomisse-

ments et anorexie ; 
■ compression de l'appareil urinaire avec hydronéphrose et 

insuffisance rénale chronique ; 
■ compression des racines nerveuses : sciatalgie, névralgies ; 
■ compression de la veine cave inférieure avec œdème des 

membres inférieurs.
L'échographie ou au mieux le scanner feront le diagnostic 

d'anévrisme compressif.

Bilan d'extension
L'athérosclérose étant l'étiologie principale des anévrismes, 
il est logique d'envisager un bilan d'extension d'athérome 
dans les autres territoires et de rechercher d'autres localisa-
tions anévrismales.

Recherche d'autres anévrismes
On retrouve un anévrisme poplité chez 30 à 40  % des 
porteurs d'un AAA [35]. Plus rarement, on découvre un 
anévrisme fémoral commun ou superficiel (20 %). Ces ané-
vrismes multiples s'intègrent le plus souvent dans le cadre 
de la dystrophie polyanévrismale. Devant la découverte d'un 
AAA, il est recommandé de pratiquer un écho-Doppler 
complet des membres inférieurs à la recherche de multiples 
localisations anévrismales.

En cas d'AAA inter-rénal ou sus-rénal, il faut suspecter 
un anévrisme associé de l'aorte thoracique.

Extension athérome (cœur, troncs supra-
aortiques, artériopathie des membres 
inférieurs)
Plusieurs études concordantes montrent une association 
significative entre la présence d'un AAA et l'existence d'une 
sténose carotidienne avec un risque relatif de 2 à 3 [13, 14].

On retrouve une artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs chez environ 15 % des porteurs d'AAA.

La prévalence des lésions athéromateuses coronariennes 
est comprise entre 33 et 45 % chez les patients porteurs 
d'AAA. Cette prévalence augmente en cas d'association 
AAA et artériopathie des membres inférieurs (75 %) [14].

Une consultation cardiologique, un ECG, une écho-
graphie cardiaque avec calcul de la fraction d'éjection est 
nécessaire.

Fig. 28.5 AAA avec rupture aiguë dans le psoas droit (TDM).

Fig. 28.6 AAA avec rupture dans le mésentère (TDM).
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Un test d'effort par scintigraphie myocardique ou par une 
échocardiographie de stress, ainsi qu'une étude de la fonc-
tion pulmonaire seront discutés avant une cure chirurgicale 
de l'AAA.

Particularité des AAA chez la femme
Les AAA sont plus petits en valeur absolue mais pas en 
valeur relative.

La prévalence est 5 à 7 fois moindre que chez l'homme.
L'âge de découverte de l'AAA est plus tardif avec un déca-

lage proche de cinq ans.
Le tabagisme est significativement associé à la survenue 

d'un AAA, qu'il soit actif (OR : 3,29) ou ancien (OR : 1,94).
Cependant la vitesse de croissance de l'AAA est plus 

importante (1,5 à 1,8 fois plus rapide) que chez l'homme [36].
La rupture est plus fréquente (OR : 1,6) [55] ainsi que la 

mortalité opératoire avec un OR de 1,4 [37] et celle-ci est 
plus élevée pour des AAA non rompus (OR : 1,4).

Et pourtant les femmes traitées pour AAA non rompu 
ont les mêmes comorbidités que les hommes et dans le 
même ordre de fréquence (HTA, Pathologie coronaire, 
dyslipidémie…)

Particularités des AAA  
selon l'étiologie
AAA inflammatoires
Formes idiopathiques
Les AAA inflammatoires représentent 5 à 10  % des cas 
d'anévrisme [38]. Ils surviennent chez des sujets jeunes et 
associent une paroi épaisse, une fibrose rétropéritonéale et 
des adhérences fibreuses entre les parties antérieure et laté-
rale de l'anévrisme et les structures adjacentes (Fig. 28.7). Il 
pourrait s'agir d'une fibrose réactionnelle de type immuno-
allergique au composant athéromateux de la paroi aortique. 
L'aspect clinique est dominé par des douleurs abdominales 
ou lombaires associées à une perte de poids, à des signes uri-
naires, à des œdèmes des membres inférieurs. L'échographie 
montre un œdème des parois antérolatérales de l'aorte sous 
la forme d'une structure anéchogène en avant de la paroi 

externe de l'anévrisme réalisant une véritable gangue péri-
aortique. Le traitement repose sur une corticothérapie pré 
chirurgicale pour « refroidir » l'inflammation et limiter les 
difficultés opératoires liées aux adhérences.

Anévrismes dans le cadre des artérites 
inflammatoires
Les maladies de Horton et Takayasu, la maladie de Behçet, 
la péri-artérite noueuse sont à des degrés divers susceptibles 
d'être associées à un anévrisme de l'aorte ou de ses branches.

La maladie de Horton est associée à un risque accru 
de développer un AAA (RR 2,4 pour un suivi moyen de 
2,5 ans après le diagnostic initial) [39]. La découverte d'ané-
vrisme aortique n'est pas rare dans le cadre de la maladie de 
Takayasu. Il a été trouvé 45 % d'anévrisme aortique au cours 
du suivi de 37 patients dont plus de la moitié était localisée 
au niveau de l'aorte abdominale [40]. La plupart des ané-
vrismes sont fusiformes.

Au cours de la maladie de Behçet, l'anévrisme est un mode 
de complication non rare. Il survient chez des sujets jeunes, 
sa localisation est plutôt supra-rénal, sa forme est presque 
toujours sacciforme et se complique très souvent d'une fissu-
ration ou d'une rupture. De plus, les anévrismes sont souvent 
multiples et atteignent les branches viscérales [41].

Citons enfin des causes très rares d'AAA représentées par 
des vascularites telles que le lupus, la sclérodermie, la péri-
artérite noueuse mais aussi le syndrome de Kawasaki. Le 
contexte particulier et l'âge de survenue orientent vers ces 
étiologies.

AAA infectieux
Les anévrismes infectieux ou mycotiques sont une entité 
rare (< 1 %) avec une mortalité élevée nécessitant rapide-
ment une intervention chirurgicale [31, 41]. Non traités, 
ils évoluent rapidement vers un sepsis incontrôlable et une 
hémorragie par rupture.

Ils peuvent être dus à une infection primaire, sur aorte 
non anévrismale ou plus rarement secondaire par embolie 
septique au cours d'une endocardite d'Osler. Il peut s'agir 
aussi d'un pseudo-anévrisme post-traumatique surinfecté.

La présentation clinique inclue souvent de la fièvre, une 
douleur abdominale ou lombaire, une élévation des leu-
cocytes et une masse abdominale expansive. Les germes le 
plus souvent en cause sont le streptocoque, le staphylocoque 
doré et une salmonelle.

Les anévrismes mycotiques se développent souvent dans 
une localisation atypique (telle qu'en position suprarénale) 
et peuvent survenir chez les enfants.

Le scanner thoraco-abdominopelvien est l'imagerie de 
choix pour le diagnostic et le bilan d'extension.

Le traitement associe l'antibiothérapie adaptée aux 
germes, prolongée 4 à 6 semaines et la mise à plat – greffe 
avec revascularisation in situ par allogreffe artérielle ou liga-
ture – exclusion avec revascularisation extra-anatomique.

La syphilis est une étiologie rare mais il faut savoir y pen-
ser devant des anévrismes atypiques. L'atteinte vasculaire 
syphilitique apparaît classiquement 10 à 40 ans après la 
primo-infection. L'anévrisme syphilitique se situe en effet le 
plus souvent au niveau de l'aorte ascendante (50 %) et de 
l'arche aortique (30 %).Fig. 28.7 AAA inflammatoire avec sa gangue péri-aortique.
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Les anévrismes tuberculeux de l'aorte sont extrêmement 
rares. La topographie des atteintes aortiques est thoracique 
ou abdominale à égale fréquence. La nature tuberculeuse 
de l'anévrisme, parfois évoquée sur le terrain et les anté-
cédents, est souvent une découverte anatomopathologique 
et/ou bactériologique. Le traitement est médicochirurgical 
et permet d'obtenir un taux de survie d'environ 87 %. En 
revanche, il n'y a jamais eu de cas rapporté de guérison, avec 
un traitement médical seul, même bien conduit, ou avec un 
traitement chirurgical isolé.

Maladie du tissu conjonctif  
(Ehlers-Danlos – Marfan)
Les syndromes d'Ehlers-Danlos et de Marfan sont respon-
sables d'anomalie du tissu élastique et peuvent à ce titre 
entraîner des anévrismes qui sont souvent multiples, saccu-
laires, rarement à localisation abdominale. La fragilité arté-
rielle est telle que l'artériographie et la chirurgie directe sont 
périlleuses et dangereuses [42].

Traumatique
Les traumatismes pénétrants et fermés (dilacérant la paroi) 
entraînent la formation de faux anévrismes dont le traite-
ment est le même que les vrais anévrismes.

Anévrisme disséquant
Il fait suite à une dissection aortique chronique qui peut 
aboutir à une dilatation du faux chenal dans 30–40 % des 
cas nécessitant une prise charge chirurgicale. L'échographie 
montre alors la présence d'une calcification intimale dans le 
mur interne du thrombus.

Dépistage des AAA
La problématique concernant les AAA est de les identifier 
avant leur rupture et de définir à quel moment les traiter 
au cours de leur évolution [25, 43–45]. Un programme 
de dépistage doit être mis en œuvre de façon à intervenir 
le plus précocement possible par rapport à l'évolution des 
AAA afin de maximiser le bénéfice aussi bien en termes 
individuels que collectifs.

Pourquoi dépister ?
Pour qu'un dépistage de l'AAA soit justifié :
■ il faut que l'anomalie soit fréquente  : la prévalence de 

l'AAA > 30 mm est de 5,5 % et cette prévalence augmente 
de façon quasi linéaire avec l'âge à partir de 60 ans ; 

■ la morbimortalité doit être suffisamment importante 
pour en faire un problème de santé publique : la tendance 
d'un AAA est de croître avec un risque de rupture cor-
rélé au diamètre. La mortalité est élevée en cas de rupture 
(65–90 %) ; 

■ il faut disposer d'un test diagnostique simple, fiable 
et reproductible  : l'échographie-Doppler remplit cette 
condition avec une fiabilité proche de 100 % ; 

■ le recours à un traitement doit être capable d'améliorer 
le pronostic de l'affection avec un rapport coût-efficacité 
acceptable : au-delà de 50–55 mm de diamètre, la chirur-
gie ouverte ou le traitement endovasculaire de l'AAA 
améliore la mortalité liée à l'anévrisme (OR = 0,56 à 
moyen terme et 0,47 à long terme) [46]. Sur un plan éco-
nomique, l'UPSTF [1] montre que le dépistage des AAA 
a un coût-efficacité rentable chez les hommes des plus de 
65 ans.

Comment dépister ?
La palpation abdominale à la recherche d'un AAA a une 
sensibilité non négligeable (50 à 76 %) pour les anévrismes 
> 40 mm.

L'échographie ultrasonore est le mode d'imagerie recom-
mandé. Sa sensibilité et spécificité sont proches de 100 % et 
il est souhaitable de respecter des critères méthodologiques 
de mesure.

Le scanner ou l'IRM de première intention ne sont pas 
conseillés pour le dépistage des AAA.

Qui dépister ?
Les facteurs de risque (FR) de survenue d'un AAA sont très 
largement dominés par l'âge (au-delà de 60 ans), le taba-
gisme (ancien ou actif) et l'hérédité.

La prévalence des AAA > 40 mm chez l'homme est de 2 % 
à 65 ans, 3,5 % à 70 ans et 5 % à 75 ans. À l'inverse, aucun 
AAA n'a été trouvé avant 48 ans dans la Tromso Study [6].

Le tabagisme actif est un facteur de risque d'AAA 4 à 5 
fois plus puissant que l'HTA chez l'homme et 2,5 à 3 fois plus 
chez la femme [6].

L'hérédité est un facteur de risque d'AAA avec un odds 
ratio de 2 à 5 chez les parents du 1er degré, surtout net chez 
les hommes [12, 47–49].

Le diabète pourrait être un facteur protecteur d'AAA.

Quand dépister ?
L'objectif est d'évaluer la rentabilité du dépistage pour le 
patient (réduction de la mortalité liée à l'AAA, réduction 
de la mortalité totale) ainsi que pour les finances publiques 
(rapport coût-efficacité), tout en tenant compte de l'espé-
rance de vie des patients. On peut retenir le schéma de 
dépistage suivant d'après les recommandations de la Société 
française de médecine vasculaire (SFMV) [25] :
■ dépistage des AAA chez homme et femme ≥ 50 ans  : 

recommandé (grade A) pour les hommes et les femmes 
ayant une histoire familiale d'AAA (parents ou collaté-
raux au 1er degré) et ce d'autant plus que plusieurs parents 
ou collatéraux ont été ou sont concernés ; 

■ dépistage chez l'homme et la femme de 60 à 75 ans :
– recommandé pour tous les hommes de 60 à 75 ans 

fumeurs ou anciens fumeurs,
– conseillé (grade B) pour tous les hommes de 60 à  

75 ans non-fumeurs,
– conseillé pour les femmes de 60 à 75 ans tabagiques ou 

hypertendues (la prévalence des AAA est plus faible 
chez la femme mais la croissance est plus rapide et le 
risque de rupture plus élevé que chez l'homme) ; 
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■ dépistage chez l'homme et la femme de plus de 75 ans
– conseillé pour les hommes de plus de 75 ans sans 

comorbidité lourde et ayant une espérance sensible-
ment normale pour l'âge,

– conseillé pour les femmes de plus de 75 ans tabagiques, 
sans comorbidité lourde et ayant une espérance sensi-
blement normale pour l'âge.

Surveillance des petits AAA
Le suivi des patients porteurs d'AAA dits « de petite taille » 
(< 45-55 mm) ne doit pas se limiter à la surveillance du dia-
mètre de cet AAA mais doit comprendre la prise en charge 
générale du patient et la réduction ou la suppression des 
facteurs de risque modifiables [16, 21, 25, 49]. Cet objectif 
plus récemment apparu est de très grande importance car 
il contribue non seulement à une réduction du risque car-
diovasculaire, à une réduction du risque opératoire par une 
meilleure préparation du patient à cette éventualité, mais il a 
peut-être aussi une incidence sur la progression et le risque 
de rupture de l'AAA.

Les recommandations de la SFMV ont pris en compte 
l'ensemble des résultats des principales études de suivi des 
AAA pour proposer un organigramme de surveillance des 
petits anévrismes de l'aorte abdominale (Fig. 28.8).

Traitement des AAA
Bilan préthérapeutique
Un bilan d'opérabilité est nécessaire avant tout acte chirur-
gical à froid et consiste à rechercher puis à maîtriser des cri-
tères de gravité et des comorbidités du patient. Le résultat de 
ce bilan est déterminant pour choisir la meilleure thérapeu-
tique en fonction du risque du patient et du type d'anévrisme 
(chirurgie conventionnelle, exclusion endovasculaire).

Prise en charge médicale
La prise en charge des facteurs de risque vasculaires modi-
fiables et des comorbidités associées, outre son impact sur 
l'amélioration de l'espérance de vie sans événement mor-
bide, aura pour effet d'amener ceux qui devront être opérés 
à l'être dans de meilleures conditions avec un ratio bénéfice-
risque plus favorable.

Cette prise en charge est la suivante : sevrage tabagique, 
correction d'une dyslipidémie, normalisation de la tension 
artérielle, équilibrage du diabète et réduction de la sur-
charge pondérale, stabilisation d'une BPCO. Le traitement 
médical sera optimisé avec l'introduction des β-bloquants et 
d'inhibiteurs de l'enzyme de conversion.

Traitement chirurgical
Voies d'abord
Voie transpéritonéale par laparotomie
La voie transpéritonéale a l'avantage de la simplicité. Elle 
permet une exploration viscérale complète ainsi que l'abord 
des artères rénales droite et gauche, ainsi que des artères 
digestives. Elle permet une dissection sur les artères iliaques 
internes et externes. Par contre la dissection de l'aorte sus-
rénale est plus difficile du fait de la veine rénale gauche ou 
du pancréas, obligeant alors à un décollement complet du 
mésogastre postérieur pour bien s'exposer.

Les inconvénients de la laparotomie sont le pourcentage 
important de complications pariétales secondaires à type 
d'éventration plus fréquente chez les patients porteurs d'un 
anévrisme. Comme toute laparotomie, le risque d'occlusion 
sur brides n'est pas à négliger. La laparotomie sera évitée en 
cas d'abdomens déjà opérés, de la présence d'un diastasis 
des droits, d'une surcharge pondérale excessive, de dialyse 
péritonéale, d'une extension anévrismale juxtarénale…

Diamètre AP
de l'Aorte

< 25 mm
sans ectasie

40−49 mm25−29 mm 30−39 mm 50−55 mm > 55 mm

0 5 ans 1 à 3 ans 6 mois à 2 ans Discussion
Méd-Rx-Chir.

Indication
Opératoire

40−44 mm 45−49 mm

1 ans 6 mois

Légende
Intervalle de surveillance, Management recommandé
Intervalle de surveillance conseillé

NB : Il est recommandé que la surveillance ne se limite pas à la simple mesure du diamètre AP maximum de l'AAA mais inclut
également la prise en charge globale du patient et la correction de ses facteurs de risque.

Dépistage des AAA et Surveillance des petits AAA, Argumentaire et Recommandations de la SFMV. Rapport final. F.Becker, JM.Baud

Fig. 28.8 Organigramme de surveillance d'un AAA. AP : antéropostérieur .
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Voie rétropéritonéale par lombotomie gauche
La voie rétropéritonéale a notre préférence car elle présente 
plusieurs avantages par rapport à la voie transpéritonéale : 
elle permet de contrôler l'aorte très facilement au-delà du 
niveau des artères rénales sans difficulté, sans être gêné par 
le plan veineux rénal gauche ou le mésogastre. Elle est adap-
tée chez les patients obèses, les viscères n'étant pas exposés. 
Cette voie d'abord extra-péritonéale permet une reprise 
plus précoce du transit intestinal, le retentissement respira-
toire est moindre que la laparotomie pour les suites post- 
opératoires. Elle n'expose pas la prothèse avec les viscères et 
diminue donc le risque infectieux ou de fistule prothétodi-
gestive. Elle permet d'opérer les patients traités par dialyse 
péritonéale. De plus, les patients ne présentent pas un taux 
d'éventration aussi important que par laparotomie, il existe 
parfois une voussure de la paroi expliquée par une hypoto-
nie musculaire sans véritable éventration.

Les limitations de la voie d'abord rétropéritonéale gauche 
sont essentiellement l'extension de la pathologie anévris-
male à la bifurcation iliaque droite ou la nécessité de réali-
ser une revascularisation rénale droite dans le même temps 
opératoire.

Voie transpéritonéale par laparotomie
La voie transpéritonéale a l'avantage de la simplicité. 
Elle permet une exploration viscérale complète ainsi que 
l'abord des artères rénales droite et gauche, ainsi que 
des artères digestives. Elle permet une dissection sur les 
artères iliaques internes et externes. En revanche, la dis-
section de l'aorte sus-rénale est plus difficile du fait de la 
veine rénale gauche ou du pancréas, obligeant alors à un 
décollement complet du mésogastre postérieur pour bien 
s'exposer.

Les inconvénients de la laparotomie sont le pourcentage 
important de complications pariétales secondaires à type 
d'éventration plus fréquente chez les patients porteurs d'un 
anévrisme.Comme toute laparotomie, le risque d'occlusion 
sur brides n'est pas à négliger.

Principes généraux de la mise à plat-greffe
La mise à plat-greffe des AAA consiste en une endo-anévris-
morraphie du sac anévrismal associée à un pontage prothé-
tique entre les extrémités de l'anévrisme, le sac anévrismal 
est ensuite utilisé pour capitonner la prothèse (Fig. 28.9, 
28.10 et 28.11).

Fig. 28.9 Mise à plat de la greffe d'un anévrisme de l'aorte abdo-
minale. Le sac anévrismal est ouvert, le caillot a été retiré pour étude 
bactériologique. Les artères lombaires perméables sont ligaturées par 
des points en X.

Fig.  28.10 Mise à plat de la greffe d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. L'anastomose aortique proximale terminoterminale est 
effectuée par un surjet continu et est toujours débutée par le mur 
postérieur.
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Principe de l'exclusion endovasculaire
Concept
L'exclusion endovasculaire des anévrismes consiste à fixer 
une prothèse à la paroi aortique par une endoprothèse auto-
expansible pour réaliser une véritable « endo-anastomose » 
proximale ; l'ensemble est implanté par voie endoluminale 
à partir de l'artère fémorale, sous contrôle scopique radiolo-
gique (Fig. 28.12 à 28.18).

Un traitement endovasculaire ne peut être envisagé 
que s'il existe un collet aortique sous-rénal (ou collet 
aortique proximal) d'une longueur suffisante (au moins 
15  mm). Ce collet proximal est indispensable au bon 
ancrage de l'endoprothèse couverte afin d'obtenir une 
étanchéité anastomotique et une fixation durable à la 
paroi artérielle.

Depuis 1993, de nombreux systèmes d'endoprothèse cou-
verte (EC) se sont développés au cours des années qui ont 
permis d'améliorer nettement la fiabilité des systèmes, mais 
aussi d'augmenter la faisabilité technique. Les contraintes 
mécaniques, les risques de torsion, de plicature, et de com-
pression extrinsèque expliquent que la plupart des endopro-
thèses couvertes soient supportées sur toute leur hauteur 
par une cage métallique.

Après traitement endovasculaire d'un anévrisme de 
l'aorte sous-rénale, il faut impérativement s'assurer que 
l'anévrisme est exclu et qu'il n'existe pas de fuite péripro-
thétique dans le sac anévrismal  : endofuite (Fig. 28.19 et 

28.20). L'endofuite est définie par la présence de sang entre 
la paroi de l'anévrisme et l'endoprothèse couverte. Ces fuites 
périprothétiques sont estimées entre 10 % et 25 %, et ont 
été observées avec les différents types d'EC. La diminu-
tion de taille et de volume de l'anévrisme après traitement 
endovasculaire a été démontrée par de nombreuses équipes 
lorsque l'anévrisme est exclu. Elle a été longtemps considé-
rée comme une preuve de l'efficacité du traitement endo-
vasculaire, les échecs étant attribués à la persistance d'un 
flux circulant entre EC et paroi de l'anévrisme. La situation 
semble à ce jour plus complexe, car des diminutions de taille 
ont été rapportées malgré la  présence d'une endofuite, alors 

Fig.  28.11 Mise à plat de la greffe d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. L'anastomose aortique distale terminoterminale est 
effectuée par un surjet continu.

Fig.  28.12 Exclusion endovasculaire d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. L'endoprothèse couverte, dans sa gaine, est introduite 
par voie fémorale dans l'aorte sur une guide extrarigide. Une aortogra-
phie permet de déterminer précisément le niveau des artères rénales 
et de contrôler les différents repères radio-opaques de l'endoprothèse 
couverte.
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qu'à l'inverse des anévrismes considérés comme exclus ont 
vu leur taille se maintenir ou augmenter.

Le traitement des endofuites nécessite donc dans plus de 
25 % des cas une deuxième procédure à 7 ans, le plus sou-
vent de manière endovasculaire afin de prévenir le risque de 
rupture si l'AAA redevient perfusé.

L'exclusion endovasculaire des AAA nécessite donc un 
suivi au long cours pour s'assurer de la pérennité de l'exclu-
sion dans le temps.

Indications actuelles
La prise en charge chirurgicale élective des AAA de plus 
de 55 mm réduit de façon importante la mortalité par 
rupture. L'approche par chirurgie conventionnelle pré-
sente une mortalité à court terme d'environ 5 % (définie 

comme la mortalité hospitalière). L'exclusion endovas-
culaire par mise en place d'une endoprothèse couverte 
aorto-iliaque, présente une mortalité à court terme 
d'environ 2 %, mais les incertitudes sur le devenir à long 
terme de l'anévrisme et du matériel implanté persistent, 
justifiant une surveillance rapprochée couplant échogra-
phie et angioscanner tous les ans, sans qu'il soit actuel-
lement possible de préconiser une surveillance moins 
prolongée.

Si on compare à quatre ans la mortalité globale non liée à 
l'anévrisme des deux techniques, elle est équivalente avec un 
taux de procédures secondaires de 20 % pour la technique 
par exclusion endovasculaire. De plus, une proportion 
importante des AAA ne peut pas bénéficier d'une exclusion 
endovasculaire en raison de caractéristiques anatomiques 
incompatibles avec la technique.

Fig.  28.13 Exclusion endovasculaire d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. On déploie le corps de l'endoprothèse couverte au ras 
de l'artère rénale la plus basse.

Fig.  28.14 Exclusion endovasculaire d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. On déploie le corps de l'endoprothèse et le jambage 
court controlatéral.
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Les indications cliniques doivent être discutées en fonc-
tion du risque opératoire lié aux autres pathologies associées 
à l'anévrisme et en fonction de sa morphologie anatomique 
permettant ou non une exclusion endovasculaire.

Depuis avril 2009, le traitement endovasculaire des AAA, 
par endoprothèse couverte, n'est plus limité aux patients à 
haut risque chirurgical. Par contre il est recommandé de 
poursuivre un suivi annuel des endoprothèses couvertes 
aortiques.

Chez les patients présentant un risque chirurgical élevé, 
du fait d'une pathologie cardiaque ou respiratoire, mais ne 
mettant pas en jeu le pronostic vital à court terme, la chirur-
gie conventionnelle expose à une morbimortalité supérieure. 
On rattache à ce groupe les patients présentant un abdomen 
hostile, une dialyse péritonéale, une intervention digestive 
ou urologique concomitante à planifier où l'exclusion endo-

vasculaire semble préférable, bien que la mise à plat-greffe 
par voie rétropéritonéale permette souvent de proposer une 
chirurgie classique à de tels patients. Les patients ayant eu 
une revascularisation chirurgicale coronaire ou ayant eu 
récemment une angioplastie coronaire avec des stents actifs 
avant la cure d'un AAA, sont aussi de bons candidats à une 
exclusion endovasculaire en première intention si la mor-
phologie de l'anévrisme le permet.

L'exclusion endovasculaire donne les résultats les plus 
durables dans les anévrismes ayant la configuration ana-
tomique la plus simple, c'est-à-dire les petits anévrismes 
(< 4 cm). Mais les études récentes comparant la chirurgie 
classique, l'exclusion endovasculaire et la simple surveil-
lance suggèrent la faible évolutivité d'une partie des petits 
anévrismes, une morbidité certaine du traitement chirurgi-
cal classique et endovasculaire, et surtout une comorbidité 

Fig.  28.15 Exclusion endovasculaire d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. Le corps de l'endoprothèse est déployé, ainsi que 
l'ensemble des deux jambages  : le jambage court controlatéral et le 
jambage long ipsilatéral.

Fig.  28.16 Exclusion endovasculaire d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. Le jambage court controlatéral au sein du corps pro-
thétique est cathétérisé pour emboîter une deuxième endoprothèse 
couverte pour finaliser « l'endopontage bifurqué ».
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responsable d'un nombre impressionnant de décès d'autres 
causes au cours du suivi.

Le traitement des anévrismes rompus représente un 
challenge lié à l'état du patient à l'arrivée à l'hôpital et à la 
rapidité d'intervention. La faisabilité du traitement endovas-
culaire des anévrismes rompus est démontrée et semble très 
encourageante, d'autant plus que les résultats du traitement 
conventionnel présentent toujours une mortalité proche de 
50 % dans la plupart des équipes. Cependant cette technique 
n'est réalisable que dans des centres où les équipes de garde 
sont entraînées avec un plateau technique adéquat et un 
stock d'endoprothèses couvertes à disposition. Les limites 
de la technique sont de plus liées à l'anatomie de l'AAA qui 
doit présenter un collet aortique proximal de longueur suffi-

Fig.  28.17 Exclusion endovasculaire d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. Exclusion endovasculaire par une endoprothèse cou-
verte aortomono-iliaque droite et une endoprothèse couverte borgne 
(ou occluder) dans l'artère iliaque gauche. On associera une revascu-
larisation du membre inférieur gauche par un pontage croisé interfé-
moral droit-gauche.

Fig. 28.18 Revascularisation par technique hybride. Revascularisation 
par technique hybride  : exclusion endovasculaire par une endoprothèse 
couverte aortomono-iliaque droite, associée à une revascularisation de l'ar-
tère iliaque interne droite par pontage implanté sur artère iliaque externe.

Type I Type II
Fig. 28.19 Endofuites de type 1 et 2. Elle est définie par un défaut 
d'apposition de l'endoprothèse couverte au niveau du collet aortique 
proximal ou distal. L'endofuite de type 2 est définie par la persistance 
d'un flux rétrograde au sein du sac anévrismal par des artères lom-
baires ou par l'artère mésentérique inférieure.
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sante et au moins un accès iliaque pour monter la prothèse. 
Les patients doivent tous bénéficier d'un angioscanner 
abdominopelvien préopératoire pour réaliser les mesures 
adéquates. Les résultats actuels sont prometteurs et de nom-
breuses équipes proposent déjà cette alternative en première 
intention si possible.

Conclusion
L'AAA appartient au cercle fermé des silent and instant kil-
lers. En dehors de la découverte fortuite, la probabilité qu'il 
soit détecté devant une manifestation clinique ne mettant 
pas immédiatement en jeu la vie du patient est assez faible 
(accident thrombo-embolique, syndrome de compression, 
lombalgie atypique). L'histoire naturelle des AAA est à l'ex-
pansion et pour certains à la rupture. Malheureusement, la 
vitesse de croissance d'un AAA n'est pas linéaire ni conti-
nue et il est souvent difficile d'apprécier les anévrismes sus-
ceptibles de se rompre. On peut néanmoins retenir qu'une 
vitesse de croissance > 6 mm/an ou un diamètre antéropos-
térieur > 55 mm doivent faire envisager une prise en charge 
chirurgicale.

L'évaluation du terrain (fonction cardiaque, respiratoire 
et rénale) est déterminante dans le choix de la technique 
opératoire.
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Les anévrismes des artères viscérales sont rares et leur his-
toire naturelle est mal connue. Ce chapitre en décrit les 
caractéristiques anatomocliniques et les spécificités du 
traitement.

Anévrismes de l'artère rénale
Les anévrismes de l'artère rénale (AAR) sont dépistés parmi 
1 % des artériographies rénales, toutes indications confon-
dues et parmi 1,3 à 2,5 % de celles effectuées pour bilan 
d'une hypertension artérielle (HTA) [1]. Ils représentent 
22 % des anévrismes des artères viscérales et se placent en 
fréquence au deuxième rang derrière les anévrismes de l'ar-
tère splénique (AAS).

La dysplasie fibromusculaire (DFM) est l'étiologie d'envi-
ron 90 % des AAR. L'association de lésions occlusives fibro-
dysplasiques de l'artère rénale homo- ou controlatérale ou 
d'une artère carotide ou iliaque externe, renforce cette pré-
somption. L'analyse histologique de l'anévrisme en apporte 
la preuve, hormis lorsqu'une architecture pariétale rema-
niée ne permet plus de conclure de manière formelle. Plus 
rarement, les AAR sont d'origine post-traumatique, inflam-
matoire (Takayasu, Behçet), systémique (Ehlers-Danlos, 
Marfan, neurofibromatose de Von Recklinghausen), infec-
tieuse, post-opératoire suivant une angioplastie, un pontage, 
une procédure endovasculaire ou une transplantation rénale.

L'hypertension artérielle est la principale circonstance 
de découverte. Le lien avec les AAR est controversé. L'HTA 
pourrait être due à la coexistence d'une lésion occlusive de 
l'artère rénale homo- ou controlatérale [2], à la survenue 
de micro-embolies parenchymateuses, à la présence d'une 
plicature ou d'une sténose ostiale d'une branche distale ou 
à d'éventuelles perturbations hémodynamiques liées au 
volume anévrismal générant un flux d'aval non pulsatile. Les 
douleurs lombaires ou du flanc et l'hématurie, fréquentes en 
cas de dissection de l'artère rénale, sont rares dans les autres 

cas d'AAR. Rarement, l'AAR est découvert au stade de rup-
ture rétropéritonéale, dans les cavités excrétrices ou dans 
une veine de voisinage. La découverte peut être fortuite au 
cours d'une imagerie (calcifications en projection de l'aire 
rénale).

On distingue quatre types d'AAR [3] :
■ les anévrismes sacciformes affectent davantage les 

femmes jeunes et sont les plus fréquents (70–80 %). Leur 
origine fibrodysplasique est habituelle. Ils se localisent 
au niveau des bifurcations du tronc ou des branches pri-
maires de l'artère. Développés sur des zones de faiblesse 
de la média, ils sont souvent de petite taille mais peuvent 
aussi prendre la forme d'anévrismes géants tapissés de 
thrombus. Des lésions occlusives fibrodysplasiques de 
l'artère rénale homo- ou controlatérale ou d'autres ané-
vrismes fibrodysplasiques des artères digestives ou de 
l'aorte peuvent y être associés ; 

■ les anévrismes fusiformes (10–15 % des AAR) représentent 
un groupe plus hétérogène. Il peut s'agir d'AAR fibrodys-
plasiques, siégeant à la partie distale du tronc de l'artère ou 
sur les branches primaires, athéromateux, intéressant en 
général le segment proximal de l'artère rénale voire repré-
sentant le prolongement rénal d'un anévrisme aortique, ou 
d'AAR s'intégrant dans une maladie de système ; 

■ les AAR disséquants sont rares et relèvent de trois 
étiologies :
– ceux survenant après un traumatisme fermé (décélé-

ration verticale brutale ou contusion directe de l'artère 
contre le rachis) sont rares. Compliqués d'une throm-
bose extensive et d'un infarctus rénal, ils rendent diffi-
cile la conservation du rein,

– ceux survenant au décours d'un geste endovasculaire 
sont plus fréquents et souvent accessibles à un traite-
ment percutané,

– ceux survenant spontanément. Ces AAR se carac-
térisent par une prédominance masculine, par une 
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extension de la dissection vers les branches primaires 
ou secondaires et par l'association fréquente à des 
facteurs favorisants (sténose athéromateuse ou com-
pression de l'artère par le pilier du diaphragme). Une 
douleur lombaire brutale, précédant la survenue d'une 
poussée hypertensive et d'une hématurie liée à l'infarc-
tus, en est le mode de révélation typique. Les formes 
bilatérales (15–20 %) s'accompagnent d'une insuf-
fisance rénale. Une régression spontanée des symp-
tômes peut suivre l'ouverture d'une réentrée distale 
mais c'est l'extension secondaire de la dissection vers 
les branches distales qui menace le pronostic rénal ; 

■ les anévrismes intrarénaux localisés au niveau des 
branches primaires et surtout secondaires ou tertiaires 
compliquent souvent une vascularite systémique (péri-
artérite noueuse).
L'histoire naturelle des AAR est mal connue. Les ruptures 

sont rares. Elles menacent le pronostic vital et rénal dans 
environ 25 % et 90 % des cas [4]. L'existence de calcifica-
tions n'empêche pas qu'elles surviennent à la jonction des 
zones calcifiées et non calcifiées de l'AAR [5]. Un diamètre 
supérieur à 15 mm est considéré comme menaçant, bien 
que des ruptures aient pu être observées en deçà. La gros-
sesse est un facteur majeur de rupture [4].

La néphrectomie a longtemps été le seul traitement des 
AAR. Elle reste justifiée, d'emblée en cas d'infarctus rénal 
accompagné d'HTA ou, secondairement en cas d'infarctus 
lié à l'échec d'une revascularisation. La chirurgie in situ fait 
appel à plusieurs techniques [6]. L'endo-anévrismorraphie 
restauratrice est adaptée aux AAR sacciformes. La 
 résection-anastomose concerne ceux limités au tronc de 
l'artère ou aux branches primaires voire secondaires, lorsque 
la durée prévisible d'ischémie est courte. Le pontage aorto-
rénal (Fig. 29.1) ou iliorénal s'adresse aux AAR associés à 
une sténose tronculaire et aux AAR étendus non accessibles 
à une anastomose terminoterminale. La durée d'ischémie 
rénale doit être prise en compte lorsque plusieurs anasto-
moses distales sont prévues. Les revascularisations rénales 
à partir des artères digestives ont une place limitée en cas 
d'AAR. Les AAR intéressant les branches intra-hilaires et 
ceux proximaux de morphologie complexe relèvent d'une 
chirurgie ex situ [7]. L'apport des techniques endovascu-
laires au traitement des AAR est plus limité qu'en cas de 
lésions occlusives [8]. Il peut s'agir de l'exclusion d'un ané-
vrisme sacciforme par une endoprothèse couverte ou de 
son embolisation à l'aide de coils. Dans ce dernier cas, il 
existe un double risque d'embolisation distale et de persis-
tance d'une « pressurisation » de l'anévrisme exposant à une 
expansion secondaire et à la rupture.

Les indications opératoires sont larges [9]. Les AAR de 
diamètre supérieur à 20 mm (15 mm lorsqu'ils sont locali-
sés sur des branches distales) font craindre une rupture et 
doivent être opérés quel que soit le contexte anatomocli-
nique. Ceux associés à une HTA rénovasculaire, les AAR 
disséquants, ceux accompagnés de symptômes locaux, ceux 
survenant chez une femme en âge de procréer, ceux asso-
ciés à une sténose artérielle rénale, les AAR bilatéraux ou 
sur un rein unique, ceux responsables d'embolies parenchy-
mateuses et ceux évoluant nettement entre deux examens 
doivent être opérés quel que soit leur diamètre. Une surveil-
lance morphologique est recommandée en cas de petit AAR 
ou en l'absence des critères précédents. Les résultats de cette 
chirurgie sont excellents, y compris sur l'HTA.

Anévrismes des artères digestives
Les anévrismes des artères digestives (AAD) sont rares. Ils 
font courir un risque de rupture important, variable selon 
leur localisation. Dépistés par écho-Doppler ou simple 
radiographie, leur bilan fait appel à l'aortographie et l'arté-
riographie cœliomésentérique, que tend à supplanter 
l'angiotomodensitométrie.

Anévrismes de l'artère splénique
L'artère splénique est, après l'aorte et les artères iliaques, le 
troisième site d'anévrismes intra-abdominaux et le premier 
site d'anévrisme des artères viscérales [10]. Uniques ou mul-
tiples, les anévrismes de l'artère splénique (AAS) siègent 
avec prédilection au niveau de la partie moyenne ou distale 
de l'artère. La prédominance féminine est nette, surtout chez 
les multipares pour lesquelles les remaniements hémodyna-
miques et hormonaux de la grossesse constituent une source 
potentielle de fragilisation de la paroi artérielle. La DFM et 
l'hypertension portale favorisent également la survenue des 
AAS. Moins fréquemment, sont incriminés l'athérosclérose, 
l'inflammation consécutive à une pancréatite, l'infection 
responsable d'anévrismes mycotiques, les traumatismes 
abdominaux et certaines maladies du tissu conjonctif (péri-
artérite noueuse).

Les AAS sont souvent asymptomatiques et découverts 
fortuitement devant la présence de calcifications lors d'un 
examen d'imagerie (Fig. 29.2). Des douleurs épigastriques 
ou de l'hypochondre gauche ou une rupture sont obser-
vées dans plus de 20 % des cas. Dans 95 % des cas, les AAS 
découverts durant la grossesse sont rompus et responsables 
d'une mortalité maternelle de 70 % et fœtale de 95 % [11].

Les AAS symptomatiques, ceux survenant chez des 
femmes enceintes ou en âge de procréer et ceux associés à un 
processus inflammatoire doivent être traités quelle que soit 
leur taille. Les AAS asymptomatiques de plus de 20 mm de 
diamètre doivent également être traités pour prévenir leur 
rupture. La chirurgie conventionnelle consiste en leur résec-
tion simple, sans rétablir la continuité artérielle puisque des 
collatérales gastriques et pancréatiques parviennent dans la 
quasi-totalité des cas à assurer une viabilité splénique. Une 
splénectomie est indiquée en cas d'AAS enchâssé dans le hile 
ou intraparenchymateux. Ces procédures peuvent être réali-
sées par voie laparoscopique pour obtenir une réhabilitation 

Fig. 29.1 Anévrisme de l'artère rénale gauche extra-hilaire. a. Aspect 
angiographique. b. Vue opératoire. c. Traitement par pontage aortorénal.
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plus précoce et une diminution du risque d'éventration. Les 
techniques endovasculaires sont une alternative à la chirur-
gie, particulièrement en cas d'AAS distal ou intraparen-
chymateux et chez les malades fragiles. L'exclusion d'AAS 
proximaux par une endoprothèse couverte et l'embolisation 
par coils des AAS distaux sont les procédures de choix. Le 
trajet souvent contourné de l'artère splénique explique cer-
tains échecs techniques. De plus, le risque d'infarctus splé-
nique segmentaire semble supérieur après embolisation 
qu'après exclusion chirurgicale.

Anévrismes du tronc cœliaque
Les anévrismes du tronc cœliaque (TC) représentent 4 à 8 % 
des AAD [10]. L'athérosclérose est la cause la plus fréquente 
devant les origines dysplasiques, post-opératoires (chirurgie 
pancréatique, hépatique, etc.) ou infectieuses, celles secon-
daires à une dissection spontanée ou à une compression du 
TC par le ligament arqué du diaphragme.

Dans 60 % des cas, ces anévrismes sont découverts fortui-
tement au cours du bilan d'une autre affection abdominale, 
vasculaire ou non. Ailleurs, ils sont révélés par des symp-
tômes allant de simples douleurs épigastriques à la rupture, 
qui complique environ 12 % des cas.

Le faible nombre de cas rapportés explique que l'histoire 
naturelle des anévrismes du TC est mal connue. La gravité 
des ruptures engage à intervenir pour des anévrismes symp-
tomatiques ou non de diamètre supérieur à 20 mm. Les ané-
vrismes symptomatiques ou a fortiori rompus représentent 
une indication opératoire formelle.

Les malades dont l'état général le permet relèvent d'une 
chirurgie ouverte consistant d'une part à mettre à plat, résé-
quer ou exclure l'anévrisme et d'autre part à revasculariser 
au moins l'artère hépatique (AH). Les petits anévrismes sont 
traités par résection-anastomose ou réimplantation aortique 
directe. Une résection-greffe implantée sur la partie proxi-
male du TC est possible si son origine est saine. Sinon, mieux 
vaut effectuer un pontage à partir de l'aorte supracœliaque 

à l'aide d'une autogreffe veineuse saphène, d'une autogreffe 
fémorale superficielle ou d'une prothèse (Fig. 29.3) [12]. 
Le traitement endovasculaire des anévrismes du TC, par 
interposition d'une endoprothèse couverte entre l'origine du 
TC et l'AH, reste réservé aux cas où l'origine est saine et en 
l'absence de compression extrinsèque par un ligament arqué 
du diaphragme.

Anévrismes de l'artère hépatique
Les anévrismes de l'AH représentent 10 à 16 % des AAD 
et se placent au troisième rang des anévrismes des artères 
viscérales [13]. L'athérosclérose (33 %) et la DFM (24 %) en 
sont les deux principales étiologies. Les anévrismes infec-
tieux (10 %) et ceux secondaires à une maladie systémique 
(lupus érythémateux, sarcoïdose, Ehlers-Danlos, maladies 
de Buerger et de Kawasaki) sont plus rares. Les faux ané-
vrismes, secondaires à un traumatisme ouvert, fermé ou 
iatrogène (post-transplantation hépatique, procédures 
radiologiques hépatobiliopancréatiques, post-cœlioscopie, 
etc.) représentent 22 % des cas. Dans 80 % des cas, les ané-
vrismes sont extrahépatiques.

Les anévrismes symptomatiques sont révélés dans 70 % 
des cas par des douleurs de l'hypochondre droit qui peuvent 
précéder une poussée ictérique et une hémorragie digestive 
(triade de Sandblom). La rupture qui complique près de 
20 % des cas est mortelle dans 30 à 40 % des cas.

L'abstention chirurgicale se justifie en cas de diamètre 
inférieur à 15 mm pour les anévrismes intraparenchymateux 
et en cas d'anévrisme thrombosé non compliqué. Au-delà de 
20 mm, l'indication opératoire est formelle. Les anévrismes 
intrahépatiques et notamment ceux iatrogènes sont traités 
par embolisation [14]. Cette procédure est idéale en situa-
tion d'urgence hémorragique. Les anévrismes de l'AH com-
mune épargnant l'artère gastroduodénale, à condition que 
les voies de suppléance artérielle soient respectées, peuvent 
être traités par ligature simple, exclusion, exérèse ou endo-
anévrismorraphie oblitérante. Un test préalable de clampage 
hépatique est chaque fois recommandé. Une hépatectomie 
peut être indiquée en cas d'anévrismes intrahépatiques 
multiples, de diamètre supérieur à 15 mm ou compliqués 
d'infection. Un rétablissement de la continuité artérielle se 
justifie en cas d'anévrisme de l'AH propre ou englobant la 
bifurcation de l'AH commune et lorsque le test de clampage 
est mal toléré. Il peut s'agir d'une  résection-anastomose 
directe ou d'une reconstruction indirecte par pontage 

Fig.  29.2 Anévrisme de l'artère splénique. a. Dépistage des cal-
cifications sur la radiographie sans préparation. b. Aspect angiogra-
phique. Aspect tomodensitométrique avant (c) et après injection (d).

Fig.  29.3 Anévrisme du tronc cœliaque. a. Vue opératoire. b. 
Traitement par pontage prothétique aortohépatique avec réimplanta-
tion directe de l'artère splénique.
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 effectué à l'aide d'une autogreffe artérielle ou veineuse voire 
d'une prothèse synthétique. L'anastomose de l'artère gastro-
duodénale à l'AH propre évite l'interposition de matériel. 
L'anastomose splénohépatique et le pontage rénohépatique 
sont plus rarement effectués. L'artérialisation de la veine 
porte est un ultime recours lorsqu'on ne peut rétablir la 
continuité vasculaire et que la ligature isolée de l'AH risque 
de dévasculariser le foie. Dans tous les cas, la chirurgie pra-
tiquée en dehors d'une urgence hémorragique assure de 
bons résultats au prix d'une faible morbimortalité.

Anévrismes de l'artère mésentérique 
supérieure
Les anévrismes de l'artère mésentérique supérieure (AMS) 
représentent 10 % des AAD [15]. L'infection, consécutive à 
des embolies septiques issues des cavités cardiaques gauche, 
en est l'étiologie la plus fréquente. Les anévrismes athéro-
mateux viennent au second rang (Fig. 29.4), suivis par les 
anévrismes dysplasiques, disséquants (secondaires à une 
dissection spontanée de l'AMS ou à l'extension d'une dissec-
tion aortique), traumatiques y compris iatrogènes, et ceux 
secondaires à une maladie systémique, inflammatoire ou 
néoplasique [16].

Les anévrismes de l'AMS sont ceux parmi les AAD le 
plus souvent symptomatiques. Des douleurs abdominales 
liées à une compression des structures avoisinantes, à une 
thrombose responsable d'un angor intestinal ou à une rup-
ture, sont rapportées dans près de 70 % des cas [16]. Une 
masse palpable ou, dans le cas d'un anévrisme infectieux, 
une fièvre, peut être révélatrice.

La rupture, fréquente (48 %), conduit au décès dans 30 % 
des cas [16]. Elle se fait dans la grande cavité péritonéale, 
dans le duodénum, plus rarement dans le pancréas ou la 
veine mésentérique. La dissection aiguë de l'AMS peut être 
compliquée d'ischémie intestinale aiguë.

La gravité spontanée des anévrismes de l'AMS opposée 
aux excellents résultats de la chirurgie élective conduit à 
retenir de larges indications opératoires, y compris chez des 
malades asymptomatiques. Après mise à plat ou résection 
de l'anévrisme se pose le problème d'une revascularisation 
préservant le maximum de branches à destinée intestinale. 
Un pontage à partir de l'origine de l'AMS lorsque celle-ci est 

normale, ou de l'aorte supracœliaque dans le cas contraire, 
se terminant en une longue spatule incluant l'origine des 
branches collatérales et la partie distale du tronc de l'artère 
a notre préférence. L'utilisation d'un matériel autogène arté-
riel ou veineux est préférable. Une endo-anévrismorraphie 
restauratrice avec fermeture de l'artériotomie par un patch 
autogène est indiquée en cas d'anévrisme très distal, situé 
en zone critique pour les branches intestinales. La faisabi-
lité du traitement endovasculaire est limitée par le risque 
d'embolisation ou de couverture de branches collatérales 
importantes [17].

Anévrismes du cercle artériel 
péripancréatique
Seulement 2 à 3 % des AAD intéressent les artères du cercle 
péripancréatique, constitué des arcades pancréaticoduodé-
nales antérieure et postérieure [13]. Les faux anévrismes 
compliquant certaines pancréatites représentent 30 % des 
cas. Une occlusion associée du TC oriente vers une hypo-
thèse purement hémodynamique impliquant un hyper-
débit censé préserver la perfusion de l'AH commune [18]. 
D'autres causes plus habituelles, dysplasiques, athéroma-
teuses, infectieuses ou systémiques sont rencontrées.

La rupture, complication majeure des anévrismes du 
cercle péripancréatique, les révèle dans 50 à 70 % des cas 
[19]. Elle est indépendante du diamètre anévrismal et se fait 
dans le duodénum, la loge pancréatique, l'espace rétropé-
ritonéal ou la cavité péritonéale. Le volume de l'hématome 
et la localisation de la rupture conditionnent l'intensité des 
douleurs et du choc hémorragique. Les anévrismes non 
rompus sont souvent découverts fortuitement à l'occasion 
d'un examen d'imagerie (calcifications). Des douleurs d'ori-
gine compressive et une masse palpable sont possibles.

L'indication du traitement des anévrismes asymptoma-
tiques repose sur la gravité de la rupture et l'absence de 
corrélation la reliant au diamètre artériel. Une embolisation 
peut être tentée en cas de perméabilité du TC (Fig. 29.5). 
Traiter une sténose du TC en libérant une compression par 
le ligament arqué du diaphragme suffirait pour certains 
à limiter l'expansion de l'anévrisme et à prévenir la rup-
ture. Un abord associé direct de l'anévrisme est également 
possible pour en effectuer une exclusion ou une résection. 

Fig. 29.4 Reconstructions angiotomodensitométriques d'anévrismes athéroscléreux du tronc cœliaque et de l'artère mésentérique 
supérieure.
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Une revascularisation par pontage du TC ou de l'AH doit 
y être associée lorsqu'une ischémie hépatique est redoutée, 
en cas de gradient de pression aortohépatique supérieur à 
40 mmHg [20]. Les anévrismes rompus relèvent des tech-
niques d'embolisation percutanée par coils. En effet, la 
chirurgie ouverte se heurte à une difficulté de repérage de 
la lésion hémorragique au sein d'un mésentère dilacéré par 
l'hématome.
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Fig.  29.5 Anévrisme de l'artère gastroduodénale. a, b. Aspect 
angiographique. Exclusion endovasculaire par endoprothèse couverte 
(c) (flèche) complétée d'une embolisation par microcoils (d).
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On entend par anévrismes des artères périphériques 
essentiellement les anévrismes des membres. Il s'agit d'un 
ensemble hétérogène scindé en anévrismes athéromateux 
et non athéromateux. Les premiers ont l'artériomégalie et la 
dystrophie polyanévrismale en toile de fond et sont localisés 
sur l'axe iliopoplité, les seconds sont d'étiologies diverses 
et sont dominés par les faux anévrismes post-ponction.  
À l'inverse des anévrismes de l'aorte, ces anévrismes sont 
plus à risque thromboembolique qu'à risque de rupture.

Définitions
Un anévrisme est une dilatation permanente segmentaire 
(i.e. focale), avec perte du parallélisme des bords, d'une 
artère dont le diamètre est augmenté d'au moins 50 % par 
rapport à son diamètre normal, soit un ratio > 1,5 [1]9.

L'artériomégalie est une dilatation permanente diffuse 
(i.e. non-focale) d'artères dont le diamètre est augmenté de 
plus de 50 % par rapport à la normale, sans perte franche du 
parallélisme des bords [1].

Nous n'avons pas de grandes séries concernant le dia-
mètre normal des artères périphériques. Les données varient 
avec le diamètre mesuré (interne ou externe), le mode de 
mesure, le sexe et la taille du sujet. Quel que soit le mode 
de mesure, le diamètre croît avec l'âge et le degré d'athéro-
sclérose, il est moindre chez la femme. La prise en compte 
de la pulsatilité artérielle est négligée, en bonne pratique il 
faudrait prendre le diamètre à mi-cycle cardiaque.

Le tableau 30.1 résume les normes chez l'homme > 50 ans 
sans artériopathie (compilation des séries de la littérature). 
Chez la femme, les diamètres sont moindres, de 1 à 2 mm en 
iliaque commune et d'environ 1 mm en fémoropoplité.

Artériomégalie, méga-dolicho 
artère, dystrophie polyanévrismale
Leriche a attiré l'attention sur des artères (et des veines) 
anormalement et diffusément dilatées sans anévrisme ; 
ces artères étant souvent tortueuses, il les a qualifiées de 

Anévrismes des artères 
périphériques, artériomégalie, 
dystrophie polyanévrismale
François Becker, Service d'angiologie et d'hémostase, hôpitaux universitaires de Genève, hôpital cantonal, 
Genève

9. On parle d'ectasie si cette dilatation est de moins de 50 % par 
rapport à la normale [1].

Tableau 30 .1 . Calibres normaux (moyenne ± 
un écart-type, mm) des artères du membre 
inférieur chez l'homme de plus de 50 ans sans 
artériopathie.

Homme > 50 ans Calibre externe 
(mm)

Calibre interne 
(mm)

Art . iliaque 
commune

12,8 ± 1,8 10,5 ± 1,4

Art . iliaque interne  5,9 ± 1,3

Art . iliaque externe  8,3 ± 1,2

Art . fémorale 
commune

9,3 ± 1,2 8,6 ± 1,1

Art . fémorale 
profonde

 5,7 ± 1

Art . fémorale 
superficielle

7,4 ± 0,9 6,2 ± 1

Art . poplitée 7,2 ± 0,9 6,2 ± 0,8
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dolicho- et méga-artères10 [2, 3]. Fontaine décrira lui la 
dystrophie polyanévrismale ou variqueuse des artères à 
évolution thrombosante [4]. Pour unifier les terminolo-
gies, Léa Thomas a proposé le terme générique d'arté-
riomégalie [5, 6]. L'échographie en a par la suite facilité 
le diagnostic et a ainsi contribué à en faire l'entité que 
souligne Anidjar  : « L'artériomégalie représente claire-
ment une entité anatomoclinique et histologique par-
ticulière. L'intérêt de son étude tient à son association 
très fréquente à une maladie anévrismale voire polya-
névrismale. L'artériomégalie représente en effet la seule 
pathologie connue clairement associée aux anévrismes 
artériels [7]. » Un lien entre artériomégalie et anévrismes 
multiples ou formes familiales d'anévrisme a été reconnu 
par la suite [8–12].

Histologiquement, artériomégalie, méga-dolicho-artères 
et anévrismes artériels dits athéromateux semblent des 
variétés d'une même maladie de la média marquée par une 
raréfaction des fibres élastiques, une densification en colla-
gène, avec vieillissement exagéré de la paroi.

L'épidémiologie de l'artériomégalie en population géné-
rale est inconnue. Des séries des années 1980 donnent une 
prévalence de 5 à 8 % sur plus de 8 000 patients évalués pour 
artériopathie oblitérante des membres inférieurs.

L'artériomégalie a trois traits particuliers :
■ elle est à très large prédominance masculine (plus de 

90 % des cas) ; 
■ elle ne concerne qu'exceptionnellement l'iliaque interne, 

la fémorale profonde et les artères jambières [13] ; 
■ la vitesse circulatoire sur ces artères est très lente, expli-

quant la propension de ces artères à la thrombose aiguë et 
à l'auto-embolie [14].
La dystrophie peut épargner l'étage aorto-iliaque et inté-

resser l'axe fémoropoplité, ou inversement, ou intéresser la 
totalité de l'axe aortopoplité.

L'artériomégalie ne concerne pas que les artères des 
membres inférieurs, on la trouve aussi au niveau vertébral 
et au niveau carotidien où elle intéresse la carotide primitive 
ou le bulbe carotidien mais épargne la carotide interne post-
bulbaire. Elle est aussi associée à la maladie anévrismale de 
l'aorte thoracique et surtout à la maladie annulo-ectasiante. 
Des localisations coronaires ont été décrites. Les formes 
intéressant les artères intracrâniennes sont nosologique-
ment différentes.

L'échographie, non invasive et prenant en compte le dia-
mètre externe adventice-adventice de l'artère, est l'outil idéal 
pour reconnaître précocement ou facilement une artério-
mégalie ou une dystrophie polyanévrismale.

Anévrismes dits athéromateux 
des membres inférieurs
Le qualificatif « dit athéromateux » marque le fait que si 
l'athérosclérose est associée à ces anévrismes, elle n'est pro-
bablement pas le facteur causal direct.

Ces anévrismes sont dominés par les anévrismes poplités 
(An.Pop) qui représentent 70 % des cas et sont le deuxième 
site d'anévrisme athéromateux après l'aorte abdominale.

Les données épidémiologiques sont ténues. Les séries 
sont essentiellement chirurgicales, le diagnostic d'anévrisme 
est plus souvent basé sur un seuil d'indication opératoire 
que sur le diamètre définissant un anévrisme. Néanmoins, 
dans toutes les séries, l'âge médian des patients au diagnos-
tic est de 65–70 ans et la prépondérance masculine est écra-
sante. Les facteurs de risque sont les mêmes que pour les 
anévrismes de l'aorte abdominale (AAA) : âge, tabagisme 
ancien, antécédents familiaux d'anévrisme, hypertension 
artérielle. La prévalence de ces anévrismes est inconnue ; 
pour les An.Pop elle est estimée à 1 % chez les hommes de 
65 ans, elle augmente avec l'âge [15].

Anévrismes poplités (An.Pop)
Si l'AAA a pu être qualifié de silent and instant killer, l'An.
Pop pourrait être qualifié de « destructeur silencieux du lit 
d'aval », avec un risque élevé d'amputation majeure en cas de 
thrombose aiguë. Son risque principal n'est pas la rupture 
(rare en dehors de greffe bactérienne ou de très volumineux 
anévrisme) mais les accidents thrombo-emboliques (throm-
bose aiguë de l'anévrisme, embolisation distale symptoma-
tique et surtout à bas bruit).

L'An.Pop est bilatéral dans 50 à 65 % des cas, associé à un 
AAA une fois sur trois, associé à un anévrisme iliaque ou 
de la fémorale commune une fois sur cinq. Toutes les séries 
montrent que l'An.Pop se complique deux fois plus en cas 
d'anévrismes multiples.

Symptomatologie, complications
Dans une revue de la littérature portant sur 1 673 patients, les 
deux tiers des An.Pop sont découverts devant une complica-
tion (rupture : 1,5 % ; compression veineuse ou nerveuse : 
6,5 % ; ischémie d'aval : 55 %), 37 % sont asymptomatiques, 
découverts le plus souvent lors d'un bilan artériel [16]. La 
pratique large de l'échographie fait que ces chiffres ne sont 
sans doute plus valables, mais le taux d'An.Pop découvert 
devant une complication reste élevé.

Les compressions veineuses s'expriment par un tableau 
chronique ou aigu mimant une thrombose veineuse pro-
fonde obstructive. Les compressions nerveuses sont très 
protéiformes vu la richesse du creux poplité en rameaux 
nerveux divers.

Les manifestations ischémiques sont le fait de la thrombose 
chronique ou rapidement évolutive ou aiguë de l'anévrisme. 
Schématiquement, il s'agit dans 45 % des cas d'une isché-
mie d'effort, dans 45 % des cas d'une ischémie permanente 
chronique ou d'une ischémie aiguë sensitive ou sensitivomo-
trice, et dans 10 % des cas d'un syndrome de l'orteil bleu. La 
dégradation embolique du lit d'aval est fortement corrélée au 
pronostic vital pour la jambe. Le taux de  complications est de 

10. Le qualificatif « dolicho » a été source de confusion (l'artériographie 
étant le seul mode d'imagerie des artères jusqu'à l'échographie, il 
était plus facile de repérer les artères tortueuses et plicaturées que 
les artères dilatées sans anévrisme). On a alors mélangé dolicho-
artères et méga-dolichoartères. Or, dans l'affection identifiée par 
Leriche, les artères sont méga- avant d'être dolicho-. Les méga-
dolichoartères se voient plutôt chez le sujet âgé. Les dolicho-artères 
se voient chez l'adulte jeune voire l'enfant, leur incidence pathogène 
est incertaine. À part figurent les artères qui s'allongent et se 
dilatent secondairement à un débit élevé (FAV), ainsi que les très 
rares dolicho-méga-artères du jeune enfant anatomiquement et 
histologiquement différentes de celles de l'adulte.
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l'ordre 25 % à 1 an et 70 % à 5 ans [16]. Galland [17] a mon-
tré que le diamètre de l'anévrisme et la présence de matériel 
thrombotique n'expliquaient pas à eux seuls le risque évolutif 
des An.Pop, la plicature en Z allongé de l'artère poplitée appa-
raît comme un facteur de risque majeur.

Diagnostic
Même si l'imagerie bouleverse le diagnostic et la gestion 
des anévrismes, l'examen clinique reste important, un pouls 
poplité trop facilement perçu chez un homme de plus de 
60 ans doit faire suspecter un An.Pop.

Il faut se méfier de l'An.Pop sus-articulaire derrière la 
patte d'oie qui peut être méconnu à la palpation et à l'écho-
graphie centrées sur le pli poplité. Il faut savoir le recher-
cher en prenant largement en tenaille la région de la patte 
d'oie entre le pouce et les quatre autres doigts, et l'identi-
fier par la sonde d'échographie remontant toute la poplitée 
sus-articulaire.

L'imagerie de première intention, et souvent la seule à réa-
liser, est l'échographie qui précise le siège de l'anévrisme sur 
l'axe poplité, l'étendue de la zone anévrismale, le diamètre 
maximal de l'anévrisme en coupe transversale perpendi-
culaire à l'axe du flux, la forme de l'anévrisme et de l'axe 
poplité, le matériel intra-anévrismal éventuel et le lit d'aval 
(artères de jambe et du pied). L'examen recherche aussi 
systématiquement un An.Pop controlatéral, un anévrisme 
fémoral, un AAA et précise le terrain artériel (de l'artério-
mégalie à la dystrophie polyanévrismale). L'artériographie 
est essentiellement un examen préopératoire.

Que le patient porteur d'An.Pop soit par la suite traité et 
suivi médicalement ou opéré, il est important que les don-
nées de base ne se limitent pas au calibre de l'anévrisme 
mais comprennent l'ensemble des paramètres sus-cités pour 
un suivi méthodique. La recherche d'autres anévrismes doit 
être de règle au cours du suivi même si le patient a été opéré 
pour l'An.Pop index.

Traitement
Malgré les progrès de la chirurgie vasculaire, malgré la 
thrombolyse préalable ou préopératoire, la prise en charge 
en urgence d'An.Pop se solde encore par une morbimorta-
lité importante [18–21].

Face à ces résultats en situation aiguë, et parce que hors 
An.Pop de très grande taille il n'apparaît pas de différence 
de taille significative entre anévrismes compliqués et ané-
vrismes non-compliqués [17, 22], l'intervention précoce 
à froid a été défendue et validée sur un modèle théorique 
[23]. La question du seuil d'indication opératoire laisse 
encore place à discussion : calibre > 20 mm ? > 30 mm si 
totalement libre de thrombus ? Incidence de la distorsion de 
l'axe poplité, du matériel veineux disponible, de l'état géné-
ral des patients… Quoi qu'il en soit, les séries récentes font 
état d'une morbimortalité opératoire minime et d'excellents 
résultats à moyen et long termes [24]. Le traitement endo-
vasculaire des An.Pop a été plus long à s'imposer que dans 
les autres pathologies artérielles, néanmoins il semble offrir 
actuellement des résultats similaires à ceux de la chirurgie 
conventionnelle [25] encore que des séries récentes donnent 
avantage à la chirurgie ouverte notamment en cas de throm-
bose aiguë [26]. Une étude randomisée est en cours [27].

Autres localisations
Anévrismes fémoraux
Les anévrismes dits athéromateux de l'artère fémorale com-
mune (An.FC) sont rares, même s'ils représentent environ 
20  % des anévrismes artériels des membres inférieurs. 
Ils font le plus souvent partie d'une dystrophie polyané-
vrismale ; comme les An.Pop auxquels ils sont volontiers 
associés, ils sont bilatéraux dans 50  % des cas. Souvent 
asymptomatiques et de diagnostic fortuit, ils sont parfois 
confondus avec une hernie ou une adénopathie. Le diagnos-
tic est généralement facile, l'échographie confirme et précise 
les caractères de l'anévrisme. Le seuil d'indication opératoire 
est de 25–30 mm.

Les anévrismes de l'artère fémorale profonde (tronc voire 
branche) sont encore plus rares. Ils font partie d'une dystro-
phie polyanévrismale sévère ou sont non athéromateux. Il 
en est de même des anévrismes de l'artère fémorale superfi-
cielle qui siègent volontiers au tiers moyen de l'artère et qui, 
parce que paradoxalement de diagnostic tardif, sont autant 
source de complications ischémiques que de rupture [28].

Anévrismes iliaques isolés
Les anévrismes iliaques isolés (hors extension d'un AAA) 
sont tout aussi rares. Ils siègent sur l'iliaque commune (An.
IC) dans 95 % des cas. Dans la série de Santilli portant sur 
323 anévrismes iliaques, 321 intéressent l'iliaque commune, 
1 l'iliaque externe et 1 l'iliaque interne [29]. Ils surviennent 
aussi à une écrasante majorité chez l'homme et sont bilaté-
raux dans plus de 50 % des cas [30]. Ils sont rarement symp-
tomatiques et progressent peu jusqu'à un diamètre de 3 cm 
(1,1 ± 0,2 mm/an pour les An.IC < 3 cm vs 2,6 ± 1 mm/an 
pour les An.IC de 3 à 5 cm [29]).

Les cas symptomatiques sont le fait de rupture, de fistule 
artérioveineuse, de compression (veineuse, urétérale, ner-
veuse), de claudication fessière ou de douleurs abdominopel-
viennes sourdes. La rupture est rare pour les An.IC < 38 mm, 
alors que le risque est élevé pour les An.IC > 50 mm. Une 
indication opératoire est portée pour les An.IC de plus de 
3,5 à 4 cm [29, 30]. La morbimortalité opératoire à froid est 
faible et la perméabilité à long terme excellente.

Un risque non négligeable de ces An.IC isolés est d'être 
pris pour un AAA et gérés comme tel, ou bien qu'associé à 
un AAA mais distinct de l'AAA ils aient été ignorés.

Les anévrismes isolés de l'iliaque interne sont très rares. 
Ils sont caractérisés par un diagnostic tardif, un calibre 
important au diagnostic (en moyenne 7,7 cm) et un taux de 
rupture élevé avec une lourde mortalité [31].

Les anévrismes isolés de l'iliaque externe sont exceptionnels.

Autres anévrismes artériels 
périphériques
Faux anévrismes
Les faux anévrismes n'ont pas de paroi propre et sont le plus 
souvent iatrogènes.

Les faux anévrismes anastomotiques sont le fait d'une 
déchirure de la paroi ou d'une rupture de fil au niveau d'une 



344   Partie V. Anévrismes

suture prothèse-artère, parfois l'origine est infectieuse. Les 
faux anévrismes fémoraux sont de loin les plus fréquents 
mais toute anastomose prothèse-artère peut être concernée.

Les faux anévrismes post-ponction artérielle diagnos-
tique ou thérapeutique sont les plus fréquents. La tendance 
est au diagnostic ultrasonique précoce et au traitement par 
compression échoguidée ou par injection de thrombine.

En dehors de ces cas, tout traumatisme artériel peut 
engendrer un faux anévrisme qu'il s'agisse de brèche arté-
rielle (embrochement par fracture déplacée, arrachement 
de collatérale, coup de couteau, esquille métallique, etc.), de 
dissection ou de rupture lors de luxation, d'accident de sur-
dilatation en angioplastie ou de perforation instrumentale 
en chirurgie.

Anévrismes non athéromateux
Les anévrismes périphériques non athéromateux sont rares 
et les étiologies variées :
■ anévrismes infectieux par greffe bactérienne sur 

lésion préexistante (staphylocoque, streptocoque ; sal-
monelle…) ou plus rarement par embole septique 
(endocardite) ; 

■ anévrismes périphériques de la maladie de Behçet ; 
■ dysplasies artérielles (Marfan, Ehlers-Danlos type  IV, 

dysplasie fibromusculaire) ; 
■ dysembr yoplasies artériel les (artère sciatique 

persistante) ; 
■ un anévrisme peut se développer en aval immédiat 

d'une compression artérielle ou en amont de fistule(s) 
artérioveineuse(s).
Quelques cas d'anévrismes non athéromateux, de toute 

étiologie, sont décrits au niveau de branches de l'artère 
iliaque interne (fessière), au niveau des artères de jambe ou 
du pied.

L'âge moins avancé des patients, l'épaississement non 
athéroscléreux de la paroi ou l'aspect sacculaire de l'ané-
vrisme, la multiplicité des anévrismes avec des sites inha-
bituels ou hors artériomégalie, ou l'absence de signe 
d'athérosclérose, font évoquer le diagnostic. Le risque de 
rupture ou de thrombose aiguë est élevé, le traitement est 
délicat.

Anévrismes des artères du membre 
supérieur
Ces anévrismes sont rares. L'artériomégalie et l'athérosclé-
rose sont quasi absents (hors méga-dolicho-artère, compli-
cation évolutive de FAV pour hémodialyse). La plupart sont 
liés à des traumatismes et microtraumatismes répétés de 
pratiques professionnelles ou sportives ou liés à l'utilisation 
de matériels contondants, traumatismes iatrogènes ou par 
ponction artérielle, forme particulière de syndrome de la 
traversée thoracobrachiale artériel (avec anomalie osseuse 
ou musculotendineuse ou côte cervicale…). Il s'agit d'ané-
vrisme vrai ou de faux anévrisme, ils peuvent siéger n'im-
porte où, de l'artère subclavière aux arcades palmaires. Les 
affections médicales citées au paragraphe précédent peuvent 
être aussi en cause, il s'agit alors de localisations plutôt 
proximales.

Ces anévrismes sont asymptomatiques, découverts 
d'examen systématique ou devant une masse pulsatile, ou 
se manifestent par des accidents thrombo-emboliques avec 
ischémie digitale aiguë ou chronique.
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Introduction
Généralités/épidémiologie
La dissection aortique est une maladie grave engageant à sa 
phase aiguë le pronostic vital du patient. La première descrip-
tion remonte au début du XIXe siècle d'après les travaux de 
Shekelton [1]. Le principal facteur de risque est l'hypertension 
artérielle qui est présente chez 77 % des patients [2]. L'âge 
moyen au diagnostic est de 60–65 ans avec une prédomi-
nance masculine (68 %) [3]. Son incidence a tendance à aug-
menter ces dernières années puisqu'elle est estimée à 5 pour 
100 000 personnes par an [4]. La plupart des données impor-
tantes de la littérature proviennent du registre international 
de l'IRAD (International Registry of Acute Aortic Dissection), 
qui regroupe l'expérience de 36 centres à travers 11 pays.

Définitions/classification des dissections
La dissection aortique est le plus fréquent des syndromes 
aortiques aigus qui incluent aussi l'ulcère aortique pénétrant 
et l'hématome disséquant. Ces trois entités restent difficiles 
à distinguer sur le plan physiopathologique. Dans la dissec-
tion aortique, l'apparition de deux lumières aortiques consé-
cutive à la déchirure en un point puis au clivage des tuniques 
de la paroi aortique est classiquement décrite ; le vrai et le 
faux chenal sont ainsi séparés par une membrane (flap). La 
progression de la dissection peut se faire indifféremment de 
manière rétrograde ou antérograde ; de petites déchirures 
jalonnent le flap intimal (réentrées) et font communiquer 
les deux chenaux. Le patient décrit de façon quasi constante 
(93 %) une douleur thoracique intense ± irradiante dans le 
bas du dos et l'abdomen [5]. L'aspect peu spécifique de cette 
douleur associé à la faible incidence de la maladie est à l'ori-
gine de retard diagnostique fréquent, facteur aggravant le 
pronostic initial du patient [6].

Plusieurs classifications ont été proposées pour caractéri-
ser sur le plan anatomique la localisation et l'extension de la 
dissection. Les plus citées sont les classifications de DeBakey 
et de Stanford [7, 8] : elles distinguent les dissections tou-
chant l'aorte ascendante (DeBakey 1 et 2, et Stanford A) ou 
débutant après la crosse aortique (DeBakey 3 et Stanford B). 
Le pronostic et la prise en charge seront très différents en 
fonction de la localisation de la dissection.

Les dissections sont également classées selon la date du début 
des symptômes : elles sont définies comme « aiguës », si le dia-
gnostic est réalisé dans les 14 premiers jours suivant les premiers 
symptômes et « chroniques » après ce délai [9]. La dissection 
aiguë a un plus mauvais pronostic. Récemment, deux nouvelles 
classifications ont été proposées : la première intègre une phase 
« subaiguë » du 14e jour à la 6e semaine [10] ; la seconde, propo-
sée par l'IRAD se décompose en cinq phases [11].

D'une manière générale, le diagnostic d'une dissection 
aortique aiguë impose la mise en route immédiate d'un trai-
tement médical qui repose sur une thérapie antihypertensive 
par voie intraveineuse. Les β-bloquants, comme le labétalol, 
sont les molécules de choix permettant de réduire le shear 
stress (contraintes de cisaillement) sur la paroi aortique [12]. 
Le but est de réduire la fréquence cardiaque ≤ 60/min et la 
pression artérielle systolique ≤ 120 mmHg [13].

Au total, la complexité de la pathologie et de la gestion 
du patient nécessitent la prise en charge des dissections aor-
tiques dans des centres qui proposent une expertise et un 
plateau technique multidisciplinaires.

Dissection aortique aiguë Stanford 
A (DAoA)
La DAoA nécessite une prise en charge en chirurgie car-
diaque. Les complications redoutées sont la tamponnade 
par rupture de l'aorte ascendante dans le péricarde et 
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l'insuffisance valvulaire aortique, du fait d'une dilatation 
importante de la racine aortique ou de la déchirure des 
cusps (valvules) sous-tendant la valve aortique ; les coro-
naires peuvent être incluses dans la dissection. Lorsque cette 
dernière s'étend dans la crosse puis finalement vers l'aorte 
thoraco-abdominale, le patient peut développer des malper-
fusions des branches collatérales de l'aorte, principalement 
les troncs supra-aortiques, les artères viscérales, rénales et 
des membres inférieurs.

Chirurgie ouverte, traitement 
de référence
Le traitement médical seul de la DAoA est associé à un 
taux de mortalité intrahospitalière de 58 % [5]. Le traite-
ment chirurgical avec remplacement de la racine aortique 
et éventuellement de la valve aortique permet d'exclure la 
porte d'entrée intimale proximale et de prévenir la rupture 
aortique ou l'insuffisance valvulaire aortique massive. Il est 
nécessaire de rediriger avec certitude le flux artériel vers le 
vrai chenal. Lorsque la porte d'entrée intimale proximale est 
située dans la crosse aortique, un remplacement complet 
de cette dernière est nécessaire sous couvert d'hypothermie 
profonde. Cette chirurgie est créditée d'excellents résultats à 
1 et 3 ans, avec respectivement 96 % et 91 % de survie [14]. 
Les facteurs prédictifs significatifs de mortalité sont l'athé-
rosclérose (risque relatif RR : 2,17) et les antécédents de 
chirurgie cardiaque (RR : 2,54).

Alternative endovasculaire
Les bons résultats du traitement par chirurgie ouverte sont 
obtenus au prix d'une exclusion de 20 % à 30 % des patients 
qui présentent des comorbidités trop importantes [5]. Pour 
ces patients, l'alternative endovasculaire peut être discutée 
[15]. Le but du traitement endovasculaire est de couvrir la 
porte d'entrée principale localisée dans l'aorte ascendante. 
Pour cela, des mesures anatomiques précises de l'aorte 
ascendante doivent être réalisées afin de vérifier que les 
diamètres et longueurs sont compatibles avec l'implanta-
tion d'une endoprothèse (EDP, qui se présente sous la forme 
d'un stent couvert) [16]. La continence de la valve aortique 
doit être satisfaisante. La proximité de la valve aortique et 
des coronaires est une des limites majeures de la technique 
endovasculaire.

À ce jour, aucune publication n'a validé ce traitement.
Un cas particulier est le cas des patients ayant une DAoA 

rétrograde, c'est-à-dire avec une porte d'entrée intimale 
dans l'aorte thoracique descendante [17, 18]. Dans ce cas 
précis, le traitement endovasculaire peut éventuellement 
être discuté en première intention.

Dissection aortique aiguë Stanford 
B (DAoB aiguë)
Si les DAoA nécessitent en première intention une prise en 
charge en chirurgie cardiaque, l'apport des techniques endo-
vasculaires a modifié l'algorithme du traitement des DAoB. 
Les DAoB aiguës non compliquées relèvent d'un traitement 
médical seul. La chirurgie ouverte dans ce contexte est asso-

ciée à une morbimortalité élevée et à des mauvais résultats 
à long terme [5]. Par contre, les dissections « compliquées » 
exigent une prise en charge invasive. Le traitement endovas-
culaire, moins invasif, est proposé en première intention. Il 
s'agit le plus souvent de la couverture de la porte d'entrée 
intimale proximale par la mise en place d'une EDP qui 
redirige le flux aortique vers le vrai chenal [19, 20]. Ceci 
permet de lever rapidement les malperfusions dynamiques 
(compression de la vraie lumière de l'aorte) des branches de 
l'aorte qui mettent en jeu le pronostic vital. Il existe aussi 
un bénéfice à moyen terme de ce traitement car il induit la 
thrombose du faux chenal et limite sa dilatation ; l'endopro-
thèse favorise donc la cicatrisation aortique (aussi appelée 
remodelage aortique). La mise en place de stents sélecti-
vement dans les branches de l'aorte ou la réalisation d'une 
fenestration intimale peuvent être nécessaires après l'im-
plantation d'une EDP aortique en cas de persistance d'une 
malperfusion (notamment par mécanisme statique lorsque 
la dissection se propage dans la branche).

Facteurs prédictifs
Complications immédiates
La décision de traiter de manière invasive un patient chez 
lequel un diagnostic de DAoB aiguë vient d'être posé repose 
actuellement sur l'existence de complications immédiates 
pouvant mettre en jeu le pronostic vital (malperfusion, rup-
ture). Chez 25 % des patients, lors du diagnostic initial à la 
phase aiguë, l'une des complications suivantes est trouvée et 
impose généralement un traitement en urgence [21] :
■ les malperfusions des branches collatérales de l'aorte, qui 

sont dites statiques, dynamiques ou mixtes [22] entraî-
nant une hypoperfusion d'aval (Fig. 31.1) ; 

■ la rupture aortique ; 
■ l'hypertension artérielle non contrôlée ; 
■ la douleur réfractaire.

Si les deux premiers critères imposent une prise en charge 
invasive immédiate, il est parfois plus difficile de poser 
l'indication en cas de douleurs réfractaires à un traitement 
antalgique bien conduit ou d'hypertension artérielle incon-
trôlable. Il s'agit cependant de facteurs pronostics significa-
tifs de morbimortalité précoce [23].

D'autres facteurs ont aussi une influence sur la morta-
lité hospitalière : diamètre aortique initial > 55 mm et âge 
> 70 ans [24].

Complications à moyen et long terme
Un certain nombre de facteurs prédictifs ont été décrits 
comme facteurs de risque de survenue d'événements aor-
tiques au cours du suivi. L'existence d'un diamètre aortique 
maximal initial > 40 ou 45 mm [25–27], un diamètre maxi-
mal du faux chenal > 22 mm [28], un rapport du diamètre 
du faux chenal sur le diamètre aortique total > 0,7 [29] et la 
localisation d'une porte d'entrée proximale [26, 30] unique 
[24, 28] et/ou de taille > 10 mm [30] ont été identifiés comme 
facteurs de risque de rupture aortique, d'interventions ou de 
mortalité au cours du suivi. La thrombose complète du faux 
chenal est associée à une réduction des événements aor-
tiques au cours du suivi [19, 31–33], ce qui est un argument 
supplémentaire à une attitude thérapeutique plus agressive à 
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la phase aiguë. Dans une des plus importantes études rétros-
pectives de ces dernières années incluant 298 patients, 59 % 
des patients avaient eu une intervention chirurgicale pour 
dilatation aortique six ans après le diagnostic de DAoB [34].

Traitement endovasculaire
Conditions anatomiques
Le traitement endovasculaire est moins agressif que la 
chirurgie ouverte, car il ne nécessite ni thoracotomie ni 
clampage aortique, mais il ne peut pas être proposé à tous 
les patients. Une étude de l'anatomie de l'aorte et de ses 
branches est nécessaire afin d'évaluer la possibilité d'un trai-
tement endovasculaire.

Dans le cadre d'une dissection aiguë, le but initial de la 
mise en place de l'EDP est de faire chuter la pression dans le 
faux chenal qui comprime le vrai chenal afin de lever l'hypo-
perfusion d'aval et également d'éviter la dilatation aortique 
rapide pouvant mener à la rupture. L'exclusion de la porte 
d'entrée se fait par le déploiement d'une EDP en regard 
(Fig. 31.2). La présence d'un segment aortique sain en amont 
de la porte d'entrée est nécessaire pour assurer la bonne 
application de l'EDP contre les parois de l'aorte afin d'obte-
nir une exclusion efficace ; il est donc très souvent nécessaire 
de couvrir l'origine de l'artère sous-clavière gauche. Cette 
couverture est généralement bien tolérée même en l'absence 

de revascularisation préalable (pontage ou transposition 
carotido-sous-clavière) ; une exclusion aortique de longueur 
importante peut toutefois exposer le patient à un risque plus 
important d'ischémie médullaire [35].

Il existe un risque de dissection aortique rétrograde iatro-
gène [36] après implantation de l'EDP, notamment en cas de 
surdimensionnement de celle-ci. En cas de rupture aortique 
franche, une exclusion de l'ensemble de l'aorte thoracique 
parfois au-delà du diaphragme peut être requise. Cela peut 
nécessiter la couverture du tronc cœliaque.

Quel patient doit-il être traité ?
En pratique, le traitement endovasculaire peut être consi-
déré dans deux situations :
■ complications aiguës (malperfusions, rupture) mettant 

en jeu le pronostic vital ; 
■ facteurs anatomiques exposant à un risque de dilatation 

aortique rapide.
Dans ce dernier cas de figure, en l'absence de compli-

cations menaçant d'emblée le pronostic vital du patient, le 
traitement médical est optimisé et une nouvelle imagerie est 
réalisée 48 à 72 heures plus tard. En cas de modification/
aggravation de la symptomatologie dans cet intervalle, 
l'imagerie de contrôle sera réalisée en urgence.

Lorsque la configuration anatomique est compatible avec 
un traitement endovasculaire et que des facteurs de risque de 

Fig. 31.1 Angioscanner aortique avec reconstructions en 3D. a. Objectivant une dissection aortique aiguë Stanford B ; la dissection démarre 
en aval de l'artère sous-clavière gauche. Il existe des signes de malperfusion mixte sur le tronc céliaque (b) (flèche verte) et dynamique sur l'artère 
mésentérique supérieure (c) (flèche jaune) et les artères rénales (d) (flèches grises). On constate l'absence de rehaussement des parenchymes 
rénaux, signant la malperfusion.
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complications au cours du suivi ont été mis en évidence, une 
exclusion endovasculaire est à discuter en staff multidisci-
plinaire. Un délai ≥ 48 heures après le début des symptômes 
et la mise en route du traitement médical pour programmer 
l'implantation de l'EDP limiteraient la morbimortalité de 
l'intervention [37] ; le risque de dissection rétrograde étant 
notamment plus faible au-delà de 48 heures.

Au regard de l'ensemble de ces éléments, un groupe 
d'experts a récemment proposé un algorithme décision-
nel appelé DISSECT, qui définit la prise en charge de ces 
patients [38] :
■ Duration ; 
■ Intimal tear location ; 
■ Size of the aorta ; 
■ Segmental Extent ; 
■ Clinical complications ; 
■ Thrombosis of the false lumen.

Résultats cliniques
Dans la littérature, les résultats de la prise en charge des 
DAoB aiguës sont présentés en fonction de leur caractère 
compliqué ou non, et du type de traitement proposé.

Dissections aiguës compliquées
La chirurgie ouverte a longtemps été le seul traitement pour 
les dissections compliquées. Elle est associée à un taux de 
mortalité hospitalière de l'ordre de 30 % [5, 14]. L'arrivée 
du traitement endovasculaire a permis de réviser les indica-
tions de la chirurgie ouverte.

La mortalité précoce après traitement endovasculaire dans 
la plupart des séries rétrospectives est de 0 à 12 % [39–42]. 
Aucune série prospective comparant la chirurgie ouverte et 
endovasculaire n'est disponible dans la littérature. Une méta-
analyse de 2008 compilant les résultats de 942 patients traités 
par EDP objectivait un taux de mortalité précoce de 9 % et 
de morbidité de 8 % [43]. Ces données sont en accord avec le 
registre MOTHER qui rapporte un taux de mortalité précoce 
de 11 % [44]. La plus importante série prospective évaluant le 
traitement endovasculaire est le registre VIRTUE : 50 patients 
ont été inclus et une mortalité hospitalière de 12 % était rap-
portée [45]. Il est à noter pour l'ensemble de ces séries que 
le taux de complications post-opératoires varie de 2 à 14 %, 
principalement des complications neurologiques comme 
l'ischémie médullaire et des accidents vasculaires centraux.

Le nombre d'interventions secondaires est de 10 % dans 
la méta-analyse de Parker, avec un taux de rupture aortique 
< 1 % [43].

Dissections aiguës non compliquées
Les résultats de l'étude de Durham et al. [34] sont concor-
dants avec l'analyse des données de l'IRAD qui a montré que 
59 % des patients traités médicalement pour une dissection 
non compliquée présentaient une dilatation aortique signi-
ficative (> 5 mm) à 1 ou 2 ans [28].

L'étude ADSORD a évalué l'intérêt du traitement endo-
vasculaire précoce dans la DAoB aiguë non compliquée par 
rapport au traitement médical seul [46]. À 1 an, les résul-
tats suggèrent que le remodelage est plus favorable pour 
les patients ayant bénéficié de l'implantation d'une EDP ; 
l'intervention ne semble pas associée à un taux de complica-
tions plus élevé que le traitement médical seul [47].

Dissection aortique chronique
Généralités
Il s'agit des patients pris en charge initialement dans le cadre 
d'une dissection aortique aiguë Stanford A avec remplace-
ment chirurgical de la racine aortique ou des patients ayant 
bénéficié d'un traitement médical seul après une dissection 
aortique aiguë Stanford B. Jusqu'à 49 % des patients après 
DAoA [14, 48] et jusqu'à 73  % des patients présentant 
une DAoB aiguë présenteront une évolution anévrismale 
de l'aorte disséquée au cours du suivi [49, 50]. Les cas de 
figure et la présentation anatomique sont très variables avec 
des dissections étendues qui peuvent inclure l'aorte depuis 
la crosse jusqu'aux artères iliaques. Leur incidence semble 
sous-estimée, car le suivi après l'épisode initial n'est pas tou-
jours réalisé. L'évolution de la maladie est le plus souvent 
totalement asymptomatique ; mais des malperfusions sont 
parfois diagnostiquées en phase chronique.

Le but principal du traitement est de prévenir la rupture 
aortique par dilatation du faux chenal. Le traitement de réfé-
rence est la chirurgie ouverte, mais l'utilisation des endopro-
thèses fenêtrées et branchées est une alternative en cours de 
validation.

L'indication de prise en charge chirurgicale dans les 
dissections chroniques se fait par analogie au traitement 
des anévrismes qui retient généralement le diamètre 

Fig. 31.2 Angioscanner post-opératoire après traitement endo-
vasculaire d'une dissection aortique aiguë Stanford B compli-
quée. Cette coupe sagittale montre l'endoprothèse aortique couvrant 
la porte d'entrée intimale principale redirigeant le flux aortique dans le 
vrai chenal. On note que l'artère sous-clavière gauche a été couverte 
volontairement afin d'obtenir une zone d'étanchéité proximale satis-
faisante pour l'endoprothèse.
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aortique maximal comme critère principal. On retient 
comme diamètre seuil pour intervenir 55  mm [51] ou 
parfois > 60 mm [52–54]. La plupart des patients sont à 
haut risque chirurgical avec des antécédents de sternoto-
mie pour traitement d'une dissection Stanford A. Le trai-
tement proposé prendra en compte le risque de rupture 
spontanée de l'aorte ainsi que les risques de complications 
de la chirurgie.

Stratégie chirurgicale
La chirurgie ouverte consiste en une mise à plat greffe pro-
thétique du segment aortique disséqué et dilaté. Une assis-
tance circulatoire peut être nécessaire.

Si le patient est à « haut risque » pour un traitement 
chirurgical à ciel ouvert, deux autres alternatives peuvent 
être discutées :
■ le traitement hybride qui associe une revascularisation des 

branches de l'aorte par des pontages extra-anatomiques et 
une exclusion de la dilatation aortique par une endopro-
thèse. Il évite un temps de clampage aortique et limite les 
saignements ; 

■ le traitement totalement endovasculaire peut être pro-
posé en première intention lorsque la lésion n'intéresse 
que le segment thoracique ou thoraco-abdominal, à dis-
tance de la crosse aortique (Fig. 31.3).

Zones d'étanchéité
La faisabilité du traitement endovasculaire est évaluée par 
l'analyse de la morphologie aortique sur l'angioscanner pré-
opératoire. La présence des zones d'étanchéité proximale et 
distale est déterminée.

Lorsque la crosse en amont de l'origine de l'artère caro-
tide commune gauche est disséquée ou fait partie de la zone 
d'étanchéité, trois options sont envisageables :
■ un remplacement de la crosse par chirurgie ouverte ; 
■ un débranching des troncs supra-aortiques dans l'aorte 

ascendante ; 
■ un traitement totalement endovasculaire de la crosse par 

une EDP sur mesure.
L'EDP sur mesure de la crosse est une option uniquement 

chez les patients aux antécédents de remplacement prothé-
tique de l'aorte ascendante (Fig. 31.4).

Dans le cas des lésions aortiques étendues, il est sou-
vent compliqué de trouver une zone d'étanchéité distale. 
Le recours à des EDP sur mesure branchées et fenêtrées est 
une alternative à la chirurgie ouverte pour traiter le segment 
thoraco-abdominal. En cas d'absence de zone d'étanchéité 
distale satisfaisante en amont de l'aorte viscérale (aorte tho-
racique non disséquée), la couverture de la porte d'entrée 
proximale par le déploiement d'une EDP couverte le long du 
segment aortique dilaté peut stabiliser ou ralentir l'évolution 
anévrismale en aval de l'endoprothèse.

Fig. 31.3 Angioscanner post-opératoire après traitement endovas-
culaire d'une dissection aortique Stanford B. La flèche bleue montre 
le bas de l'endoprothèse thoracique mise en place à la phase aiguë. 
L'exclusion de l'aorte thoracique basse et abdominale a été réalisée secon-
dairement à l'aide d'une endoprothèse aortique sur mesure composée 
de 4 fenêtres (tronc céliaque, artères mésentérique supérieure et rénales).

Fig. 31.4 Angioscanner post-opératoire après traitement endo-
vasculaire d'une dissection chronique englobant la crosse aor-
tique. La reconstruction 3D montre les 2 branches de l'endoprothèse 
qui perfusent le tronc artériel brachiocéphalique et l'artère carotide 
commune gauche. On voit le résultat du geste de revascularisation 
extra-anatomique de l'artère sous-clavière gauche. On note aussi que 
le bas de l'aorte thoracique est disséqué et dilaté.
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Lésions étendues
Dans le cas de lésions étendues, on privilégiera une répara-
tion aortique séquentielle qui semble être mieux tolérée sur 
le plan général par le patient.

Résultats
L'ischémie médullaire et le décès sont les complications les 
plus redoutées du traitement chirurgical. Dans le cas du trai-
tement endovasculaire, la rigidité du flap intimal et la persis-
tance d'une pression dans le faux chenal peuvent entraîner 
un effet de pseudocoarctation en limitant l'expansion cor-
recte de l'EDP. De plus, même en phase chronique, le risque 
de dissection rétrograde vers l'aorte ascendante existe [36].

Les résultats du traitement endovasculaire sont hété-
rogènes et sont présentés dans deux registres prospectifs : 
INSTEAD et VIRTUE [45, 55]. INSTEAD qui a inclus 
140 patients a objectivé un bénéfice du traitement endovas-
culaire sur la survie globale à 5 ans pour les patients vivants 
à 2 ans comparé au traitement médical (100 % vs 83 % ; P 
= 0,0003). La mortalité précoce est rapportée entre 0 et 5 % 
et la survie globale entre 3 et 5 ans entre 70 et 80 %. La sur-
vie sans réintervention est évaluée entre 61 et 77 % à 3 et 
5 ans après le traitement initial [44, 56–59].

Après chirurgie ouverte, la mortalité précoce et la survie 
globale à 5 ans ont été évaluées respectivement entre 5 et 
8 % et entre 54 et 68 % [60, 61].

Seules deux séries de dissections chroniques traitées par 
endoprothèses branchées ou fenêtrées ont été publiées [62, 
63] avec 100 % de succès technique. La mortalité précoce 
est nulle, mais aucune donnée à long terme n'est disponible.

Imagerie initiale et au cours 
du suivi
La disponibilité, la rapidité d'acquisition dans le cas d'un 
patient instable et la grande qualité de restitution anato-
mique font de l'angioscanner pan-aortique l'examen de 
choix pour le diagnostic d'une dissection aortique [2]. 
L'acquisition synchronisée à l'ECG permet de réduire les 
artefacts liés aux mouvements cardiaques et rend l'étude de 
l'aorte ascendante et de la crosse très fiable. L'angio-IRM 
est d'utilisation moins courante en phase aiguë, mais a un 
intérêt dans le cadre du suivi ; elle n'est pas irradiante et 
apporte des informations supplémentaires dans l'évaluation 
dynamique des flux intra-aortiques. Elle permet de définir 
les zones où la paroi aortique est le plus soumise au shear 
stress, apprécie les mécanismes de réentrée le long du flap 
intimal, ainsi que l'existence d'un flux résiduel dans le faux 
chenal et la qualité du flux dans les branches collatérales de 
l'aorte [64]. La plupart des EDP de nouvelle génération sont 
en Nitinol et n'artéfactent pas l'IRM.

Dissections et maladies 
annulo-ectasiantes
Ces maladies touchent l'ensemble des tissus de soutien du 
patient qui sont susceptibles de se dilater dans le temps. Le 
traitement endovasculaire dans sa conception ne semble 

pas adapté à ces malades puisque l'exclusion de la lésion 
est obtenue par application d'une EDP sur une paroi arté-
rielle saine en amont et en aval de la lésion. Les résultats 
de la chirurgie ouverte sont satisfaisants [65], alors que la 
durabilité du traitement endovasculaire chez ces jeunes 
patients n'est pas connue [66]. Nous ne recommandons pas 
le traitement endovasculaire en première intention chez ces 
patients.

Conclusion, perspectives
La dissection aortique est une pathologie complexe. Une 
fois passé l'épisode aigu, elle nécessite un suivi au long 
cours. Pour les dissections aiguës de l'aorte ascendante, la 
chirurgie ouverte est le traitement de choix ; dans le cas des 
DAoB, le traitement endovasculaire est proposé en première 
intention. Les indications de la chirurgie sont évidentes en 
cas de complications à la phase aiguë. L'objectif des études 
cliniques est d'identifier les patients qui doivent bénéficier 
d'un traitement invasif préventif afin de prévenir une dila-
tation de l'aorte au cours du suivi. La prise en charge de ces 
dilatations est complexe et nécessite souvent de multiples 
interventions. Compte tenu du potentiel évolutif de la mala-
die, un calendrier de suivi clinicoradiologique adapté doit 
être proposé au patient.
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La dissection d'une artère cervico-encéphalique est définie 
par l'apparition d'un hématome dans la paroi de l'artère. Les 
dissections des artères cervico-encéphaliques sont une cause 
rare d'accident vasculaire cérébral (AVC) dans l'ensemble de 
la population. Elles constituent cependant l'une des prin-
cipales causes d'AVC chez le jeune adulte. Les dissections 
des artères cervicales sont les plus fréquentes. Elles sont à 
l'origine d'AVC ischémiques. Les dissections des artères 
intracrâniennes doivent être distinguées car, si elles peuvent 
aussi entraîner une ischémie cérébrale, leur principale com-
plication est l'hémorragie méningée.

Dissections des artères cervicales
Épidémiologie
L'incidence annuelle des dissections des artères cervicales 
dans la population générale est de 2,6 à 2,9 pour 100 000 
habitants [1, 2]. Les dissections des carotides internes sont 
deux fois plus fréquentes que les dissections des artères 
 vertébrales [1].

Les dissections des artères cervicales sont une cause rare 
d'AVC ischémique si l'on considère l'ensemble des classes 
d'âge. Dans un registre hospitalier multicentrique compre-
nant 5 017 patients, une dissection d'artère cervicale n'était 
en cause que dans 1,5 % des cas [3].

Les dissections des artères cervicales peuvent survenir 
à tout âge mais elles sont peu fréquentes avant 20 ans et 
rares après 70 ans [4, 5]. L'âge moyen est de 45 ans [6]. Les 
dissections des artères cervicales sont responsables de 15 à 
20 % des AVC ischémiques de l'adulte jeune (de 18 à 45 ans) 
[7–9].

Deux études de population concernant les dissec-
tions d'artères cervicales montrent une proportion égale 
d'hommes et de femmes pour l'une, une prédominance de 
femmes (58 %) pour l'autre [1, 2]. En revanche, la propor-
tion d'hommes était plus élevée (56,1 %) dans une série hos-
pitalière multicentrique de 690 cas [10].

Facteurs de risque
Les patients victimes d'une dissection d'artère cervicale 
diffèrent des témoins sains par leurs caractéristiques mor-
phométriques : ils sont de plus grande taille et leur poids 
est inférieur [10, 11]. L'hypertension artérielle est modéré-
ment associée au risque de dissection d'une artère cervicale. 
Dans une étude cas-témoins multicentrique, la prévalence 
de l'hypertension artérielle était de 25,3 % chez les patients 
et de 18,8 % chez les témoins [11].

Des dissections d'artères cervicales sont observées dans 
le cadre de traumatismes crâniocervicaux ou thoraciques 
majeurs, après accident de la route, ou à la suite d'un trau-
matisme focal de moindre importance, par exemple au cours 
d'activités sportives. La plupart des dissections d'artères 
cervicales surviennent en l'absence de traumatisme avéré et 
sont dites spontanées. Il n'est cependant pas exclu que des 
traumatismes minimes jouent un rôle dans la constitution 
des dissections spontanées. Ce rôle est difficile à apprécier, 
en raison de la banalité des activités physiques incriminées 
et de la bénignité apparente des traumatismes artériels que 
celles-ci pourraient entraîner. Mais on observe souvent la 
coïncidence des symptômes initiaux de la dissection (les 
douleurs cervicales) avec des activités qui ont en commun 
de provoquer un mouvement brutal du rachis cervical ou le 
maintien prolongé d'une attitude en extension ou en rota-
tion du cou. Les exemples de telles activités sont nombreux 
et parfois anecdotiques. On retrouve avec une certaine fré-
quence la toux, les crises d'éternuement, diverses activités 
sportives, et les manipulations du rachis cervical à visée thé-
rapeutique [12, 13]. Plusieurs études cas-témoins montrent 
une association significative entre dissection d'artère verté-
brale et une manipulation récente du rachis cervical [14]. 
Il est toutefois très difficile d'établir la responsabilité de la 
manipulation à un niveau individuel.

Les dissections des artères cervicales sont des complica-
tions reconnues de la dysplasie fibromusculaire (DFM) [12]. 
Des anomalies évocatrices de DFM sont notées à l'angio-
graphie dans 7,2 à 12,5 % des cas de dissections d'artères 
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cervicales [6, 15, 16] alors que la prévalence de la DFM de la 
carotide est inférieure à 1 % dans des séries d'angiographies 
non sélectionnées [17]. La fréquence de cette association 
est possiblement sous-estimée car l'examen anatomopatho-
logique peut révéler des lésions de DFM en l'absence d'ano-
malie caractéristique à l'angiographie [18].

Des maladies héréditaires des fibres de collagène 
et d'élastine peuvent se compliquer de dissections des 
artères cervicales. Il s'agit pour l'essentiel du syndrome 
d'Ehlers-Danlos de type  IV. Le syndrome d'Ehlers- 
Danlos n'est cependant retrouvé que dans 0,5 à 1,9 % des 
cas de dissection spontanée des artères cervicales [5, 19]. 
L'association à un syndrome de Marfan est encore plus 
rare : trois cas dans une série de 449 patients, soit moins 
de 0,7 % [19].

L'analyse rétrospective d'une série de 513 patients atteints 
du syndrome de Marfan a montré une faible incidence 
d'AVC (3,5 % en 8 ans). La plupart des AVC ischémiques 
avaient été attribués à une embolie d'origine cardiaque 
(prothèse valvulaire ou fibrillation auriculaire). Aucun 
AVC n'avait résulté d'une dissection d'artère cervicale [20]. 
Des dissections d'artères cervicales ont été observées dans 
d'autres maladies héréditaires du tissu conjonctif [21]. 
Ces observations sont exceptionnelles et la causalité est 
incertaine.

Des biopsies cutanées pratiquées chez 65 patients consé-
cutifs ayant présenté une dissection spontanée d'artère cer-
vicale ont révélé des anomalies du collagène ou des fibres 
élastiques dans 55 % des cas. Ces anomalies n'ont pas été 
trouvées chez les sujets témoins qui avaient présenté un 
AVC ischémique d'une autre cause. Aucun patient n'avait 
le phénotype clinique d'une maladie du tissu conjonctif 
connue. Une deuxième biopsie effectuée chez 8 patients, 9 à 
22 mois après la première, a retrouvé les mêmes anomalies [22].  
Ces résultats conduisent à penser qu'une prédisposition 
constitutionnelle pourrait entraîner une faiblesse de la 
matrice extracellulaire de la paroi artérielle favorisant sa 
dissection. Les formes familiales de dissection des artères 
cervicales sont néanmoins très rares [23].

D'autres facteurs de risque potentiels ont été proposés : 
hyperhomocystéinémie, déficit en α1-antitrypsine, aug-
mentation du diamètre aortique, variations du diamètre de 
la carotide commune pendant le cycle cardiaque, défaut de 
compliance de la carotide interne, boucles et plicatures des 
artères cervicales, vasodilatation dépendant de l'endothé-
lium, infection récente, inflammation chronique, migraine. 
Les études cas-témoins qui ont mis en évidence ces asso-
ciations n'autorisent pas de conclusion assurée car elles ont 
porté sur des petits effectifs et présentent, pour la plupart, 
plusieurs biais [24, 25].

Anatomie pathologique
Les dissections spontanées de la carotide interne sont deux 
fois plus fréquentes que les dissections de la vertébrale 
[26]. Les dissections de l'axe carotidien intéressent princi-
palement la carotide interne. Des dissections de la carotide 
commune sont parfois observées à la suite d'un traumatisme 
direct ou dans le cadre de dissections de l'aorte étendues 
aux troncs supra-aortiques. Les dissections spontanées de la 
carotide commune sont très rares [27].

Les dissections de la carotide interne siègent au niveau 
du segment post-bulbaire de l'artère jusqu'à son entrée dans 
le rocher. L'extension de la dissection aux segments intra-
pétreux et intracrânien de la carotide interne est rarement 
observée, sans doute parce que le canal carotidien s'oppose 
à la progression de l'hématome disséquant. La localisation 
élective des dissections de la carotide interne constitue un 
argument en faveur de l'intervention d'un facteur trauma-
tique. Le segment pharyngé de la carotide interne est mobile 
et proche du rachis, susceptible d'être étiré et comprimé par 
les apophyses transverses des premières vertèbres cervicales 
lors des mouvements d'extension du cou [28].

Les dissections de l'artère vertébrale affectent tous les 
segments de l'artère. Dans une série de 195 dissections de 
l'artère vertébrale, 21 intéressaient la vertébrale intracrâ-
nienne et 174 la vertébrale extracrânienne, dont 19 avaient 
une extension intracrânienne. L'extrémité proximale de 
la dissection était localisée au segment prévertébral  V1 
(25 %), au segment transversaire V2 (35 %), au segment 
rétro- atloïdien V3 (34 %), ou au segment intracrânien V4 
(11 %) [26]. Les dissections de l'artère vertébrale liées à un 
mouvement brutal de la tête siègent au niveau de V2 et V3, 
à hauteur des deux premières vertèbres cervicales. Cette loca-
lisation est expliquée par la possibilité d'étirement et de com-
pression de l'artère dans son trajet entre l'axis et l'atlas ou en 
arrière de la masse latérale de l'atlas lors d'un mouvement de 
rotation du rachis cervical [29]. Les dissections de l'artère ver-
tébrale observées dans le cadre d'un traumatisme majeur inté-
ressent souvent le segment V2 et sont associées à une luxation 
ou une fracture du rachis atteignant le canal transversaire.

La dissection simultanée de plusieurs artères cervicales 
n'est pas exceptionnelle. Dans une série de 200 patients 
explorés par artériographie, la dissection était localisée à 
une artère cervicale dans 73 % des cas et touchait deux à 
quatre artères dans les autres cas [16].

Les études post-mortem et de spécimens chirurgicaux 
montrent que l'hématome disséquant siège dans la média. 
Une déchirure de l'intima est souvent observée, quelques mil-
limètres au-dessus de l'extrémité inférieure de l'hématome 
[30–33]. L'extension de l'hématome en direction de l'intima 
provoque la sténose ou l'occlusion de l'artère. Les compli-
cations ischémiques cérébrales résultent de phénomènes 
thrombo-emboliques ou, rarement, des conséquences hémo-
dynamiques de la sténose. L'extension de l'hématome vers la 
région sous-adventitielle est à l'origine d'un anévrisme, s'il 
existe une déchirure de l'intima. L'augmentation du calibre 
externe de l'artère peut entraîner la compression de struc-
tures nerveuses proches (sympathique péri- carotidien, nerfs 
crâniens). Des traumatismes cervicaux majeurs peuvent 
entraîner la rupture de l'artère mais il semble qu'aucun cas 
de rupture d'artère cervicale n'ait été rapporté dans le cadre 
d'une dissection spontanée. En revanche, les dissections 
spontanées de l'artère vertébrale étendues à son segment 
intracrânien V4 peuvent se compliquer d'une hémorragie 
méningée. Cette possibilité est expliquée par des modifica-
tions de structure de la paroi de l'artère vertébrale à partir de 
sa pénétration de la dure-mère : diminution de l'épaisseur de 
la média et de l'adventice et réduction du nombre de fibres 
élastiques dans ces tuniques [34].

On ne sait si la déchirure de l'intima est le primum movens 
de la dissection ou un phénomène secondaire à la rupture 
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de l'hématome dans la lumière de l'artère. Il existe des dis-
sections d'artères cervicales sans déchirure de l'intima. Dans 
ces cas, l'hématome de la paroi artérielle serait consécutif à 
la rupture de vasa vasorum.

Les études de cas autopsiés montrent que la paroi de 
l'artère disséquée est le plus souvent anormale. L'anomalie 
de loin la plus fréquente est la médianécrose kystique [27, 
30–32]. Ces résultats sont toutefois à interpréter avec pru-
dence car la médianécrose kystique peut être observée 
chez des sujets sains [35]. Dans les séries chirurgicales, la 
paroi artérielle est souvent normale [27, 28, 33, 36]. Cette 
discordance pourrait être expliquée par l'association des 
lésions de médianécrose kystique à des dissections plus 
graves ou par un biais d'évaluation : les lésions de média-
nécrose kystique étant éparses, un prélèvement limité peut 
être faussement négatif.

Signes cliniques
Dissections de la carotide interne
Les dissections de la carotide interne peuvent entraîner une 
ischémie cérébrale et des complications locales : douleur, 
syndrome de Claude-Bernard-Horner, paralysie de nerf 
crânien. Enfin elles peuvent être asymptomatiques, décou-
vertes lors du bilan de la dissection symptomatique d'une 
autre artère cervicale.

Une céphalée est présente chez deux tiers des patients. 
La douleur est unilatérale, du côté de la dissection, et pré-
domine dans la région frontale ou temporale. Elle est plus 
souvent continue que pulsatile. Son installation est progres-
sive, rarement explosive. La moitié des patients ont une algie 
faciale ou orbitaire, et un quart ont une douleur cervicale 
antérieure et latérale, du côté de la dissection. Le début de 
la céphalée précède l'apparition des autres troubles neuro-
logiques de quelques heures à quelques jours [37, 38].

Un syndrome de Claude-Bernard-Horner, associant 
ptosis et myosis, est noté dans un quart à la moitié des cas 
[39]. Ce syndrome est lié à la compression des fibres ortho-
sympathiques péri-carotidiennes du fait de l'augmentation 
du calibre de la carotide interne. Un syndrome de Claude 
Bernard-Horner doit faire rechercher une dissection de la 
carotide interne d'autant plus qu'il existe une céphalée, une 
algie faciale ou une douleur cervicale associée.

Une paralysie de nerf crânien est observée dans 8 à 12 % 
des cas. Les nerfs hypoglosse (XII), glossopharyngien (IX) 
et pneumogastrique (X) sont les plus touchés, suivis du tri-
jumeau (V) et des nerfs oculomoteurs (III et VI). L'atteinte 
des nerfs crâniens résulte d'un mécanisme compressif au 
niveau du cou ou, pour les oculomoteurs et la branche oph-
talmique du trijumeau, d'une occlusion du tronc inférolaté-
ral, branche de la carotide interne intracrânienne [39, 40].

Un acouphène pulsatile est perçu par le patient du côté de 
la dissection dans 16 % des cas [39].

Des signes d'ischémie cérébrale ou rétinienne sont obser-
vés dans trois quarts des cas de dissection de la carotide 
interne. Une sténose > 80 % ou une occlusion de la carotide 
interne cervicale sont plus fréquentes dans les dissections 
compliquées d'ischémie cérébrale [39]. Les infarctus céré-
braux sont souvent précédés de signes locaux ou d'accident 
ischémique transitoire (AIT). Il existe souvent un délai 

entre les manifestations initiales de la dissection et l'infarc-
tus cérébral, mais il s'agit d'un court délai qui laisse peu de 
temps pour une intervention thérapeutique [41].

Dissections de l'artère vertébrale
Une céphalée est présente chez deux tiers des patients. Elle 
est presque toujours occipitale, plus souvent unilatérale, du 
côté de la dissection, que bilatérale. La douleur est continue 
ou pulsatile. Une douleur cervicale postérieure est présente 
dans la moitié des cas. Céphalée et douleur cervicale pré-
cèdent l'apparition des troubles ischémiques de quelques 
heures à plusieurs jours [37].

Dans une série de 169 patients, la présentation cli-
nique était : un infarctus cérébral (67 %), un AIT (10 %), une 
céphalée occipitale ou une douleur cervicale isolées (12 %), 
une hémorragie méningée (2 %), ou une radiculopathie 
C5–C6 (1 %). La dissection était asymptomatique dans 8 % 
des cas. Une céphalée occipitale ou une douleur cervicale 
avaient précédé les signes d'ischémie cérébrale ou d'hémor-
ragie méningée dans 88 % des cas. Un acouphène pulsatile 
était présent dans 5 % des cas. L'infarctus cérébral avait été 
précédé d'un AIT dans 13 % des cas. Le délai médian entre 
l'AIT et l'infarctus était de 1 jour [26].

Les accidents ischémiques qui compliquent les dissec-
tions de l'artère vertébrale intéressent le tronc cérébral, le 
cervelet, les thalamus, ou la partie postérieure des hémis-
phères cérébraux, exceptionnellement la moelle cervicale.

Les dissections du segment intracrânien V4 peuvent se 
compliquer d'hémorragie méningée du fait de la fissuration 
de la paroi artérielle. L'hémorragie méningée peut être isolée 
ou associée à une ischémie cérébrale. Elle n'est pas toujours 
visible à l'imagerie. Une ponction lombaire est donc recom-
mandée avant l'instauration d'un traitement anticoagulant 
dans les dissections de l'artère vertébrale atteignant V4 [26].

La dissection de l'artère vertébrale peut être révélée par 
une radiculopathie cervicale C5 ou C6. La douleur sca-
pulaire s'accompagne d'un déficit moteur proximal du 
membre supérieur. La souffrance de la racine est liée à sa 
compression par l'hématome disséquant au niveau du seg-
ment transversaire de l'artère [42].

Imagerie vasculaire
Écho-Doppler
Les anomalies spécifiques de la dissection sont l'héma-
tome de paroi, le lambeau intimal et le pseudo-anévrisme. 
L'hématome de la paroi est visible en mode B sous forme 
d'un épaississement hypoéchogène de la paroi, associé en 
mode couleur à une sténose de la lumière artérielle. Dans les 
dissections de la carotide interne, l'hématome disséquant est 
situé au-dessus du bulbe et s'étend sur une grande longueur 
(il est fréquent de ne pouvoir visualiser son extrémité supé-
rieure), à la différence des plaques d'athérome. L'hématome 
de la paroi peut être distingué d'un thrombus endoluminal 
en observant que l'épaississement hypoéchogène de la paroi 
est séparé de la lumière par une structure échogène corres-
pondant à l'intima (Fig. 32.1). Un tel aspect d'hématome 
pariétal n'est retrouvé à l'écho-Doppler que dans un quart 
des cas de dissection de la carotide interne [43]. L'absence 
de visualisation de l'hématome est expliquée par sa situation 
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distale, au-delà du champ exploré par une sonde d'écho-
Doppler. Dans ce cas, l'utilisation d'une sonde  de basse 
fréquence peut permettre de visualiser la carotide cervicale 
haute et l'hématome de la paroi. De même, la mise en évi-
dence des anévrismes peut être difficile en raison de la loca-
lisation sous-pétreuse des lésions.

En cas d'occlusion, la situation post-bulbaire et l'absence 
de plaque d'athérome peuvent évoquer la dissection, sans 
que l'on puisse l'affirmer, car une occlusion par un embole 
ou un thrombus rétrograde sur occlusion de la carotide 
interne intracrânienne donnent le même aspect.

Le lambeau intimal apparaît comme une structure plate 
et échogène bordant l'hématome, flottant dans la lumière 
ou séparant deux lumières artérielles aux codages couleur 
différents. Un tel aspect de double lumière est rarement mis 
en évidence.

Des critères vélocimétriques ont été proposés pour le 
diagnostic de dissection de la carotide interne. Ces critères 
reposent sur le pic de vitesse systolique (PVS) au niveau de 
la sténose, rapporté au PVS de la carotide interne de l'autre 
côté ou de la carotide commune du même côté pour le dia-
gnostic de sténose ≤ 80 %. Des critères indirects sont utilisés 
pour le diagnostic de sténose > 80 % ou d'occlusion : aug-
mentation de l'index de résistance sur la carotide commune, 
mise en jeu de la communicante antérieure à l'écho-Doppler 
transcrânien, inversion de l'ophtalmique. L'utilisation de 
ces critères indirects est justifiée car les vitesses circula-
toires au niveau de la sténose sont plus souvent diminuées 
qu'accélérées, contrairement à ce que l'on observe dans les 
sténoses athéromateuses. La diminution des vitesses est due 
à la grande longueur de la sténose dans de nombreux cas de 
dissection de la carotide interne.

Ces critères ont été validés par référence à l'IRM ou 
l'angiographie dans une étude de 177 patients (sensibilité : 
96 %, spécificité : 94 %, valeur prédictive positive : 92 %, 

valeur prédictive négative : 97 %) [43]. Il faut aussi savoir 
reconnaître d'autres affections susceptibles de modifier les 
vitesses circulatoires de la carotide interne en l'absence de 
lésion athéromateuse significative. Une augmentation des 
vitesses circulatoires peut être observée en cas de boucle 
ou de plicature de la carotide interne, de DFM, de fistule 
carotidocaverneuse (complication classique du syndrome 
d'Ehlers-Danlos). Leur diminution est possible dans les 
sténoses serrées ou les occlusions de la carotide interne 
intracrânienne ou du segment proximal de l'artère cérébrale 
moyenne.

Enfin, l'écho-Doppler est normal dans près d'un tiers 
des cas de dissection de la carotide interne révélés par un 
syndrome de Claude Bernard-Horner et non compliqués 
d'ischémie cérébrale. Dans ces cas, l'hématome de paroi 
se développe vers l'adventice et n'entraîne pas de sténose 
détectable [44].

Le diagnostic de dissection de l'artère vertébrale repose 
aussi sur une combinaison de signes directs et de signes 
indirects. Les signes directs (hématome de paroi, lambeau 
intimal, double lumière) ne sont détectés que chez une 
minorité des patients. Dans une série de 26 dissections 
de l'artère vertébrale, un hématome de paroi était visible 
dans 19 % et une double lumière dans 12 % des cas. Des 
signes vélocimétriques de sténose ou d'occlusion d'un 
segment artériel rarement touché par l'athérosclérose 
(V2, V3 ou V4) étaient présents chez 77 % des patients. 
En ajoutant d'autres critères vélocimétriques (asymétrie 
des vitesses circulatoires > 50 %, augmentation ou dimi-
nution de pulsatilité en amont ou en aval de la lésion sus-
pectée), la sensibilité de l'écho-Doppler atteignait 92 %. 
Les deux cas non détectés correspondaient à des petits 
hématomes de V1 ou V2 n'entraînant pas de sténose 
importante à l'IRM [45].

Scanner
L'image caractéristique de la dissection est un élargissement 
du calibre de l'artère, parfois avec une fine prise de contraste 
annulaire périphérique (correspondant aux vasa vasorum), 
associé à une lumière artérielle excentrée et de taille réduite 
(Fig. 32.2). Les sténoses et les anévrismes sont bien mis en 
évidence par l'angioscanner (Fig. 32.3).

IRM
L'hématome de paroi est mis en évidence sur la séquence T1 
avec saturation de la graisse. L'image caractéristique est un 
épaississement hyperintense de la paroi artérielle en forme 
de croissant autour de la lumière artérielle (vide de signal) 
excentrée et de taille réduite (Fig. 32.4). Il faut savoir qu'à 
un stade précoce, l'hématome de la paroi est en isosignal. 
L'hypersignal caractéristique n'apparaît qu'après un délai 
qui peut atteindre 7  jours. Les séquences d'angiographie 
avec produit de contraste permettent l'évaluation des sté-
noses et des anévrismes et peuvent montrer, rarement, un 
aspect de double lumière (Fig. 32.5).

Angiographie sélective
L'angiographie est l'examen de référence pour l'analyse de 
la lumière artérielle. Un aspect de sténose post-bulbaire, 

Fig. 32.1 Écho-Doppler. Hématome de la paroi de la carotide interne : 
paroi externe (flèches), intima (têtes de flèche).
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longue et effilée est caractéristique des dissections de la 
carotide interne (Fig. 32.6). La sténose peut être associée 
à un anévrisme fusiforme ou sacciforme. La plupart des 
anévrismes carotidiens ont une localisation sous-pétreuse 
[46]. Une occlusion post-bulbaire « en flamme de bougie » 
est aussi très évocatrice (Fig. 32.7). Les images de double 
lumière et de lambeau intimal sont rarement observées. 
Dans la série issue de l'étude de population de Rochester, les 
formes avec sténose étaient les plus fréquentes (48 %), sui-
vies des occlusions (35 %), puis des anévrismes (17 %) [1].

Choix des examens d'imagerie
L'écho-Doppler, le scanner avec angiographie et l'IRM avec 
angiographie permettent une évaluation de la lumière et 
de la paroi de l'artère. L'écho-Doppler peut être utile en 
première intention, mais sa sensibilité n'est pas de 100 % 
et l'image spécifique de l'hématome de paroi n'est mise en 
évidence que dans une minorité de cas. De plus, l'écho-
Doppler ne permet pas d'explorer l'ensemble de l'artère. Un 
scanner ou une IRM avec angiographie sont donc toujours 
nécessaires. L'IRM permet une analyse plus précise des 
lésions cérébrales associées. Le scanner est plus rapide et 
plus accessible dans l'urgence mais il expose le patient aux 
risques de l'irradiation et des produits de contraste iodés. 
L'angiographie sélective est indiquée lorsque les examens 
précédents ne sont pas concluants ou pour rechercher une 
DFM associée [47].

Fig. 32.2 Scanner avec produit de contraste. Dissection de la caro-
tide interne gauche : épaississement de la paroi, isodense par référence 
au tissu musculaire, réduction de la lumière de l'artère (flèches), par 
comparaison à la carotide interne droite (tête de flèche).

Fig. 32.3 Angiographie par scanner, vue coronale. Anévrisme fusi-
forme de l'artère vertébrale gauche dans son segment V3, en regard 
de la deuxième vertèbre cervicale (flèche).

b

a

Fig. 32.4 IRM, séquence T1 avec saturation de la graisse, coupes 
axiales. a. Hématome disséquant de l'artère carotide interne gauche. 
b. Hématome disséquant de l'artère vertébrale gauche. L'hématome 
apparaît comme un épaississement hyperintense de la paroi, en 
forme de croissant (flèches), autour de la lumière de l'artère, excentrée 
et de taille réduite (têtes de flèches) par comparaison à l'artère homo-
logue du côté opposé (étoile).
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Pronostic
Évolution de la lésion artérielle
Dans une série de 268 dissections de la carotide interne, il 
existait initialement 143 sténoses et 125 occlusions. Le suivi 
par écho-Doppler a montré que la plupart des sténoses 
régressaient complètement. La probabilité de régression 
complète était plus élevée en cas de sténose initiale modé-
rée : 90 % dans les sténoses  80 %. Parmi les artères initiale-
ment occluses, 45 % sont redevenues normales et 39 % sont 

restées occluses. La plupart des désobstructions artérielles 
sont survenues au cours des trois premiers mois. Aucune 
modification des lésions artérielles n'a été observée après les 
six premiers mois [48].

L'évolution des anévrismes disséquants varie selon leur 
localisation carotidienne ou vertébrale. La plupart des ané-
vrismes carotidiens persistent sans modification de taille, 
alors que la majorité des anévrismes vertébraux régresse 
complètement. On n'observe pas d'augmentation de la taille 
ni de rupture des anévrismes [43, 49–51].

Récidives de dissection
Le risque de récidive de dissection à long terme est faible. Il 
était de 8 % dans une étude de 200 patients suivis pendant 
7,4 ans en moyenne. Le risque était de 2 % le premier mois et 
ensuite stable, d'environ 1 % par an. Toutes les récidives de 
dissection ont concerné d'autres artères que l'artère initiale. 
Le seul facteur de risque de récidive était le jeune âge [16].

Le risque de récidive précoce semble plus élevé. Une 
étude prospective de 36 patients a montré une ou plusieurs 
nouvelles dissections, pendant un suivi moyen de 7 mois, 
chez 9  patients (25  %). La plupart des récidives étaient 
visibles sur l'IRM pratiquée 1 à 4 semaines après l'examen 
initial. Une seule récidive a été symptomatique [52].

Récidives ischémiques
Le risque de récidive d'infarctus cérébral est faible. Il était de 
0,9 % dans une étude rétrospective de 449 patients suivis pen-
dant 31 mois en moyenne [15]. Le risque de récidive est plus 
élevé dans les études prospectives qui prennent en compte les 
récidives précoces. Il était de 3,4 % au cours des deux premières 
semaines dans une étude de 116 patients suivis 1 an [53].

Les facteurs de risque de récidive d'AVC au long cours 
ne sont pas bien connus. L'évolution de la lésion artérielle 
initiale ne semble pas jouer de rôle. Dans une étude de 
92 patients qui présentaient une dissection de la carotide 
interne avec occlusion ou sténose > 50 % sur le bilan initial, 
le risque de récidive annuel était de 0,7 % chez les patients 
qui gardaient une occlusion ou une sténose > 50 % à un an, 
et de 0,3 % chez ceux dont l'artère était redevenue normale 
ou ne présentait plus qu'une sténose < 50 % [54]. De même, 
la persistance d'un anévrisme n'est pas associée à une aug-
mentation du risque de récidive d'AVC [49, 50].

Traitement
Le traitement par fibrinolyse intraveineuse ne semble pas 
présenter de risque spécifique chez les patients qui ont 
une ischémie cérébrale aiguë liée à la dissection spontanée 
d'une artère cervicale. Dans une méta-analyse sur données 
individuelles regroupant 180 patients victimes d'un AVC 
ischémique lié à une dissection spontanée d'artère cervicale 
et traités par fibrinolyse intraveineuse, le taux d'hémor-
ragie cérébrale symptomatique, la mortalité et le résultat 
fonctionnel à 3 mois n'étaient pas différents de ceux obser-
vés dans les AVC d'autre cause. Un seul cas d'extension de 
l'hématome disséquant a été observé, sans conséquence cli-
nique [55]. Une dissection spontanée d'artère cervicale n'est 
donc pas une contre-indication au traitement fibrinolytique 
de l'AVC.

Fig. 32.5 Angiographie par IRM. Dissection de la carotide interne 
avec dilatation fusiforme de l'artère et image de lambeau intimal 
(flèches). Noter la boucle de l'artère en amont.
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Le risque d'infarctus cérébral ou de récidive d'infarctus 
cérébral au cours des semaines qui suivent les symptômes 
révélateurs de la dissection incite à proposer un traitement 
préventif pendant cette période. Les mécanismes potentiels 
des infarctus cérébraux observés dans ce contexte sont des 
phénomènes thrombo-emboliques développés à partir de 
la lésion de l'intima et l'hypoperfusion en aval d'une lésion 
obstructive d'une artère cervicale mal compensée par les col-
latérales. L'analyse de la topographie des infarctus cérébraux 
d'une part [56], l'observation de signaux micro-emboliques 
au Doppler transcrânien d'autre part [57] indiquent que les 
phénomènes thrombo-emboliques jouent un rôle prévalent.

Un essai contrôlé randomisé incluant 250  patients a 
montré que le risque de récidive d'AVC au cours des trois 
mois suivant les symptômes initiaux était en fait très faible 
sous traitement antithrombotique et qu'il n'existait pas de 
différence d'efficacité entre traitement anticoagulant et aspi-
rine (2 % de récidives sous aspirine, 1 % sous traitement 
anticoagulant) [58]. Un traitement anticoagulant initial 
pourrait néanmoins être justifié afin de couvrir la période 
où le risque de récidive est maximum (1 à 2 semaines) [59]. 
Le traitement anticoagulant est contre-indiqué dans les 
dissections étendues à l'étage intracrânien si l'artère céré-
brale atteinte présente un aspect anévrismal ou s'il existe 
une hémorragie méningée. Le traitement anticoagulant est 
aussi contre-indiqué s'il existe un infarctus cérébral étendu 
en raison du risque de transformation hémorragique. Enfin, 
dans les dissections traumatiques, le traitement anticoa-
gulant peut être contre-indiqué par des lésions cérébrales 
ou  extracérébrales associées. Un examen angiographique 
est effectué à trois mois puis, si nécessaire, à six mois. Le 

a

b

Fig. 32.6 Dissection de l'artère carotide interne gauche. a. Angiographie sélective: sténose longue, effilée de l'artère, dans son segment post-
bulbaire (flèches), reprise d'un calibre normal à l'entrée dans le crâne (tête de flèche). b. L'IRM montre l'hématome de la paroi de l'artère (flèche).

Fig.  32.7 Angiographie sélective. Dissection de l'artère carotide 
interne, image d'occlusion effilée, en « flamme de bougie » (flèche).
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 traitement par aspirine est poursuivi au long cours en cas 
d'anomalie artérielle persistante.

Les indications des traitements endovasculaires sont 
exceptionnelles. De rares patients présentent des déficits 
neurologiques subaigus, liés à une hypoperfusion cérébrale 
en aval de dissections multiples des artères cervicales. Dans 
ces cas, une ou plusieurs angioplasties sont justifiées et 
peuvent être salvatrices. Un traitement endovasculaire peut 
être envisagé à la phase chronique dans les très rares cas 
d'anévrismes à l'origine de récidives ischémiques.

Dissections des artères 
intracrâniennes
Les dissections des artères intracrâniennes sont plus rares 
que les dissections des artères cervicales sauf chez l'enfant 
où les dissections de la carotide intracrânienne sont plus 
fréquentes que les dissections de la carotide extracrânienne 
[60]. L'incidence exacte des dissections intracrâniennes 
n'est pas connue. Elles sont responsables d'environ 5 % des 
hémorragies méningées [61, 62].

Les dissections du système vertébrobasilaire sont 
quatre fois plus fréquentes que celles du système caro-
tidien [62]. L'artère vertébrale intracrânienne est le seg-
ment artériel le plus touché. La dissection reste localisée 
à V4 ou s'étend au tronc basilaire. Les dissections de 
l'artère cérébrale postérieure ou d'une artère cérébelleuse 
sont exceptionnelles. Les dissections intracrâniennes du 
système carotidien intéressent le plus souvent le segment 
supraclinoïdien de la carotide interne. L'hématome dissé-
quant peut s'étendre au premier segment M1 de l'artère 
cérébrale moyenne ou au premier segment A1 de l'artère 
cérébrale antérieure.

L'examen anatomopathologique montre une déchirure 
de l'intima. Deux formes anatomocliniques sont distinguées. 
Les dissections localisées entre la limitante élastique interne 
et la média se compliquent de thrombose intravasculaire et 
d'ischémie cérébrale. Les dissections étendues à l'ensemble 
de la paroi entraînent une hémorragie sous-arachnoïdienne. 
Les formes ischémiques sont les plus fréquentes dans le 
territoire carotidien alors que les formes hémorragiques 
dominent dans le territoire vertébrobasilaire. Hémorragie 
méningée et ischémie cérébrale peuvent coexister chez un 
même patient [63]. Dans une série de 17 dissections de la 
carotide interne intracrânienne révélées par un infarctus 
cérébral, une hémorragie méningée associée était visible à 
l'imagerie dans quatre cas [62].

Les formes ischémiques surviennent à un plus jeune 
âge (âge moyen, 40-45 ans) que les formes hémorragiques 
(50–55 ans) [60, 61].

Une céphalée est le symptôme inaugural le plus fréquent, 
retrouvé dans 80 % des cas. Les signes neurologiques défi-
citaires suivent immédiatement l'apparition de la céphalée 
dans les formes ischémiques. L'organisation temporelle 
des symptômes est donc différente de celle observée dans 
les dissections d'artères cervicales où la céphalée précède 
les déficits neurologiques de quelques heures à plusieurs 
jours. Des fluctuations des déficits neurologiques sont fré-
quentes au cours des premières heures de l'évolution [64].

Les anomalies les plus fréquentes à l'angiographie sont 
une sténose segmentaire dans les formes ischémiques et une 
sténose associée à une dilatation dans les formes hémor-
ragiques (Fig. 32.8). Une image de double lumière ou de 
lambeau intimal est présente dans un tiers des cas environ. 
L'hématome de paroi est visible à l'IRM dans la moitié des 
cas [62].

La cause des dissections intracrâniennes n'est pas connue. 
Un traumatisme mineur est souvent évoqué, comme dans 
les dissections des artères cervicales. L'atteinte élective de 
la carotide supraclinoïdienne serait expliquée par sa mobi-
lité relative au-dessus du segment intracaverneux fixe, d'où 
résulterait sa vulnérabilité aux traumatismes directs contre 
l'apophyse clinoïde antérieure, ou indirects par étirement 
lors des phases de décélération.

Les dissections de la vertébrale doivent être distinguées 
des dolicho-ectasies vertébrobasilaires. Celles-ci évoluent 
sur un mode chronique. Une élongation sinueuse de l'artère 
vertébrale est associée à sa dilatation fusiforme. D'autres 
artères cérébrales sont souvent touchées [65].

Dans les formes hémorragiques, le traitement endovas-
culaire ou chirurgical de la dissection doit être envisagé en 
urgence chaque fois que possible car le risque de récidive 
d'hémorragie méningée est très élevé à court terme [62, 66]. 
Les traitements antithrombotiques sont rationnels dans les 
formes ischémiques [64, 67], mais ils sont contre-indiqués 
en cas d'hémorragie méningée associée.
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Les dissections des artères viscérales et rénales ainsi que des 
membres inférieurs et supérieurs seront abordées dans ce 
chapitre.

Dans environ 30 % des cas, la dissection aortique est à 
l'origine de dissections des artères cérébrales, viscérales, 
rénales ou des membres [1].

Parmi les pathologies à risque de dissection artérielle, 
sont le plus souvent citées la dysplasie fibromusculaire, 
les vascularites des gros vaisseaux (Horton, Takayasu et 
Behçet), les maladies du tissu conjonctif (syndromes de 
Marfan, d'Ehlers-Danlos vasculaire et de Loeys-Dietz), la 
médiolyse artérielle segmentaire et les infections.

La neurofibromatose [2] et le syndrome de Turner 
font aussi partie de situations potentiellement à risque de 
dissection.

Des cas d'atteinte vasculaire, anévrismale et disséquante, 
lors d'un déficit en α-1-antitrypsine sont aussi rapportés 
[3–6].

Une dissection peut survenir lors d'une grossesse et 
dans le post-partum, la présence d'une pathologie du tissu 
conjonctif sous-jacente augmentant le risque de complica-
tion vasculaire [7].

Certaines activités sportives, ainsi que les traumatismes, 
qu'ils soient directs ou indirects comme une décélération, 
représentent un facteur de risque de lésion disséquante. Des 
cas de dissection chez des athlètes d'endurance, même en 
l'absence de traumatisme, ont été rapportés [8].

Sur le plan iatrogène, les interventions endovasculaires et 
chirurgicales peuvent entraîner l'apparition de dissections.

L'association entre dissection et athérosclérose, particu-
lièrement en présence de facteurs de risque tels que l'hyper-
tension et le tabagisme, est établie [9, 10].

Dissection des artères viscérales
Épidémiologie et étiologie
Les dissections des artères viscérales sont rares, mais leur 
prévalence est probablement sous-estimée en raison de leur 
caractère asymptomatique voire subclinique. La majorité 
des dissections se retrouve chez l'homme [11].

Dans la médiolyse artérielle segmentaire, une prédilec-
tion pour l'atteinte vasculaire viscérale est décrite. Le tronc 
cœliaque et ses branches sont les artères le plus souvent tou-
chées (70–80 % des cas), l'atteinte mésentérique supérieure 
et inférieure est moins fréquente [12].

Dans la dysplasie fibromusculaire, l'atteinte vasculaire vis-
cérale est moins prépondérante que celle des artères rénales 
et cervicales. Si la prévalence globale des dissections, tout 
territoire confondu, s'élève à 19,7 %, 4,5 % concernent les 
artères mésentériques et 2,3 % le tronc cœliaque [13].

Dans le syndrome de Loeys-Dietz, l'atteinte disséquante, 
ainsi qu'anévrismale, concerne non seulement l'arc aor-
tique, mais aussi tout le trajet de l'aorte thoraco-abdominale 
et ses branches [14].

Le syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire représente 5 à 
10 % de toutes les variantes de ce syndrome [15]. La fragi-
lité de la paroi artérielle entraîne la formation de fistules 
artérioveineuses, d'anévrismes, de faux anévrismes et de 
dissections. Ces dernières représentent 12 % des atteintes 
vasculaires dont 43 % concernent l'aorte [16]. Dans une 
étude d'imagerie radiologique, des atteintes vasculaires 
sont rapportées chez 78 % des patients, dont plusieurs 
avec une atteinte simultanée de différents territoires. Sur 
83 altérations vasculaires constatées, 19 étaient des dissec-
tions. Au niveau des artères viscérales, les 7 dissections 
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observées concernaient le tronc cœliaque, les artères gas-
troduodénale, hépatique et splénique ainsi que la mésen-
térique supérieure [17].

Dans la neurofibromatose, la dissection est parfois 
observée [2].

Clinique
Les manifestations cliniques sont variables, passant du 
contexte asymptomatique aux douleurs épigastriques, à 
l'angor intestinal, aux hémorragies digestives et à la perte de 
poids [18]. L'origine de la douleur semble être corrélée à la 
distension des fibres nerveuses péri-artérielles [11]. Le choc 
hémorragique est redouté [12, 19].

La rareté et la méconnaissance des pathologies à l'origine 
des dissections artérielles mésentériques ont amené à des dia-
gnostics erronés, tel celui d'hémorragie pancréatique, alors 
qu'il s'agissait d'un saignement spontané intra- abdominal 
adjacent au pancréas lors de la rupture d'une artère dans un 
contexte de médiolyse artérielle segmentaire [20].

Lorsque l'hémodynamique est compromise, le risque 
d'ischémie de l'intestin, de la rate et du foie ne doit pas être 
sous-évalué [18].

Si les patients asymptomatiques présentent préférentiel-
lement une dissection avec les deux chenaux perméables et 
un flux distal conservé, la compression hémodynamique du 
vrai chenal par le faux, l'absence de réentrée, voire l'occlu-
sion complète de l'axe artériel, caractérisent les patients 
symptomatiques [11].

Stratégie diagnostique
Malgré l'évolution et la performance de l'imagerie, l'anam-
nèse et l'examen clinique jouent un rôle important dans la 
stratégie diagnostique. L'anamnèse ne doit pas se limiter à 
la symptomatologie ponctuelle amenant le patient à consul-
ter. Le diagnostic différentiel des maladies disséquantes, 
bien que rares, est vaste. La recherche d'éléments anamnes-
tiques et cliniques plus généraux, la recherche d'une atteinte 
d'autres territoires et l'anamnèse familiale peuvent aider à 
mieux cerner le diagnostic.

Les examens de laboratoire sont un complément à l'éva-
luation clinique.

L'écho-Doppler recherche un flap de dissection, voire une 
sténose hémodynamiquement significative en cas de throm-
bose partielle associée. Dans ce dernier cas, le flap de dissection 
ne sera pas forcément visible. La dissection de l'artère mésen-
térique supérieure débute souvent dans la paroi antérieure, à 
proximité de la convexité proximale du segment artériel. Des 
facteurs hémodynamiques et le stress mécanique local pour-
raient être des éléments favorisants [11]. La dissection se situe 
à une distance moyenne d'environ 23 mm de l'origine de l'ar-
tère mésentérique supérieure, la quasi-totalité des dissections 
observées ayant une entrée dans les premiers 3 cm [10].

L'écho-Doppler permettra également de mettre en 
évidence d'autres atteintes artérielles, telles la présence 
d'anévrisme ou des signes de vascularite. La présence de dis-
sections, impliquant potentiellement l'atteinte de différents 
territoires vasculaires chez le même patient impose un bilan 
vasculaire complet [13, 21].

À ce jour, l'imagerie par TDM ou IRM, avec produit de 
contraste en l'absence de contre-indication, devient l'examen 

de référence. Elle est effectuée d'emblée dans des situations 
d'urgence nécessitant une prise en charge immédiate. Ces 
examens rechercheront les mêmes éléments que ceux men-
tionnés ci-dessus et pourront être plus performants que 
l'échographie, limitée par la présence de cônes d'ombre dus 
au gaz intestinal. L'extension distale de la dissection ainsi que 
d'autres éléments (l'infiltration graisseuse péri-artérielle, les 
signes d'ischémie intestinale, les hématomes intra-abdomi-
naux) pourront être évalués plus en détail [12, 18, 22].

Prise en charge
Le choix entre une prise en charge conservatrice ou inter-
ventionnelle dépend de la gravité de la présentation initiale 
ainsi que de l'évolution lors du suivi.

La majorité des patients bénéficie de l'option conserva-
trice. L'efficacité du traitement médicamenteux se constate 
dans plus de 80 % des cas [11, 23].

La prise en charge médicamenteuse est efficace surtout 
lors d'une dissection avec conservation du double chenal 
et d'un flux distal ainsi qu'en l'absence d'anévrisme [11]. La 
restriction des apports alimentaires et le contrôle strict de 
la pression artérielle (pression systolique ciblée à moins de 
120 mmHg) font partie de la prise en charge [10]. Le rôle des 
anticoagulants et des antiagrégants n'est pas encore formelle-
ment établi [12]. Même en l'absence de leur introduction, le 
succès de l'attitude conservatrice est manifeste [10, 22, 24].

L'indication à une intervention est fonction de la gravité 
de la situation, de l'importance des répercussions cliniques, 
du risque ischémique et de rupture vasculaire, voire de la 
progression d'une atteinte anévrismale [11, 12]. La per-
sistance de la douleur peut aussi conduire à une attitude 
interventionnelle. L'approche endovasculaire est considé-
rée surtout en cas de lésions disséquantes proximales. Une 
extension de la dissection aux branches distales, voire l'ab-
sence de rétablissement d'un inflow correct, peut amener à 
proposer une intervention chirurgicale [11].

En cas d'hémorragie, et selon les conditions de stabilité 
hémodynamique du patient, le choix entre un traitement 
endovasculaire (par exemple par coils) ou chirurgical (liga-
ture de l'artère rompue) est discuté [19].

Dans le cas particulier du syndrome d'Ehlers-Danlos 
vasculaire, la rupture artérielle peut être spontanée ou se 
manifester dans un contexte iatrogène lié aux procédures 
chirurgicales et endovasculaires. Il s'ensuit que toute atti-
tude invasive doit être si possible évitée, voire effectuée uni-
quement en cas d'indication interventionnelle absolue. Bien 
qu'une diminution progressive de la mortalité soit observée 
ces dernières années, elle se situe toujours autour de 30 % 
[15]. Lors d'interventions chirurgicales, des mesures visant 
à limiter les risques de traumatisme vasculaire doivent être 
de mise. Ainsi, les clampages vasculaires devront être évi-
tés dans la mesure du possible et des mesures de protection 
des anastomoses, par exemple avec couverture par cuff 
en polyester, seront envisagées [16]. Une diminution des 
événements vasculaires, dissections comprises, a aussi été 
constatée lors du traitement par céliprolol, un antagoniste 
des récepteurs β 1 [25].

En conclusion, le traitement conservateur représente la 
prise en charge initiale la plus fréquente, avec un taux de 
succès important. Un suivi strict reste indiqué.
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Dissection des artères rénales
Épidémiologie et étiologie
Comme dans le cas des artères viscérales, la prévalence de la 
dissection des artères rénales reste également sous-estimée, 
en raison des cas asymptomatiques. Une prédominance 
masculine est également constatée [26, 27].

Une atteinte artérielle bilatérale se retrouve dans 12 à 
25 % des cas, souvent dans un contexte de dysplasie fibro-
musculaire [1]. Dans cette pathologie, les dissections repré-
sentent 19,7 % des atteintes vasculaires, dont environ un 
cinquième concernant l'artère rénale [27].

Dans la médiolyse artérielle segmentaire, les artères 
rénales sont atteintes dans environ 7 % des cas [19]. Le 
diagnostic différentiel reste parfois incertain lors d'une pre-
mière évaluation, pouvant inclure, parmi d'autres patholo-
gies, la péri-artérite noueuse [28, 29].

Lors de procédures endovasculaires, la dissection de l'artère 
rénale est rapportée dans 5 à 24 % des cas, et peut, elle-même, 
être traitée par stenting lors de la procédure en cours [1].

Des cas de dissection après traumatisme contondant 
(accident de la circulation) [30] ou après effort ont aussi été 
rapportés [31].

Clinique
La dissection de l'artère rénale peut être asymptomatique et 
mise en évidence fortuitement lors d'une imagerie réalisée à 
la faveur d'autres indications médicales. Elle peut se mani-
fester sous forme de douleur du flanc, d'hématurie, d'hyper-
tension, de dysurie ou d'atteinte de la fonction rénale. Une 
douleur abdominale aiguë laisse ouvert le diagnostic diffé-
rentiel d'une atteinte autre que rénale [1].

Stratégie diagnostique
Comme mentionné à propos de la dissection des artères 
viscérales, l'anamnèse, l'examen clinique et les examens de 
laboratoire restent d'actualité pour l'appréciation globale et 
pour mieux cerner le diagnostic différentiel.

L'écho-Doppler permet la recherche d'un flap intimal, 
voire d'une sténose lors d'une thrombose partielle associée 
à la dissection. Outre l'aspect morphologique, l'évaluation 
hémodynamique au site de la sténose, le calcul de l'index 
de résistance et du temps d'accélération font partie du 
bilan, tout comme l'évaluation des reins eux-mêmes [1]. 
Dans la dysplasie fibromusculaire, l'examen révèle l'atteinte 
vasculaire dans le segment moyen/distal de l'artère rénale, 
bien qu'une évaluation de toute l'artère depuis son origine 
demeure fondamentale. Bien qu'en cas de sténose, une aug-
mentation du pic systolique des vitesses soit constatée, les 
critères utilisés pour l'estimation du degré de sténose dans 
l'atteinte athéromateuse ne peuvent pas être formellement 
extrapolés à la dysplasie fibromusculaire [27].

Dans la neurofibromatose, l'atteinte vasculaire est loca-
lisée le plus souvent au niveau ostial, à la différence de la 
dysplasie fibromusculaire, dont les lésions se manifestent 
plus distalement [32].

L'imagerie angio-TDM ou angio-IRM complète le bilan, 
permettant une évaluation détaillée des segments vascu-
laires et des reins.

Certaines lésions de branches distales peuvent ne pas être 
vues au scanner, amenant à poursuivre les investigations 
[26, 27].

L'utilisation de l'échographie intravasculaire dans le diag-
nostic de la dysplasie fibromusculaire n'est pas encore vali-
dée dans la littérature [27].

En cas de contre-indication à l'utilisation de produits 
de contraste lors d'altérations significatives de la fonc-
tion rénale, l'imagerie par IRM sans contraste a été décrite 
comme une alternative valable [33].

Prise en charge
Le choix entre l'attitude conservatrice ou interventionnelle 
doit être pondéré en regard de la sévérité des répercussions 
cliniques et de la gravité de l'atteinte du rein.

Lors d'une dissection avec thrombose associée, l'intro-
duction d'une anticoagulation est préconisée [27]. En cas de 
dissection sans thrombose, l'alternative d'un antiplaquettaire 
peut se discuter [27]. Une évolution favorable a été constatée 
même en l'absence d'anticoagulation [1]. La balance entre 
le bénéfice et le risque hémorragique d'un traitement anti-
coagulant doit aussi être prise en compte dans la décision 
thérapeutique. Citons, pour mémoire, le syndrome d'Eh-
lers-Danlos, dont le risque de rupture artérielle à l'origine 
d'hémorragie massive est connu et peut amener à renoncer 
au traitement anticoagulant [34].

Outre la prise en charge des altérations de la fonction 
rénale, un traitement antihypertenseur est introduit le cas 
échéant. Le traitement antihypertenseur de premier choix 
recourt aux inhibiteurs de l'enzyme de conversion, voire 
aux bloqueurs des récepteurs de l'angiotensine  II [27]. 
Cependant, une hypertension réfractaire au traitement 
médicamenteux maximal peut amener à proposer une atti-
tude interventionnelle [26].

L'approche endovasculaire a démontré toute sa validité, 
tant dans les dissections spontanées que secondaires [1].

La procédure chirurgicale inclut la confection d'un pon-
tage artériel, la néphrectomie n'étant indiquée que dans un 
contexte clinique avancé.

Dissection des artères  
des membres inférieurs
Épidémiologie et étiologie
Les dissections au niveau des membres inférieurs peuvent 
être spontanées, notamment en cas d'anomalie de la paroi 
artérielle, ou secondaires (traumatisme, activité sportive ou 
contexte iatrogène).

Dans la dysplasie fibromusculaire, l'axe iliaque, en parti-
culier l'artère iliaque externe, est le segment le plus souvent 
concerné [27]. La dissection des axes iliaques représente 
2,3 % de la totalité des dissections et est donc clairement 
moindre que l'atteinte rénale, cérébrovasculaire et viscérale 
[13]. Aucune dissection fémoropoplitée n'est mentionnée, 
malgré une prévalence d'anévrismes poplités de 2,6 % [13]. 
La présence concomitante de dissections dans d'autres terri-
toires vasculaires doit toujours être recherchée [13, 21].

Dans la médiolyse artérielle segmentaire, l'atteinte iliaque 
est rapportée, mais elle est moins fréquente que l'atteinte 
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viscérale et rénale [12]. L'axe iliaque est concerné dans envi-
ron 2 % des cas [19].

Le diagnostic différentiel de la dissection doit prendre en 
compte les pathologies du tissu conjonctif. Bien qu'elle soit 
plus souvent rapportée au niveau de l'aorte, une dissection 
rétrograde vers l'aorte à partir de l'axe iliaque a été décrite 
dans le syndrome de Marfan [35].

Dans le syndrome de Loeys-Dietz, la dissection est une 
complication potentielle de l'atteinte anévrismale [14].

Dans le syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire, des dissec-
tions iliaques sont rapportées [36].

La dissection peut être la conséquence d'une activité 
sportive, en particulier lors de sport de contact avec trau-
matisme direct. Cependant, des complications vasculaires 
peuvent se manifester aussi dans un contexte non trauma-
tique, en particulier lors d'efforts prolongés chez des athlètes 
d'endurance [8].

Une dissection iliaque dans un contexte de déficit en α-1-
antitrypsine est décrite [3].

La dissection peut survenir lors de grossesse, surtout 
en cas de pathologies à risque de complication vasculaire 
sous-jacentes. Le cas d'une dissection iliaque spontanée 
dans le post-partum, chez une femme en bonne santé, est 
rapporté [37].

Par rapport à l'atteinte iliaque, la dissection iso-
lée poplitée, sans anévrisme associé, est plus rarement 
décrite [38, 39].

Les traitements endovasculaires peuvent provoquer des 
dissections aux points de ponction ou sur les sites vasculaires 
traités. L'atteinte disséquante lors de ponction fémorale reste 
cependant rare [40, 41]. Elle a été plus fréquemment décrite 
lors de l'utilisation d'introducteurs de 22 voire 24 French, 
chez des patients qui avaient bénéficié d'un remplacement 
de la valve aortique par voie percutanée [42].

Une dissection iatrogène peut aussi se rencontrer dans un 
contexte chirurgical.

Clinique
La symptomatologie se manifeste sous forme d'une gêne ou 
de douleurs typiques de claudication. Une ischémie critique 
peut résulter d'une dissection, en particulier en cas d'occlu-
sion [8, 27]. La formation d'un thrombus associé à la dis-
section est responsable non seulement d'une occlusion, mais 
d'événements emboliques.

Des douleurs abdominales peuvent constituer la seule 
manifestation d'une dissection iliaque ou s'associer à une 
claudication d'apparition aiguë [9].

Stratégie diagnostique
L'anamnèse investiguera les modalités d'apparition de 
la symptomatologie et la présence d'éventuels facteurs 
déclenchants. Les facteurs de risque cardiovasculaire clas-
siques, une claudication préalable, des antécédents vascu-
laires coronariens ou cérébrovasculaires, témoignent d'une 
athéromatose significative sous-jacente. L'absence de ces 
facteurs, le jeune âge, une symptomatologie inflamma-
toire ainsi que tout autre élément particulier, amèneront à 
élargir le diagnostic différentiel. L'anamnèse familiale est 
indiquée.

L'examen clinique vasculaire recherche les pouls artériels 
et une éventuelle asymétrie gauche droite, des lésions évo-
quant un événement embolique, un gradient thermique, la 
présence de souffles. L'appréciation clinique des membres 
supérieurs, la mesure de la pression artérielle humérale bila-
térale et l'examen cardiaque font partie du bilan. L'évaluation 
globale du patient, à la recherche de signes évoquant une 
potentielle pathologie rare, par exemple du tissu conjonctif, 
est indispensable.

Le Doppler artériel continu évalue la qualité du flux le 
long des axes artériels. Il permet aussi d'évaluer l'index des 
pressions systoliques cheville/bras, qui peut se révéler dans 
la norme en l'absence de sténose associée à la dissection en 
amont.

La mesure des pressions digitales aux gros orteils peut 
compléter l'évaluation. Elle trouve sa place surtout en cas 
de valeurs élevées de l'index cheville/bras, secondaire à une 
médiacalcose dans un contexte diabétique ou d'insuffisance 
rénale avancée.

L'écho-Doppler permet l'évaluation morphologique 
et hémodynamique des axes artériels des membres infé-
rieurs. Le flap de dissection et la perméabilité des lumières 
seront recherchés, ainsi que leur retentissement hémody-
namique local et en aval de la lésion. L'évaluation des axes 
d'aval, y compris du trépied jambier, permettra d'exclure 
la présence d'occlusions segmentaires, dans un contexte 
embolique. L'écho-Doppler recherchera une éventuelle 
composante inflammatoire de la paroi artérielle, la pré-
sence d'anévrisme ou tout autre élément à considérer dans 
l'interprétation du cas.

Un complément par imagerie angio-TDM ou angio-IRM 
est demandé en urgence selon la gravité de la présentation 
clinique, par exemple lors d'une rupture artérielle en parti-
culier iliaque. En cas de suspicion d'une pathologie à risque 
de complications vasculaires multifocales, une évaluation 
de l'aorte thoracique est également indiquée, de même que 
l'évaluation complète des branches à départ aortique, parfois 
incomplète par échographie abdominale en raison de condi-
tions d'examen non optimales. Ce complément d'imagerie 
est souvent demandé en cas d'attitude interventionnelle.

Prise en charge
La prise en charge dépend de la gravité de la situation ini-
tiale. En cas de rupture d'une artère iliaque à l'origine d'une 
hémorragie significative, une prise en charge intervention-
nelle en urgence est indiquée. Il en est de même lors d'une 
ischémie aiguë secondaire soit à une occlusion locale au 
niveau de la dissection, soit à des événements emboliques 
en aval. L'option endovasculaire, chirurgicale ou la throm-
bolyse, est fonction de la situation locale au niveau de la dis-
section et de la menace du lit d'aval.

En cas d'attitude conservatrice, l'option d'une anticoagu-
lation ou d'un antiplaquettaire est discutée et son indication 
devra être réévaluée lors du suivi.

En cas de dissection de l'axe artériel iliaque chez des spor-
tifs d'endurance, les attitudes conservatrice ou intervention-
nelle (endovasculaire, chirurgicale) seront pondérées par 
rapport à la situation clinique initiale et aux répercussions 
sur les performances attendues surtout chez des sportifs 
professionnels [8].
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En raison de sa particularité, rappelons que, dans le syn-
drome d'Ehlers-Danlos vasculaire, l'indication à une attitude 
interventionnelle doit répondre à une situation extrême, des 
complications vasculaires iatrogènes parfois fatales ayant été 
décrites. Les modalités interventionnelles doivent être discutées 
au cas par cas. Lors de rupture artérielle, le traitement par embo-
lisation (par exemple par coils) est une option à considérer [43, 
44]. Pour limiter les risques de complications au site d'accès, un 
abord distal (par exemple tibial postérieur) ainsi que l'utilisation 
de dispositifs de taille adéquate sont à considérer [45].

Dissection des artères  
des membres supérieurs
Épidémiologie et étiologie
La dissection artérielle au niveau des membres supérieurs 
est rarement décrite.

Une dissection de l'artère sous-clavière, avec thrombus 
associé, après fracture claviculaire a été rapportée [46].

Certains cas de rupture artérielle dans le syndrome d'Eh-
lers-Danlos vasculaire seraient la conséquence d'une dissec-
tion passée inaperçue et rapidement progressive [47].

Dans la dysplasie fibromusculaire, tous les axes sont 
susceptibles de présenter une complication vasculaire, avec 
une prédominance pour l'artère humérale [27]. Cependant, 
il s'agit en principe d'anévrismes, aucune dissection aux 
membres supérieurs n'ayant été décrite dans le registre amé-
ricain relatif à la dysplasie fibromusculaire [13].

Lors de coronarographies par voie radiale, le spasme, la 
dissection, l'occlusion, la perforation et le syndrome com-
partimental font partie des complications vasculaires locales 
[48]. Dans les séries comportant d'importants collectifs de 
patients, les complications significatives au site de ponction 
sont peu fréquentes [40, 41, 49]. Une dissection de l'artère 
radiale est rapportée chez 10 patients sur 2 100 ayant bénéfi-
cié d'une coronarographie [50].

Ponction inadéquate, spasme artériel radial, trajets tor-
tueux y compris sous-claviers, sont les facteurs principaux 
pouvant mener à l'échec de la procédure [49, 51].

Lors de procédures endovasculaires de stenting iliaque 
par abord radial (6 French), aucune complication, y compris 
dissection, n'a été signalée au site de ponction [52].

Clinique
Une douleur localisée peut être la manifestation d'une dissec-
tion. Les complications cliniques sévères, sous forme d'isché-
mie, font suite à une occlusion thrombotique associée à la 
dissection, voire à un événement embolique en aval. En cas de 
dissection sous-clavière proximale, l'atteinte de l'axe vertébral 
reste une complication possible, de même que celle de l'axe 
carotidien en cas d'atteinte du tronc brachiocéphalique. Une 
symptomatologie neurologique peut en être la manifestation.

Stratégie diagnostique
Une pathologie sous-jacente, un contexte traumatique ou 
iatrogène, ou d'autres modalités de survenue seront recher-
chées à l'anamnèse. L'exploration des antécédents et l'anam-
nèse familiale sont indiquées.

L'examen clinique général recherchera des signes de 
pathologies rares. À l'évaluation tensionnelle et cardiaque, 
à l'auscultation de souffles vasculaires et à l'appréciation 
des pouls, s'associera l'investigation minutieuse de signes 
emboliques, y compris au niveau digital. L'évaluation des 
membres inférieurs est obligatoire. Une atteinte à ce niveau 
amènera à considérer le diagnostic différentiel d'une patho-
logie systémique voire cardio-embolique, autre que celle 
locale au membre supérieur.

Le Doppler artériel continu évalue la qualité du flux le 
long des axes artériels. En l'absence de contre-indication, 
la mesure de la tension artérielle des différents axes vascu-
laires, notamment huméral, radial et ulnaire, sera effectuée 
dans le même temps.

La mesure de la pression digitale complétera ce bilan.
L'écho-Doppler permet l'étude morphologique et hémody-

namique des axes artériels, tout en signalant les difficultés de 
l'évaluation proximale du segment sous-clavier, caché par le 
cône d'ombre claviculaire. Le flap de dissection et la perméabi-
lité des lumières seront recherchés, ainsi que leur retentissement 
hémodynamique local et en aval de la lésion. L'évaluation des 
axes d'aval vise à exclure la présence d'occlusion segmentaire, 
dans un possible contexte embolique. Une éventuelle compo-
sante inflammatoire de la paroi artérielle, la présence d'ané-
vrisme ou d'autres altérations, seront visualisées le cas échéant. 
Soulignons la présence de tortuosités majeures de l'artère sous-
clavière constatées chez 10 % des patients ayant bénéficié d'une 
coronarographie par abord radial [48]. Cette artère doit donc 
être investiguée minutieusement en cas de lésions à caractère 
iatrogène dans le contexte d'un abord endovasculaire.

Un complément d'imagerie par angio-TDM ou angio-
IRM sera demandé surtout lors d'une atteinte proximale, 
parfois mal appréciable à l'échographie.

Prise en charge
La décision d'une prise en charge conservatrice ou interven-
tionnelle dépend de la gravité de l'atteinte clinique.

L'option interventionnelle sera discutée au cas par cas, 
selon les modalités de présentation et d'extension des lésions.

Conclusion
Les dissections artérielles viscérales, rénales ainsi que des 
membres inférieurs et supérieurs, sans atteinte aortique, 
sont relativement rares. L'écho-Doppler et l'imagerie radio-
logique complémentaire viseront à une évaluation globale et 
détaillée de tous les axes artériels, et non seulement de la 
dissection symptomatique.

L'attitude conservatrice ou interventionnelle dépend 
de la gravité de la présentation clinique et de la pathologie 
sous-jacente.
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La maladie de Takayasu (MT) est une vascularite d'étiologie 
inconnue affectant de façon segmentaire l'aorte et ses 
branches principales ainsi que les artères pulmonaires, 
artères dites de « gros calibre ».

Définition et anatomopathologie
Dans les années 1950, plus d'une centaine de cas de « syn-
drome de l'arche aortique », ou « maladie des femmes sans 
pouls » est rapportée dans la littérature. Le terme d'artérite de 
Takayasu apparaît en 1975 pour décrire une panartérite aor-
tique non spécifique, parfois associée à l'atteinte rétinienne 
décrite en 1905 par l'ophtalmologiste japonais Takayasu [1].

Histologiquement, les lésions d'artérite localisées de 
façon segmentaire et focale, au niveau de l'aorte et de ses 
branches, prédominent au sein de la média et de l'adventice, 
c’est-à-dire la partie externe de la paroi artérielle. À la phase 
aiguë, la paroi artérielle est le siège d'un infiltrat lympho-
plasmocytaire avec quelques cellules dendritiques et cellules 
géantes. Cette réaction inflammatoire s'accompagne d'une 
dislocation des lames élastiques de la média, la limitante 
élastique interne étant la plus préservée et d'une hyperplasie 
des vasa vasorum. Cette élastophagie est responsable de la 
formation d'anévrismes. L'évolution dans le temps est mar-
quée par une composante cellulaire plus pauvre, et la fibrose 
des trois tuniques vasculaires responsable de sténoses sclé-

reuses de la lumière, rarement le siège d'une thrombose. Des 
dilatations artérielles peuvent compliquer ces sténoses et 
aboutir à la formation d'anévrismes.

Épidémiologie
La prévalence de la MT est plus importante au Japon, en Asie 
du Sud-Est, au Mexique, en Amérique latine et en Afrique. 
L'incidence annuelle est estimée entre 2 à 3 cas par million 
d'habitants. La prévalence de la MT est difficile à évaluer. 
Estimée à 40 par million d'habitants au Japon, elle est seule-
ment de 4,7 par million au Royaume-Uni. Des études autop-
siques avec analyse histologique systématique trouvent 
une prévalence plus élevée de l'ordre de 1 à 30 cas pour 
1 000 sujets. La femme est majoritairement atteinte, avec un 
ratio F/H variable de 8/1 au Japon, 5,9/1 au Mexique, 4,8/1 
en France [2], 1,2/1 en Inde. La troisième décennie de la vie 
est la période où l'incidence de survenue est la plus forte, 
l'âge ≤ 40 ans est d'ailleurs un critère majeur, même si envi-
ron 20 % des patients sont plus âgés au diagnostic [2].

Étiologie
La cause de la maladie demeure inconnue et plusieurs hypo-
thèses sont évoquées.
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Génétique
Quelques cas exceptionnels d'atteinte familiale ont été 
décrits, incluant des jumeaux monozygotes, néanmoins la 
MT n'est pas une maladie monogénique. Certains profils 
HLA conféreraient une susceptibilité à développer la mala-
die, dont HLA-B52:01, B37:01 et B39:2 retrouvés au Japon, 
HLA-B5 en Inde, HLA-DRB1*1301, HLA-DRB1*1602 et 
HLA-DRB1*1001 au Mexique. L'étude d'association pan-
génomique sur des cohortes nord-américaine et turque a 
identifié comme locus de susceptibilité  : HLA-B/MICA, 
HLA-DQB1/HLA-DRB1, mais aussi les gènes codant les 
récepteurs Fc-gamma IIA et IIIA (FCGR2A/FCGR3A) et le 
gène codant la sous-unité P40 de l'interleukine-12 (IL-12) 
et IL-23 (IL12B) [3]. Cela conforte les résultats d'une précé-
dente étude retrouvant les gènes codant pour les IL12B, IL2 
et IL6 comme locus de susceptibilité [4].

Hypothèse infectieuse
Les relations entre tuberculose et MT ont été les plus étu-
diées. Il existe dans la plupart des séries une prévalence 
élevée de tuberculoses avérées ou d'intradermoréactions 
(IDR) positives [5]. Néanmoins il n'y a pas de nécrose 
caséeuse, ni de bacille de Koch à l'analyse histologique 
des prélèvements artériels. L'analyse de séquences 
génétiques spécifiques de Mycobacterium tuberculosis 
(IS6110 et HupB) au sein de tissus obtenus après autopsie 
retrouvent leur présence chez 70 % de 33 patients atteints 
de MT, 82 % de 33 patients atteints de tuberculose mala-
die et 32 % de 53 patients atteints d'athérosclérose [6]. 
Une relation entre une tuberculose latente et le dévelop-
pement d'une artérite ressemblant à une MT est ainsi 
suggérée. Au-delà de la discussion entre une association 
fortuite ou le déclenchement d'une réaction inflamma-
toire non spécifique par un antigène de Mycobacterium 
tuberculosis, toute suspicion de tuberculose à la phase 
inflammatoire d'une MT justifie la prescription d'un trai-
tement antituberculeux.

En l'absence évidente de la présence de bactérie, l'hypo-
thèse d'une réaction inflammatoire de la paroi vasculaire à 
un (des) antigène(s) bactérien(s) est la plus probable.

Hypothèse dysimmunitaire
Un mécanisme auto-immun avec stimulation antigénique 
a également été avancé devant l'infiltration de la paroi à 
la phase aiguë de la maladie par des lymphocytes et des 
cellules dendritiques et l'association à d'autres maladies 
systémiques inflammatoires : maladie de Still, sarcoïdose, 
maladie de Crohn, spondylarthrite ankylosante. Des anti-
corps anti-aorte, autrefois décrits, sont contestés. Des anti-
corps anticellules endothéliales existent, mais leur spécificité 
est mauvaise car ils sont également détectés dans d'autres 
pathologies (lupus, sclérodermie, maladie de Buerger, gra-
nulomatose avec poly-angéite [maladie de Wegener], péri-
artérite noueuse ou maladie de Horton…). Enfin, la réponse 
immunitaire Th1 et Th17 semble jouer un rôle important 
dans l'activité de la maladie avec l'augmentation des cyto-
kines liées à ces voies, et l'impact de sérum de patients sur 
des lymphocytes contrôles [7].

Clinique
Évolution temporelle
Il est classique de distinguer la période aiguë, dite 
 pré- occlusive, de la phase occlusive, caractérisée par des 
manifestations ischémiques. Ces deux phases peuvent être 
séparées par une période asymptomatique ou être intri-
quées. Le délai habituel entre l'apparition des premiers 
signes et le diagnostic de la maladie est de 10 à 15 mois [8].

La période pré-occlusive ou phase systémique asso-
cie des signes généraux avec une fièvre, des arthralgies, 
des myalgies, des signes cutanés (érythème noueux, 
Pyoderma gangrenosum), des douleurs sur les trajets 
artériels (notamment une carotidodynie), et parfois une 
atteinte ophtalmologique (épisclérite, uvéite antérieure). 
En fait, la phase systémique passe souvent inaperçue, 
est absente ou n'est retrouvée que rétrospectivement par 
l'interrogatoire.

La période occlusive ou phase vasculaire est la consé-
quence des lésions artérielles (sténoses, oblitérations, 
anévrismes) siégeant sur la crosse de l'aorte, sur l'aorte tho-
raco-abdominale ou ses branches. Elle est souvent d'emblée 
présente.

Atteintes d'organes
Une classification des localisations anatomiques existe [9] 
mais est peu utilisée en pratique clinique car elle n'a pas 
d'impact sur la prise en charge :
■ type I : atteinte des branches de l'arche aortique ; 
■ type IIa : atteinte de l'aorte ascendante, de l'arche aortique 

et de ses branches ; 
■ type IIb : atteinte de l'aorte ascendante, de l'arche aor-

tique, de ses branches et de l'aorte descendante ; 
■ type III : atteinte de l'aorte thoraco-abdominale et/ou des 

artères rénales ; 
■ type IV : atteinte de l'aorte abdominale et/ou des artères 

rénales ; 
■ type V : combinaison entre les types IIb et IV.

En plus de cette classification, l'atteinte des artères coro-
naires est désignée C + et celle des artères pulmonaires P +.

Atteinte de l'arche aortique et de ses branches
L'atteinte axillo-sub-clavière (classiquement post-verté-
brale) entraîne une claudication du membre supérieur, 
mais est parfois asymptomatique, révélée par une asymétrie 
tensionnelle, une abolition des pouls, un souffle sus-clavicu-
laire, un phénomène de Raynaud.

Les complications neurologiques  (vertiges, amaurose, 
diplopie) sont la conséquence du bas débit cérébral et 
sont souvent transitoires, survenant aux changements de 
position. Les accidents ischémiques constitués sont rares, 
même lorsque plusieurs artères à destination cérébrale sont 
atteintes. Des hémorragies cérébrales peuvent survenir en 
cas d'hypertension artérielle sévère. De même, la rétinopa-
thie ischémique secondaire à la diminution de la pression 
systolique rétinienne est plus rarement observée que la réti-
nopathie hypertensive. L'atteinte des artères cervicales est le 
plus souvent asymptomatique.
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Atteinte de l'aorte thoraco-abdominale 
et des artères rénales
Une claudication intermittente des membres inférieurs 
peut révéler des sténoses d'allure inflammatoire volontiers 
associées à des dilatations ou des anévrismes de l'aorte 
thoracique ou de l'aorte abdominale, très évocatrices de la 
maladie. L'atteinte des vaisseaux digestifs, artère cœliaque 
et artères mésentériques, est assez fréquente, mais la surve-
nue d'une ischémie digestive est rare. Enfin les sténoses des 
artères rénales sont fréquentes, responsables d'une hyper-
tension rénovasculaire.

Atteinte pulmonaire
Les dilatations ou sténoses artérielles pulmonaires proxi-
males sont présentes dans environ 50 % des cas [10]. Les 
manifestations pulmonaires sont une toux, une dyspnée, un 
syndrome interstitiel, une insuffisance cardiaque droite et 
parfois des hémoptysies.

Atteinte cardiaque
L'atteinte myocardique clinique est rare, mais des ano-
malies de perfusion sont fréquemment observées en 
scintigraphie au thallium (84%) et des rehaussements 
tardifs au gadolinium en IRM (26 %) sans atteinte coro-
naire [11, 12].

L'atteinte coronaire concerne 5 à 15 % des patients, prin-
cipalement liée à une sténose ostiale associée à l'aortite et se 
manifeste le plus souvent par un angor. Il peut être fonction-
nel et secondaire à une insuffisance aortique sévère.

L'atteinte valvulaire touche 2 patients sur 5, principa-
lement par insuffisance aortique liée à une dilatation de 
l'anneau aortique et de l'aorte ascendante. L'insuffisance 
aortique est un facteur de mauvais pronostic et doit être cor-
rigée si la fuite est importante.

Atteinte dermatologique
Les manifestations dermatologiques souvent corrélées 
aux poussées évolutives de la maladie sont principale-
ment le Pyoderma gangrenosum et l'érythème noueux, 
qui sont présents dans environ 10 % des cas. L'érythème 
noueux doit faire rechercher de principe une tuberculose 
évolutive.

Atteinte rénale
Les atteintes rénales de la MT sont principalement secon-
daires à l'atteinte rénovasculaire [13]. Quelques cas d'atteinte 
glomérulaire et d'amylose ont été décrits.

Hypertension artérielle
Elle est très fréquente dans la MT. Elle peut être due à 
diverses étiologies : atteinte artérielle rénale, pseudocoarc-
tation aortique et rigidité pariétale secondaire à l'atteinte 
vasculaire. Une hypertension artérielle maligne doit faire 
rechercher en urgence une sténose bilatérale des artères 
rénales. Il faut se méfier de la sous-évaluation des chiffres 
tensionnels en cas d'atteinte subclavière bilatérale et contrô-
ler la pression artérielle par la mesure aux chevilles.

Examens biologiques
On ne dispose pas de marqueur biologique diagnostique spé-
cifique. Le syndrome inflammatoire est confirmé par l'aug-
mentation de la protéine C réactive (CRP), du fibrinogène, 
des α2-globulines et de la vitesse de sédimentation (VS). La 
recherche de facteurs antinucléaires ou de facteurs rhuma-
toïdes est négative en l'absence de connectivite associée.

Imagerie
Les techniques d'exploration non invasives sont maintenant 
utilisées en première ligne et ont supplanté l'artériographie, 
qui n'est désormais réalisée que pour un geste thérapeutique.

L'écho-Doppler vasculaire (Fig. 34.1) permet de mettre en 
évidence un épaississement de la paroi des artères, d'évaluer 
les diamètres et les sténoses mais son emploi est limité par 
l'inaccessibilité de certains vaisseaux comme l'aorte tho-
racique et les artères pulmonaires. La présence d'un long 
épaississement circonférentiel homogène des carotides 
communes, subclavières ou de l'aorte abdominale est très en 
faveur du diagnostic. L'utilisation des produits de contraste 
échographiques permet de visualiser un rehaussement de la 
paroi des troncs supra-aortiques en cas d'inflammation [14].

L'angio-TDM (Fig. 34.2) visualise l'épaississement arté-
riel pariétal, les sténoses et anévrismes des artères. Il permet 
de reconstituer des images angiographiques fiables de façon 
non invasive et d'explorer dans le même temps les artères 
pulmonaires. La prise de contraste de la paroi aortique, 
visualisée à un temps tardif, est en faveur d'une artérite.

L'angio-IRM (Fig. 34.3) est intéressante comme imagerie 
non irradiante mais a une moindre résolution que le scanner, 
notamment pour l'évaluation du degré de sténose. Par ailleurs, 
la présence de stent empêche l'acquisition du signal. L'angio-
IRM peut mettre en évidence un épaississement pariétal ou de 
nouvelles sténoses artérielles et permet l'étude du myocarde.

Fig. 34.1 Écho-Doppler puissance. Épaississement hypo- à iso-écho-
gène de la paroi de l'artère carotide commune. a. En coupe longitudi-
nale. b. En coupe transversale.
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La tomographie par émission de positons au 
18- fluorodéoxyglucose (TEP 18 F-FDG) (Fig. 34.4) est de plus 
en plus réalisée pour le diagnostic de vascularite et le suivi de la 
maladie. Une méta-analyse montre une sensibilité de 87 % et une 
spécificité de 73 % dans l'évaluation de l'activité de la MT [15]. 
L'utilisation de cet examen pour le suivi de la MT est controversée.

Critères diagnostiques
Le diagnostic de MT repose sur un faisceau d'arguments 
cliniques et d'imagerie : le sexe féminin, l'âge ≤ 40 ans, le 
syndrome inflammatoire biologique, l'absence de facteurs 
de risque majeurs d'athérosclérose et la localisation à l'aorte 
et ses branches. Divers critères ont été proposés dont ceux 
de l'American College of Rheumatology (ACR) qui aident à 
classer cette artérite (Tableau 34.1) [16–18].

Critères de gravité
L'existence d'une complication majeure (rétinopathie, 
hypertension artérielle sévère, insuffisance aortique sévère, 
anévrisme), une atteinte fonctionnelle suffisamment sévère 

Fig. 34.2 Angio-TDM avec injection de produit de contraste. a. 
Épaississement pariétal aortique (crochet) avec sténose de l'aorte sous-
rénale (flèche). b. Épaississement pariétal carotidien gauche et droit 
(flèches) et subclavier gauche (crochet, flèche). c. Épaississement parié-
tal aortique avec sténose de l'aorte sous-rénale et de l'artère mésenté-
rique supérieure (flèche).

Fig. 34.3 Angio-IRM. a. Épaississement pariétal aortique (flèche). b. Épaississement pariétal carotidien gauche, occlusion de l'artère subclavière 
gauche avec pontage carotido-sub-clavier (flèches). c, d. Épaississement pariétal aortique avec sténose de l'aorte sous-rénale (flèches).
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pour entraîner un handicap, la persistance d'un syndrome 
inflammatoire sont associées à une augmentation des décès 
et des événements majeurs. Néanmoins, la survie dans la 
MT est bonne de 95 % à 5 ans et 91 % à 10 ans en France [2]. 
Les principales causes de décès sont l'insuffisance cardiaque 

(46 %), les accidents vasculaires cérébraux (10 %) ou l'insuf-
fisance rénale (11 %) et les complications post-opératoires 
(6,4 %). Les ruptures d'anévrisme artériel peuvent aussi être 
responsables de décès.

Critères d'activité
L'évaluation de l'activité de la MT est difficile. Les symp-
tômes sont limités par leur subjectivité : asthénie, douleurs 
sur les trajets vasculaires, arthromyalgies diffuses, altération 
de l'état général. L'examen clinique recherche l'abolition 
de pouls antérieurement palpables, l'apparition de souffles 
vasculaires. CRP et VS ont de mauvaises spécificité et sen-
sibilité comme marqueur d'activité : un quart des patients 
peuvent présenter une maladie active sans perturbation du 
bilan biologique et, à l'inverse, 44 % une VS élevée alors que 
la maladie est quiescente [8]. L'imagerie permet d'appré-
cier l'évolution des sténoses, anévrismes, épaississements et 
rehaussements pariétaux mais sans sensibilité ni spécificité 
connues.

Des critères d'activité de la maladie ont été définis par 
l'apparition récente ou l'aggravation d'au moins deux des 
critères suivants [8] :
■ signes d'ischémie ou d'inflammation vasculaire (claudi-

cation d'un membre, disparition d'un pouls, souffle ou 
douleur vasculaire, carotidodynie) ; 

Fig. 34.4 Tomographie par émission de positons. a. Hypermétabolisme de la paroi de l'aorte thoracique ascendante. b. Hypermétabolisme de 
la paroi de la carotide commune droite. c. Hypermétabolisme de la paroi de l'aorte abdominale (flèches).

Tableau 34 .1 . Critères de l'American College  
of Rheumatology (1990) pour le diagnostic  
de la Maladie de Takayasu.

Âge de début ≤ 40 ans

Claudication des extrémités : gêne ou fatigue musculaire à l'effort 
d'au moins une extrémité, spécialement des membres supérieurs

Diminution d'au moins un pouls brachial

Asymétrie d'au moins 10 mmHg de la pression systolique 
brachiale

Souffle auscultatoire sur une artère sub-clavière ou sur l'aorte 
abdominale

Anomalies artériographiques (rétrécissement ou occlusion de 
l'aorte, de ses branches ou des artères proximales des membres) 
segmentaires ou focales, non liées à de l'athérosclérose ou à une 
dysplasie fibromusculaire

Chez un patient atteint d'artérite, la présence de 3 des 6 critères ci-dessus 
permet le classement comme maladie de Takayasu (sensibilité 90,5 %, 
spécificité : 97,8 %).
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■ anomalies angiographiques ; 
■ symptômes systémiques non attribuables à d'autres évé-

nements (fièvre, arthralgies, myalgies) ; 
■ accélération de la VS.

Le Disease Extend Index in Takayasu arteritis (DEI-TAK) 
est un autre score d'activité récemment développé sur la 
base du Birmingham Vasculitis Activity Score (BVAS), don-
nant plus de poids aux atteintes cardiovasculaires [19].

Grossesse
La maladie touchant la femme jeune en âge de procréer, 
cette situation est loin d'être exceptionnelle. Ces grossesses 
sont à risque avec 50 % de complications maternelles ou 
obstétricales, d'autant plus que la maladie est active [20]. 
La surveillance de la pression artérielle doit être rapprochée 
car une hypertension peut apparaître dans 15 % des cas, 
s'aggraver dans 11 % des cas, être responsable d'une pré-
éclampsie dans 21 % des cas et d'une éclampsie dans 3 % des 
cas [20]. En l'absence de complications graves (insuffisance 
cardiaque, insuffisance valvulaire symptomatique, hyper-
tension artérielle non contrôlée), une grossesse peut être 
envisagée sous réserve que la maladie soit quiescente.

Principaux diagnostics différentiels
La maladie de Horton peut donner des atteintes similaires 
des troncs supra-aortiques et de l'aorte mais affecte des 
sujets plus âgés.

Lors de la phase inflammatoire de la maladie, alors que 
les lésions artérielles ne sont pas au premier plan, on peut 
discuter plusieurs causes d'inflammation inexpliquée, dont 
l'endocardite (notamment en cas d'insuffisance aortique), 
une maladie de Still de l'adulte, une sarcoïdose ou une mala-
die infectieuse.

Les sujets jeunes, surtout s'il s'agit de femmes, ayant une 
athérosclérose majeure peuvent avoir des sténoses artérielles 
assez proches de celles de la MT. L'existence de facteurs de 
risque d'athérosclérose et l'aspect focal des lésions, sans syn-
drome inflammatoire, orientent plutôt vers l'athérosclérose. 
En revanche, les sténoses subclavières post-vertébrales sont 
quasiment exclusivement l'apanage de la MT et des sténoses 
radiques.

En cas d'atteinte rénale isolée, la dysplasie fibromusculaire 
(DFM) peut donner un aspect artériographique tubulaire 
indissociable de la MT. Lorsqu'elle prend son aspect typique 
en « collier de perles », la DFM est plus caractéristique.

Enfin, on évoquera également un syndrome des hyper-
IgG4 associant un taux sérique élevé d'immunoglobulines G 
de sous-classe 4, des manifestations diverses et, à l'histo logie, 
un infiltrat de cellules inflammatoires dont des plasmo cytes 
positifs en immunomarquage pour les IgG4.

Prise en charge
Le traitement de la MT repose sur le traitement médical de 
la part inflammatoire de la maladie mais aussi les consé-
quences de la pathologie comme l'hypertension artérielle, 
et sur la revascularisation par angioplastie ou chirurgie. Les 

dernières recommandations 2009 de l'EULAR sur la prise 
en charge des vascularites des gros vaisseaux reflètent le 
faible niveau d'évidence et de preuve (niveau 3) des séries 
en ouvert, et des cas rapportés, d'où le faible grade (C) des 
recommandations [21].

Traitement anti-inflammatoire
Le traitement de la MT fait appel à la corticothérapie lors 
des poussées évolutives à la posologie de 1 mg/kg/j de pre-
dnisone pendant 1 mois puis décroissance de la posologie 
sur 1 an. À la phase inflammatoire de la maladie, lorsque 
l'institution de la corticothérapie est précoce, on peut voir 
réapparaître un pouls. Autant la mise en route d'une corti-
cothérapie ne se discute pas devant un syndrome inflamma-
toire associé à des manifestations cliniques systémiques ou 
en cas d'évolutivité des lésions artérielles sur des arguments 
cliniques ou d'imagerie, autant elle n'est pas justifiée si la 
maladie est au stade tardif, quiescente, et les sténoses arté-
rielles fixées et non évolutives.

En cas de non-réponse ou de rechute à l'arrêt ou à la 
diminution du traitement, le contrôle de la maladie nécessite 
le recours à un traitement immunosuppresseur comme le 
méthotrexate (20-25 mg/semaine), ou l'azathioprine (2 mg/
kg/jour) ou, plus rarement, le cyclophosphamide. Le recours 
au méthotrexate n'a été évalué que dans des études ouvertes 
et sur de faibles effectifs mais est efficace et bien toléré. Les 
effets secondaires sont essentiellement digestifs (nausées, 
perte d'appétit), hépatiques (cytolyse) et régressent lors de la 
diminution des doses.

Les « biothérapies » représentent l'alternative théra-
peutique de 3e ligne chez les patients en échec d'une cor-
ticothérapie et d'un immunosuppresseur. L'efficacité des 
biothérapies dans la MT est indéniable avec 93 % d'amélio-
ration chez les patients réfractaires à une corticothérapie et 
un immunosuppresseur et 75 % de patients complètement 
répondeurs avec peu d'effets secondaires [22, 23]. L'anti-
TNF, infliximab, permet souvent d'obtenir un contrôle de la 
maladie, mais il existe des échecs, des rechutes qui peuvent 
nécessiter d'augmenter les posologies ou de rapprocher les 
injections ou de changer pour une autre biothérapie (anti-
TNF : etanercept, adalimumab ; inhibiteur du récepteur de 
l'IL-6 : tocilizumab et anti-CD20 : rituximab) [24].

Traitement antihypertenseur
Le traitement médical de l'hypertension artérielle fait 
principalement appel aux inhibiteurs du système rénine- 
angiotensine, aux inhibiteurs calciques, aux diurétiques et 
aux β-bloquants. Il faut savoir suspecter une sténose des 
artères rénales et la rechercher.

Traitements associés
Bien qu'il soit retrouvé quelques arguments biologiques 
d'activation plaquettaire, l'efficacité des antiagrégants n'a 
pas été démontrée et la thrombose artérielle n'est pas une 
complication usuelle de la maladie. Une étude rétrospective 
rapporte néanmoins une réduction du nombre d'événe-
ments ischémiques sous aspirine. Il en va de même pour les 
statines.
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Revascularisation
La morbidité de la MT à long terme est corrélée à l'ischémie 
des membres et des viscères. L'hypertension artérielle peut 
être la conséquence d'une sténose des artères rénales, fré-
quente dans la MT, pouvant conduire à proposer une angio-
plastie, si possible en période non inflammatoire (Fig. 34.5). 
Les résultats initiaux sont bons dans 80 % des cas, mais une 
resténose est la complication la plus fréquente (15 à 20 %).

Le recours à une chirurgie est parfois nécessaire mais 
il faut toujours éviter de traiter les lésions artérielles en 
période inflammatoire, car le risque de complication (échec, 
thrombose, resténose) est multiplié par sept [25]. La chirur-
gie des troncs supra-aortiques n'est proposée qu'en cas d'at-
teinte sévère de plusieurs axes à destination encéphalique, 
associée à des symptômes neurologiques patents ou à une 
ischémie rétinienne. Chez les patients ayant une ischémie 
cérébrale, l'indication est difficile en raison notamment du 
risque hémorragique ou de survenue d'un œdème cérébral 
lors de la revascularisation. L'angioplastie en cas de sténose 
symptomatique des troncs supra-aortiques, voire de sténose 
de l'aorte, doit toujours être discutée comme une alternative 
à la chirurgie lorsqu'elle est techniquement envisageable. 
Il convient de maintenir une surveillance rapprochée des 
patients traités par angioplastie, car le risque d'occlusion ou 
de resténose est élevé : 44 % à 5 ans [25].
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Introduction
La maladie de Horton (MH), ou artérite temporale ou 
artérite à cellules géantes, est une vascularite des vaisseaux 
de grand et moyen calibre. La maladie a été décrite dès le 
xe siècle, Hutchinson regroupe les éléments cliniques en 
1890 et Horton publie la description histologique en 1930.

Cette vascularite survient presque toujours après l'âge de 
50 ans et touche préférentiellement le territoire de l'artère 
carotide externe mais aussi l'aorte et ses branches. Son inci-
dence varie de 15 à 35 pour 100 000 personnes [1] et atteint 
50 pour 100 000 personnes après l'âge de 70 ans. La MH est 
deux à trois fois plus fréquente chez la femme. Son incidence 
décroît du nord vers le sud et apparaît même exceptionnelle 
au Japon. Elle peut être associée à une pseudopolyarthrite 
rhizomélique (PPR) qui touche les épaules et les hanches. La 
PPR est deux fois plus fréquente que la MH.

Physiopathologie
La MH affecte les artères de grand et de moyen calibre avec 
composante musculaire. L'aspect histologique typique est 
un granulome inflammatoire composé de lymphocytes, de 
macrophages et de cellules géantes, localisé à la jonction 
intima-média avec fragmentation de la limitante élastique 
interne dans un peu plus de 50 % des cas. Les autres aspects 
histologiques comportent un infiltrat de neutrophiles, d'éo-
sinophiles et de cellules lymphomonocytaires. Les lésions 
histologiques sont segmentaires.

De nombreux mécanismes physiopathologiques ont été 
évoqués : une composante génétique, une influence envi-
ronnementale saisonnière, des stimuli d'origine virale. Les 
cellules dendritiques et les toll-like récepteurs pourraient 
être à l'origine de signaux de costimulation activant les lym-
phocytes T avec sécrétion de cytokines favorisant le recrute-
ment et la différentiation des macrophages dans la paroi de 
l'artère temporale [2].

Critères
L'American College of Rheumatology [3] a proposé en 1990 
des critères pour le diagnostic de MH avec une sensibilité 
diagnostique de 93 % et une spécificité de 91 % lorsque trois 
items parmi les suivants sont réunis :
■ âge > à 50 ans ; 
■ céphalée localisée de début récent ; 
■ artère temporale indurée ou diminution/abolition du 

pouls temporal ; 
■ vitesse de sédimentation (VS) ≥ 50 mm à la première 

heure ; 
■ biopsie artérielle positive montrant une infiltration par 

des cellules mononucléaires ou une inflammation granu-
lomateuse avec ou sans cellules géantes.

Manifestations cliniques
La lenteur d'apparition des symptômes de la MH est res-
ponsable d'un retard diagnostique d'environ dix mois. 
L'altération de l'état général est quasi constante. La céphalée 
temporale est présente dans deux tiers des cas. Elle peut aussi 
être localisée au niveau occipital. Cette douleur est continue, 
persiste la nuit et s'accompagne volontiers de douleurs à la 
palpation de la région temporale. Cette sensibilité du cuir 
chevelu est présente chez près de la moitié des patients et est 
aggravée par le passage du peigne.

L'atteinte ophtalmique consiste en une amaurose fugace, 
trouvée dans 10 à 30 % des cas, une diplopie transitoire dans 
6 % des cas [4]. La cécité peut être une manifestation inaugu-
rale. Cette cécité peut être secondaire à une neuropathie optique 
antérieure aiguë ischémique, une occlusion de l'artère centrale 
de la rétine ou une neuropathie optique axiale. Tout symptôme 
ophtalmique justifie une consultation ophtalmologique en 
urgence. En cas d'atteinte ophtalmologique unilatérale, le risque 
de développer à très court terme une atteinte controlatérale 
nécessite une prise en charge thérapeutique en urgence.

Maladie de Horton
Marc Lambert, Cécile Yelnik, Service de médecine Interne, CHRU de Lille, université Lille Nord, Lille
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La claudication de la mâchoire est présente chez environ 
50 % des patients. Les nécroses de langue ou de cuir chevelu 
sont aujourd'hui exceptionnelles.

L'atteinte des membres peut être asymptomatique ou 
se révéler par une claudication ischémique d'effort, beau-
coup plus rarement par une ischémie de repos. L'atteinte 
des membres supérieurs est plus fréquente que celle des 
membres inférieurs. Les accidents ischémiques transitoires 
et les accidents vasculaires cérébraux sont beaucoup plus 
rares, touchant 3 à 4 % des patients, et plus particulièrement 
le territoire vertébrobasilaire.

L'examen clinique recherche une abolition des pouls tem-
poraux. Les pouls doivent être palpés aux quatre membres, 
la pression artérielle doit être mesurée aux deux bras. Les 
artères subclavières, axillaires, iliaques et fémorales sont 
auscultées systématiquement à la recherche d'un souffle.

La PPR est caractérisée par un dérouillage matinal des 
épaules et des hanches retrouvé chez 40 à 60 % des patients. 
Il peut exister une atteinte articulaire inflammatoire distale 
dans un quart des cas.

D'autres signes sont possibles : fièvre, altération de l'état 
général, neuropathie périphérique, forme psychiatrique 
pure avec agitation et confusion, cholestase, toux.

Bilan biologique
Il existe un syndrome inflammatoire en cas de MH évolutive. 
La VS est la plupart du temps > 50 mm à la 1re heure. La CRP, 
paramètre de l'inflammation à cinétique rapide, est un mar-
queur d'activité plus sensible, en particulier pour évaluer la 
réponse au traitement à la phase aiguë. On trouve habituelle-
ment d'autres marqueurs de syndrome inflammatoire : anémie 
normocytaire arégénérative, hyperplaquettose, hyperleucocy-
tose et dans 50 % des cas cholestase. De façon anecdotique, 
le taux d'anticorps anticardiolipine est élevé chez 20 à 50 % 
des patients sans augmentation du risque thrombotique et sa 
 ré-ascension précéderait la rechute clinique de la maladie [5].

Diagnostic différentiel
De nombreuses pathologies rhumatologiques peuvent être 
révélées par des signes cliniques évocateurs de PPR, que ce 
soit une polyarthrite rhumatoïde, un syndrome RS3PE, une 
spondylarthrite et bien sûr un rhumatisme microcristallin. 
Un cancer prenant le masque d'une PPR ou MH doit de 
principe être évoqué en cas d'atypie clinique ou de mau-
vaise réponse thérapeutique. Les vascularites systémiques à 
ANCA peuvent elles aussi toucher l'artère temporale super-
ficielle. Cette particularité est importante à connaître car 
elle détermine une prise en charge différente tant sur le plan 
diagnostique que sur le plan thérapeutique, la corticothéra-
pie étant rarement suffisante pour contrôler une vascularite 
systémique à ANCA.

Imagerie
Écho-Doppler artériel
L'écho-Doppler artériel est un examen de première inten-
tion à réaliser en cas de suspicion de MH à la recherche 

d'un halo hypo-échogène en mode énergie, témoignant 
d'une inflammation pariétale (Fig. 35.1). Il faut examiner les 
artères subclavières et axillaires, les vertébrales et les tem-
porales superficielles. Le signe du halo a une spécificité de 
près de 100 % et une sensibilité de 73 %, résultats confirmés 
par la majorité des études [6, 7]. L'écho-Doppler permet 
d'orienter la biopsie d'artère temporale, et, pour certaines 
équipes, de s'en passer en cas de forme clinique typique. 
L'épaississement hypo-échogène de la paroi peut générer de 
longues sténoses régulières et centrées.

Tomodensitométrie
La tomodensitométrie permet d'évaluer la paroi et la 
lumière des artères [8]. Cet examen peut objectiver un 
épaississement hypodense de la paroi vasculaire (> 3 mm à 
la phase active de la maladie) dans plus de 60 % des cas. Cet 
épaississement est circonférentiel, homogène (Fig. 35.2 et 
Fig. 35.3). Les sténoses ou anévrismes sont visibles au scan-
ner. L'activité de la maladie est évaluée par le rehaussement 
de la paroi au temps veineux après injection de produit de 
contraste. Un suivi scanographique est utile pendant plu-
sieurs années pour dépister un anévrisme aortique ou une 
dissection aortique à l'étage thoracique.

Imagerie par résonance magnétique (IRM)
L'IRM permet d'évaluer de façon similaire à la tomodensi-
tométrie la paroi, les complications de la maladie et l'évolu-
tivité [8]. Certains auteurs ont pu étudier en IRM les artères 

Fig. 35.1 Halo d'artère temporale superficielle.

Fig.  35.2 Épaississement pariétal de la crosse aortique 
(angio-TDM).
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temporales de leurs patients porteurs d'une MH évolutive 
mais la sensibilité et la spécificité de l'IRM pour l'étude de 
l'artère temporale ne dépassent pas celles de l'écho-Doppler.

Artériographie
L'artériographie n'est plus un examen de routine pour le 
diagnostic de la MH.

Tomographie d'émission de positons 
au 18 fluorodéoxiglucose (TEP)
La TEP peut aider à orienter le diagnostic en cas de forme 
clinique atypique (Fig. 35.4). Cet examen permet d'objec-
tiver des stigmates d'activité de la MH au niveau des gros 
troncs en particulier subclaviers dans près de 80 % des cas 
[9]. La TEP permet d'évaluer plus de territoires vasculaires, 
à l'exception des artères temporales qui sont proches du cer-
veau fortement hypermétabolique. La TEP est mieux corré-
lée à l'évolution clinique sous traitement que l'IRM mais son 
intérêt pratique pour le suivi évolutif est controversé.

Biopsie d'artère temporale (BAT)
Cet examen confirme le diagnostic et évite, en cas de résis-
tance au traitement, de remettre en cause le diagnostic ini-
tial. Certaines équipes proposent de se passer de BAT en cas 
de tableau clinique typique avec halo hypo-échogène indis-
cutable en écho-Doppler. La rentabilité diagnostique de la 
BAT est variable en fonction des présentations cliniques. En 
cas de forme ophtalmologique, elle est très souvent positive. 
Le prélèvement doit au moins mesurer 10 mm de long et 
sa rentabilité diagnostique augmente avec la longueur du 
segment d'artère temporale prélevé [10]. Elle doit être réa-
lisée avant introduction de la corticothérapie mais l'aspect 
histologique n'est que peu modifié dans les 15 jours suivant 
l'introduction de ce traitement.

Prise en charge thérapeutique
Traitement spécifique
La MH nécessite une corticothérapie par voie orale à la 
posologie de 0,7 mg/kg/jour d'équivalent prednisone pen-
dant la phase d'attaque, jusqu'à normalisation de la C réac-
tive protéine qui est le plus souvent obtenue en quatre 
semaines. Une décroissance progressive, de l'ordre de 10 % 

tous les 10 jours, doit être ensuite réalisée permettant d'ob-
tenir la dose minimale efficace vers le 6e mois de traitement. 
Cette corticothérapie est en général poursuivie pendant 18 à 
24 mois. Dans certaines formes graves, notamment ophtal-
mologiques, des bolus intraveineux de méthylprednisolone 
peuvent être utiles à la phase initiale du traitement.

Le recours au méthotrexate dans le cadre des formes cor-
ticodépendantes ou corticorésistantes est discutable [11] : 
les résultats des essais thérapeutiques comparant l'asso-
ciation corticoïdes-méthotrexate et corticoïdes seuls sont 
divergents. L'un d'eux montre une réduction du risque de 
rechute avec le méthotrexate, les deux autres ne montrant 
pas sa supériorité. Une méta-analyse récente est en faveur de 
l'utilisation du méthotrexate, montrant une diminution de 
la dose cumulée de corticostéroïdes et du risque de rechute 
avec ce traitement. Parmi les autres immunosuppresseurs, 
le tocilizumab semble être la molécule la plus prometteuse 
avec des essais de phase 3 en cours.

Traitements associés
L'aspirine  : face à une augmentation significative des 
manifestations vasculaires neurologiques chez les patients 
porteurs d'une MH, l'utilisation des antiagrégants plaquet-
taires apparaît justifiée, comme le confirment deux études 
rétrospectives.

Les anticoagulants : si certaines équipes utilisent les anti-
coagulants à dose curative à la phase aiguë de la MH pour 
prévenir les complications thrombotiques, en particulier 
ophtalmologiques, il n'y a pas d'étude confirmant l'intérêt 
de cette pratique.

Fig. 35.3 Épaississement pariétal de l'artère subclavière (flèches 
rouges) au cours d'une maladie de Horton (angio-TDM).

Fig.  35.4 Tomographie d'émission de positon (TEP) couplée à 
l'angio-TDM ; mise en évidence d'une fixation des artères sub-
clavières en TEP (flèches rouges).
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Pronostic
La mortalité des patients atteints d'une MH semble essen-
tiellement liée aux pathologies cardiovasculaires. La morta-
lité globale de la MH apparaît significativement augmentée 
durant les deux premières années de suivi. C'est le terrain 
cardiovasculaire qui en fait le pronostic.

Les rechutes sont extrêmement fréquentes au cours de la 
MH, conditionnées par la vitesse de décroissance des cor-
ticostéroïdes. La survenue d'une cécité (à distance du dia-
gnostic) n'est pas exceptionnelle (> 3 % par an).

Dans l'atteinte artérielle des membres, l'utilisation des 
techniques de dilatation-stenting est peu décrite dans la lit-
térature. L'étude de Both [12] montre des résultats favorables 
dans une population composée de 8 MH et de 3 artérites de 
Takayasu pour lesquelles 33 lésions ont été traitées par angio-
plastie avec éventuellement pose d'un stent, avec un succès 
technique dans 100 % des cas de sténose et dans 50 % des 
lésions occlusives, avec resténose chez 8 patients sur 33. Les 
complications des procédures de dilatation à type de dissec-
tion ont pu être traitées de façon satisfaisante par stent. Elles 
ne semblent pas être plus fréquentes que chez des patients 
athéromateux de même âge, sans MH. Il apparaît cependant 
légitime de préciser que bien souvent les lésions occlusives 
ou sténosantes à la phase active de la MH répondent très 
rapidement à une prise en charge médicale. Il faut éviter tout 
geste interventionnel en phase inflammatoire de la maladie. 
On peut le discuter après disparition de l'inflammation.

Atteinte de l'aorte
L'aortite est une manifestation fréquente de la MH. En effet, 
cette atteinte, souvent latente, avec des signes cliniques biolo-
giques non spécifiques, touche 3 à 15 % des patients. Elle serait 
présente chez plus de 45 % des patients à la phase initiale [13]. 
Ceci est conforté par les études autopsiques. La MH est mécon-
nue chez un tiers des patients opérés d'un anévrisme aortique.

Dans la MH, les anévrismes de l'aorte se développent en 
moyenne après cinq ans d'évolution. L'anévrisme de l'aorte 
thoracique est 17 fois que celui de l'aorte abdominale. La MH 
s'accompagne d'un anévrisme aortique dans près de 20 % des 
cas, compliqué 1 fois sur 3 de dissection, surtout en cas d'ané-
vrisme thoracique [14]. Les dissections touchent majoritai-
rement l'aorte ascendante et sont plus souvent trouvées chez 
des hommes vers l'âge de 55 ans. En cas d'atteinte anévrismale 
thoracique, une insuffisance aortique est présente chez près de 
30 % des patients. La MH doit donc être évoquée face à une 
insuffisance aortique du sujet âgé. Elle représente d'ailleurs 
2,6 % des pathologies entraînant un remplacement valvulaire 
aortique ou d'aorte ascendante dans une population issue d'un 
recrutement chirurgical [15]. La prise en charge chirurgicale de 
ces lésions semble être d'aussi bon pronostic que chez un patient 
sans MH avec une survie à 4 ans de 74 % dans une population 
de 37 patients avec MH opérés d'un anévrisme de l'aorte thora-
cique ascendante [16]. Le pronostic est plus mauvais en cas de 
dissection initiale. La survie après chirurgie associant prothèse 
d'aorte thoracique et prothèse valvulaire est de 90 % à 6 ans,  
ce qui est comparable au pronostic des patients sans MH.

Conclusion
La MH est une vascularite des artères de gros et moyen 
calibre nécessitant une prise en charge diagnostique et 
thérapeutique urgente qui est actuellement bien codifiée. 
L'atteinte ophtalmique reste l'urgence thérapeutique de la 
MH.

Les atteintes de l'aorte et de ses branches sont souvent 
peu symptomatiques. Pourtant elles nécessitent toute notre 
attention car, si en général elles ne modifient pas le pro-
nostic vital des patients, le développement d'une dissection 
aortique s'accompagne d'une morbimortalité extrêmement 
élevée.

Références
 [1] Watts RA. What is known about the epidemiology of the vasculitides ? 

Best Pract Res Clin Rheumatol 2005 ; 19(2) : 191–207.
 [2] Deng J, Ma-Krupa W, Gewirtz AT, et al. Toll-like receptors 4 and 5 

induce distinct types of vasculitis. Circ Res 2009 ; 104 : 488–95.
 [3] Hunder GG, Bloch DA, Michel BA, et al. The American College of 

Rheumatology 1990 criteria for the classification of giant cell arteritis. 
Arthritis Rheum 1990 ; 33(8) : 1122–8.

 [4] Rahman  W, Rahman  FZ. Giant Cell (Temporal) Arteritis  : An 
Overview and Update. Surv Ophthalmol 2005 ; 50 : 415–28.

 [5] Duhaut P, Berruyer M, Pinede L, et al. Anticardiolipin antibodies and 
giant cell arteritis. A Prospective, Multicenter Case-Control Study. 
Arthritis Rheum 1998 ; 41 : 701–9.

 [6] Schmidt WA, Kraft HE, Vorpahl K, et al. Color duplex ultrasonogra-
phy in the diagnosis of temporal arteritis. N Engl J Med 1997 ; 337 : 
1336–42.

 [7] Karassa FB, Matsagas MI, Schmidt WA, et al. Meta-analysis : test per-
formance of ultrasonography for giant-cell arteritis. Ann Intern Med 
2005 ; 142(5) : 359–69.

 [8] Pipitone  N, Versari  A, Salvarani  C. Role of imaging studies in 
the diagnosis and follow-up of large-vessel vasculitis  : an update. 
Rheumatology 2008 ; 47 : 403–8.

 [9] Walter MA. [18 F]Fluorodeoxyglucose PET in Large Vessel Vasculitis. 
Radiol Clin N Am 2007 ; 45 : 735–44.

 [10] Taylor-Gjevre R, Vo M, Shukla D, et al. Temporal artery biopsy for 
giant cell arteritis. J Rheumatol 2005 ; 32 : 1279–82.

 [11] Duhaut P. Horton disease and rhizomelic pseudopolyarthritis : novel 
therapies ? Follow-up and prognosis. Rev Med Interne 2008 ; 29(Suppl 3) :  
S281–5.

 [12] Both M, Jahnke T, Reinhold-Keller E, et al. Percutaneous manage-
ment of occlusive arterial disease associated with vasculitis : A single 
center experience. Cardiovasc Intervent Radiol 2003 ; 26 : 19–26.

 [13] Agard C, Barrier JH, Dupas B, et al. Aortic involvement in recent-
onset giant cell (temporal) arteritis : a case-control prospective study 
using helical aortic computed tomodensitometric scan. Arthritis 
Rheum 2008 ; 59(5) : 670–6.

 [14] Nuenninghoff DM, Hunder GG, Christianson TJ, et al. Incidence and 
predictors of large-artery complication (aortic aneurysm, aortic dis-
section, and/or large-artery stenosis) in patients with giant cell arte-
ritis : a population-based study over 50 years. Arthritis Rheum 2003 ; 
48(12) : 3522–31.

 [15] Gelsomino S, Romagnoli S, Gori F, et al. Annuloaortic ectasia and 
giant cell arteritis. Ann Thorac Surg 2005 ; 80(1) : 101–5.

 [16] Zehr KJ, Mathur A, Orszulak TA, et al. Surgical treatment of ascen-
ding aortic aneurysms in patients with giant cell aortitis. Ann Thorac 
Surg 2005 ; 79(5) : 1512–7.   



Chap i t re  36

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 389

Chap i t re  36

PLAN DU CHAP ITRE

Introduction  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  389
Définition   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  389
Épidémiologie .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  390
Clinique  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  390

Stratégie diagnostique   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  390
Prise en charge et traitement  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  390
Devenir  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  392
Conclusion .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  392

Introduction
La maladie d'Adamantiades-Behçet, classiquement dénommée 
maladie de Behçet (MB), est une vascularite systémique, chro-
nique, évoluant par poussées et qui peut atteindre les vaisseaux 
de petit et de gros calibre de tout territoire. C'est une patho-
logie rare qui touche les adultes jeunes et parfois les enfants. 
La pathogénie est indéterminée ; des facteurs infectieux et sur-
tout génétiques sont suspectés (groupe HLA B51) [1]. La MB 
est fréquente dans les pays de l'historique « route de la soie » 
(Turquie, Moyen-Orient, Japon et Bassin méditerranéen) mais 
n'est pas limitée à ces pays. L'atteinte artérielle est beaucoup 
moins fréquente que l'atteinte veineuse et entraîne un risque 
vital. Les lésions artérielles sont de plusieurs types (anévrismes 
et pseudo-anévrismes par destruction de la paroi avec risque 
élevé de rupture, thromboses, sténoses) avec, histologiquement, 
des infiltrats de lymphocytes et de neutrophiles. La localisation 
caractéristique et la plus fréquente est l'artère pulmonaire. 
Les autres artères les plus fréquemment atteintes sont l'aorte, 
les artères fémorales et iliaques. L'atteinte artérielle nécessite 
en premier lieu un traitement immunosuppresseur prolongé, 
notamment avant et après toute revascularisation. Le pronostic 
de l'atteinte artérielle semble meilleur depuis l'utilisation des 
immunosuppresseurs et des techniques endovasculaires.

Définition
La MB est une vascularite touchant préférentiellement les 
yeux, la peau, les muqueuses, les articulations et le système 
nerveux central. Le diagnostic de MB est un diagnostic cli-
nique. De nouveaux critères diagnostiques internationaux, 
incluant les manifestations vasculaires, ont été définis en 
2010, menant à un score diagnostique ayant une sensibilité 
de 93,9 % et une spécificité de 92,1 % [2]. Le diagnostic de 

MB est envisagé si le score est ≥ 4 : vascularite rétinienne ou 
uvéite (2  points), aphtose génitale (2  points), aphtose 
 buccale (2 points, Fig. 36.1), aphte cutané ou pseudofollicu-
lite ou érythème noueux (1 point), manifestations neuro-
logiques (1 point), manifestations vasculaires (1 point), et 
test de pathergie positif si réalisé (1 point).

Les principaux signes de la MB sont : inflammation des 
yeux, aphtose buccale ou génitale voire bipolaire, pseudo-
folliculite, érythème noueux, réaction aux points de ponc-
tion, arthralgie, arthrite, asthénie, fièvre, amaigrissement. 
D'autres manifestations sont possibles : céphalée, épilepsie, 
méningite, orchite, épididymite, ulcération voire perforation 
digestive, péricardite, myocardite, etc. Les manifestations 
vasculaires les plus fréquentes sont les thromboses veineuses 
superficielles et profondes (veines des membres inférieurs, 
veine cave supérieure et inférieure, veines cérébrales, veines 
sus-hépatiques, etc.). Dans l'analyse rétrospective de 5 970 
patients ayant une MB, 15 % avaient une atteinte vasculaire 
dont 67 % de localisations veineuses [3].

Atteinte artérielle 
de la maladie de Behçet
Claire Le Hello, Service de médecine vasculaire, CHU de Saint-Étienne

Fig. 36.1 Aphte buccal.
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Épidémiologie
La plupart des études sont rétrospectives, utilisent des cri-
tères diagnostiques différents selon la date de publication et 
émanent de pays différents. En se basant sur les principales 
études de plus de 100 patients ayant une MB (Tableau 36.1), 
la fréquence de l'atteinte artérielle varie de 0,6 à 18 %. Cette 
fréquence est probablement sous-estimée car aucun dépis-
tage systématique n'est mentionné dans ces publications. 
L'atteinte artérielle est plus fréquente chez l'homme (environ 
8 hommes pour 1 femme), survient peu de temps après le 
diagnostic de MB et inaugure même la MB dans 5 à 28 % des 
cas [5, 6]. Les sujets ayant une atteinte vasculaire extrapul-
monaire sont significativement plus âgés (39,4 ans) que ceux 
ayant une atteinte artérielle pulmonaire (30,9 ans) ou une 
atteinte veineuse (31,4 ans) [3]. Les lésions artérielles sont 
soit isolées soit multiples [5, 6]. Il s'agit plus souvent d'ané-
vrismes ou de pseudo-anévrismes que de thromboses et de 
sténoses. Dans la série française, une aortite a été rapportée 
dans 2,7 % des cas [6]. Les lésions peuvent être multiples et 
associer anévrismes et thromboses [13, 14]. Les lésions les 
plus fréquentes sont les anévrismes et thromboses d'artère 
pulmonaire, puis les anévrismes et thromboses de l'aorte, 
des artères fémorales et iliaques. Néanmoins, toutes les 
artères peuvent être concernées y compris les troncs supra-
aortiques, les artères de membres supérieurs, les artères 
viscérales, les coronaires, les artères intracérébrales [5, 6, 
10–13]. Les lésions artérielles sont favorisées par des trau-
matismes (artériographie, chirurgie, gaz du sang, biopsie) 
[6]. Dans 30 à 55 % des cas, une thrombose veineuse est 
associée.

Clinique
Les signes cliniques dépendent du territoire artériel atteint 
et du type de lésion (anévrisme, thrombose, sténose) et 
n'ont pas de spécificité  : douleur thoracique, hémoptysie 
(parfois cataclysmique), toux, dyspnée, douleur abdominale 
ou lombaire, masse pulsatile douloureuse ou non, souffle 
vasculaire, ischémie d'effort, angor mésentérique, céphalée, 
déficit neurologique, etc.

Devant une lésion artérielle évocatrice de MB, il est 
nécessaire de chercher d'éventuelles poussées préalables de 
manifestations extravasculaires de la maladie. Néanmoins, 
les signes oculaires [5, 7], les ulcères génitaux [5] et les 
arthrites [5] sont significativement moins fréquents en cas 
d'atteinte artérielle ou veineuse. Dans une autre cohorte, la 
fréquence des signes cutanés, des aphtes buccaux et géni-
taux, des arthralgies et des signes ophtalmologiques est 
identique, qu'il y ait une atteinte artérielle ou non [6].

Stratégie diagnostique
Le diagnostic de MB repose sur un faisceau d'arguments 
cliniques. Un syndrome inflammatoire biologique est 
présent dans 85 % des cas de la série française [6]. Toute 
ponction artérielle (artériographie, gaz du sang) doit être 
évitée en raison du risque de développement d'un ané-
vrisme au point de ponction. Les explorations doivent être 
non invasives.

L'iconographie artérielle apporte des arguments en faveur 
d'une artériopathie inflammatoire. Les lésions peuvent être 
visualisées à l'écho-Doppler, l'angio-TDM et l'angio-IRM. 
Le PET scanner peut détecter des lésions plus précoces mais 
ne fait pas la différence entre inflammation et athérome. 
L'angio-TDM a une meilleure définition spatiale et permet, 
à l'étage thoracique, de diagnostiquer en plus les lésions 
médiastinales, pleurales et pulmonaires parenchymateuses 
liées à la MB [15]. Les anévrismes/pseudo-anévrismes sont 
classiquement sacciformes, polylobés, irréguliers (aphte de 
la paroi artérielle) avec épaississement inconstant de la paroi 
(Fig. 36.2). L'aspect hypo-échogène (échographie) ou hypo-
intense (angio-TDM, angio-IRM) des parois est évocateur 
d'une étiologie inflammatoire et la prise de contraste (angio-
TDM, angio-IRM) des parois est en faveur d'une lésion 
active.

L'étape suivante est de mettre en évidence des signes 
extravasculaires de MB et d'éliminer les diagnostics diffé-
rentiels et notamment les vascularites d'origine infectieuse 
(hémocultures, sérologies fièvres typhoïdes et paraty-
phoïdes, rickettsioses, Campylobacter, syphilis, borrélioses, 
cytomégalovirus, Epstein Barr virus, hépatites B et C, 
parvovirus B19).

Prise en charge et traitement
Le traitement des formes artérielles n'a été évalué dans 
aucune étude prospective. Après avoir éliminé une étio-
logie infectieuse, le traitement des anévrismes artériels 
repose en priorité sur l'association de corticoïdes (méthyl-
prednisolone par voie injectable puis prednisolone par 
voie orale) et d'un immunosuppresseur (bolus intravei-
neux de cyclophosphamide) [1, 16]. Ce traitement doit être 
débuté le plus tôt possible [1]. Le recours aux anti-TNF a 
parfois été nécessaire [1].

Pour les anévrismes des artères pulmonaires, un traite-
ment par cyclophosphamide pendant deux ans relayé par de 
l'azathioprine est recommandé [16]. Le pronostic de cette 
entité est mauvais surtout en phase hémorragique, cette der-
nière devant faire préférer une embolisation à une chirurgie 
conventionnelle en complément du traitement immunosup-
presseur [1].

Pour les anévrismes/pseudo-anévrismes non pulmo-
naires, les thromboses et sténoses, une revascularisation 
est discutée en fonction du risque de rupture ou d'isché-
mie [1]. Il est préférable d'éviter toute revascularisation en 
phase aiguë de la maladie et de commencer par le traitement 
immunosuppresseur. Des embolisations peuvent être indi-
quées. Des ligatures ont parfois été réalisées [1]. Les revas-
cularisations par chirurgie conventionnelle sont difficiles 
(adhérences des tissus du fait de l'inflammation, fragilité de 
la paroi artérielle) et s'accompagnent de taux élevés de com-
plications (pseudo-anévrisme anastomotique, thrombose, 
amputation, décès). Les pontages sont réalisés préférentielle-
ment avec du matériel prothétique avec confection des anas-
tomoses en zones saines car les veines sont potentiellement 
pathologiques dans cette maladie [1]. Les résultats de la 
chirurgie des lésions hors artères pulmonaires reposent sur 
des études rétrospectives de petite taille et concernent essen-
tiellement les lésions aortiques et des artères de membres 
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Tableau 36 .1 . Épidémiologie, types et localisations des lésions artérielles liées à une maladie de Behçet.

Référence, 
année, pays, 
effectif

Fréquence (%) Sex-ratio 
H/F

Âge 
moyen 
(ans)

Anévrisme
%

Thrombose 
(%)

Sténose 
(%)

AP (%) Aorte (%) AF (%) AI (%) Autre A 
(%)

TV 
associée 

(%)

Réf . 4, 2014,
Chine, n = 161

7,5 8/1 26,2 66,6 25,0 - 33,3 41,7 16,7 - 8,3 41,7

Réf . 5, 2013,
Japon, n = 796

7,0 0,37/1 29,5 ± 11,3 42,9 14,3 41 .1 23,2 33,9 1,8 ? 56,0 46,4

Réf . 6, 2012,
France, n = 820

18,0 1,7/1 médian : 38 47,3 36,5 13 .5 14,2 16,9 15,5 13,5 39,9 55,4

Réf . 7, 2011,
Japon, n = 412

1,9 - 41,6 25 62,5 - 62,5 25 - - - 37,5

Réf . 8, 2010,
Iran, n = 6 500

0,6 - - 75,6 24,4 - - - - - - -

Réf . 9, 2006, 
Turquie, 
n = 2 319

1,0 - 30,6 ± 7,9 - - - 54,2 12,5 33,3 4,2 25 50

Réf . 10, 1994,
Turquie, 
n = 1 200

1,6 8,5/1 35 100 15,8 - 10,5 15,8 36,8 15,8 36,8 ?

Réf . 11, 1993,
Maroc, n = 125

4,8 - - 100 - - 83,3 0 - - 16,6 33,3

Réf . 12, 1990,
Maroc, n = 316

0,9 - - 66,7 33,3 - 33,3 - - - 66,7 -

Réf . 13, 1988,
Tunisie, n = 500

2 9/1 30 ± 5 70 60 - - - - - - -

A : artère ; AF : artère fémorale ; AI : artère iliaque ; AP : artère pulmonaire ; TV : thrombose veineuse.
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(Tableau 36.2). Avec un suivi allant de 17 à 133 mois, les 
taux de survenue de pseudo-anévrismes anastomotiques 
varient de 8 à 50 %, ceux des thromboses de 6 à 45 %, ceux 
des amputations de 15 à 22 % et ceux de décès de 5 à 26 %. 
Le premier cas de stenting a été rapporté en 1998 [28]. Les 
revascularisations par voie endovasculaire entraînent moins 
de complications (Tableau 36.2) que la chirurgie conven-
tionnelle. À noter que le taux de perméabilité primaire à 
24 mois est de 89 % dans la série de stenting de Kim et al. 
[26]. Si les conditions anatomiques le permettent, il est donc 
préférable d'utiliser les techniques endovasculaires.

Les antiplaquettaires sont généralement utilisés en cas 
d'atteinte occlusive artérielle [1]. De plus, les patients atteints 

de MB ont la plupart du temps un traitement par colchicine, 
quelle que soit la forme clinique.

L'atteinte artérielle implique de corriger tous les facteurs 
de risque vasculaire et d'obtenir un sevrage tabagique. Les 
lésions athéromateuses ne semblent pas plus fréquentes 
même dans les formes évoluées de MB [29].

Une fois le diagnostic de MB posé, le dépistage régulier 
d'éventuelles lésions artérielles associées et notamment des 
artères pulmonaires est souhaitable [30] car seul un traite-
ment immunosuppresseur précoce permet d'en stopper la 
croissance. En cas d'antécédent de geste endovasculaire, les 
points de ponction doivent être évalués par écho-Doppler.

Devenir
Le pronostic de l'atteinte artérielle est mauvais, notamment 
celui des localisations pulmonaires. La survie à 20 ans est 
significativement plus basse en cas d'atteinte artérielle dans 
la série française en comparaison des MB sans atteinte arté-
rielle (73 % vs 89 %, p < 0,0001) [6]. Après un suivi de 7 ans, 
26 % des 47 patients ayant une atteinte des artères pulmo-
naires sont décédés [31]. Pour les lésions de l'aorte ou des 
membres, 40  % des pontages prothétiques réalisés chez 
22 patients sont thrombosés après un suivi de 7 ± 3 ans [17]. 
Ce pronostic semble néanmoins s'améliorer avec le traite-
ment immunosuppresseur et les revascularisations par voie 
endovasculaire [1]. L'utilisation des immunosuppresseurs 
est associée à l'obtention d'une rémission complète (odds 
ratio OR 3,38, IC 95 %, 0,87–13,23) [6].

Conclusion
En dehors des anévrismes et thromboses des artères pul-
monaires, les localisations artérielles sont rares dans la MB. 
Leur traitement repose sur le traitement immunosuppres-
seur qui doit être mis en place le plus tôt possible, y com-
pris en cas de revascularisation. Le pronostic s'est amélioré 

Fig. 36.2 Angio-TDM de pseudo-anévrisme de l'aorte cœliaque 
(37 mm) et de l'aorte sous-rénale (65 mm).

Tableau 36 .2 . Résultats des revascularisations de lésions artérielles liées à une maladie de Behçet

Référence, année Effectif Suivi (mois) PAA (%) Thrombose (%) Amputation Décès (%)

Chirurgie       

Réf . 17, 2012 25 84 10 40 - 5

Réf . 18, 2011 23 84 24 38 22 26

Réf . 19, 2008 12 19 50 - - 17

Réf . 20, 2005 16 17 11 6 - -

Réf . 21, 2005 10 133 10 24 - 10

Réf . 22, 2005 20 44 10 45 15 10 ?

Réf . 23, 2000 12 36 8 42 - 25

Endovasculaire       

Réf . 24, 2014 10 57 10 0 0 0

Réf . 25, 2012 7 - - - - 14,3

Réf . 26, 2009 20 48 10 10 - 0

Réf . 27, 2009 10 26 20 0 0 10

PAA : pseudo-anévrisme anastomotique, A : artère, AF : artère fémorale,  AI : artère iliaque, AP : artère pulmonaire, TV : thrombose veineuse.
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depuis l'utilisation des immunosuppresseurs et des tech-
niques endovasculaires de revascularisation dont les résul-
tats sont meilleurs que ceux de la chirurgie conventionnelle.

Références
 [1] Calamia KT, Schirmer M, Melikoglu M. Major vessel involvement 

in Behçet's disease : an update. Curr Opin Rheumatol 2011 ; 23(1) : 
24–31.

 [2] International Team for the Revision of the International Criteria for 
Behçet's Disease (ITR-ICBD). The International Criteria for Behçet's 
Disease (ICBD) : a collaborative study of 27 countries on the sensiti-
vity and specificity of the new criteria. J Eur Acad Dermatol Venereol 
2014 ; 28(3) : 338–47.

 [3] Tascilar K, Melikoglu M, Ugurlu S, et al. Vascular involvement in 
Behçet's syndrome : a retrospective analysis of associations and the 
time course. Rheumatology (Oxford) 2014 ; 53(11) : 2018–22.

 [4] Li S. Analysis of 27 cases of large vascular lesions in 161 cases of 
Behcet's disease : clinical manifestations and treatment outcome. Clin 
Rheumatol 2014 ; 33(5) : 671–5.

 [5] Fei  Y, Li  X, Lin  S, et  al. Major vascular involvement in Behçet's 
disease : a retrospective study of 796 patients. Clin Rheumatol 2013 ; 
32(6) : 845–52.

 [6] Saadoun D, Asli B, Wechsler B, et al. Long-term outcome of arte-
rial lesions in Behçet disease  : a series of 101 patients. Medicine 
(Baltimore) 2012 ; 91(1) : 18–24.

 [7] Ideguchi H, Suda A, Takeno M, et al. Characteristics of vascular invol-
vement in Behçet's disease in Japan : a retrospective cohort study. Clin 
Exp Rheumatol 2011 ; 29(4 Suppl 67) : S47–53.

 [8] Davatchi F, Shahram F, Chams-Davatchi C, et al. Behcet's disease in 
Iran : analysis of 6500 cases. Int J Rheum Dis 2010 ; 13(4) : 367–73.

 [9] Sarica-Kucukoglu  R, Akdag-Kose  A, KayabalI  M, et  al. Vascular 
involvement in Behçet's disease  : a retrospective analysis of 2319 
cases. Int J Dermatol 2006 ; 45(8) : 919–21.

 [10] Kuzu  MA, Ozaslan  C, Köksoy  C, et  al. Vascular involvement in 
Behçet's disease : 8-year audit. World J Surg 1994 ; 18(6) : 948–53.

 [11] Kabbaj N, Benjelloun G, Gueddari FZ, et al. Vascular involvements in 
Behçet disease. Based on 40 patient records. J Radiol 1993 ; 74(12) : 
649–56.

 [12] Benamour S, Zeroual B, Bennis R, et al. Behçet's disease. 316 cases. 
Presse Med 1990 ; 19(32) : 1485–9.

 [13] Hamza M, Horchani H, Elleuch M, et al. Arterial involvement in 
Behçet's disease. J Mal Vasc 1988 ; 13(3) : 245–9.

 [14] Ceyran H, Akçali Y, Kahraman C. Surgical treatment of vasculo-
Behçet's disease. A review of patients with concomitant multiple 
aneurysms and venous lesions. Vasa 2003 ; 32(3) : 149–53.

 [15] Ceylan N, Bayraktaroglu S, Erturk SM, et al. Pulmonary and vascular 
manifestations of Behcet disease : imaging findings. Am J Roentgenol 
2010 ; 194(2) : W158–64.

 [16] Hatemi G, Silman A, Bang D, et al. EULAR recommendations for the 
management of Behçet disease. Ann Rheum Dis 2008 ; 67 : 1656–62.

 [17] Tuzun H, Seyahi E, Arslan C, et al. Management and prognosis of 
nonpulmonary large arterial disease in patients with Behçet disease. 
J Vasc Surg 2012 ; 55(1) : 157–63.

 [18] Koksoy C, Gyedu A, Alacayir I, et al. Surgical treatment of peripheral 
aneurysms in patients with Behcet's disease. Eur J Vasc Endovasc Surg 
2011 ; 42(4) : 525–30.

 [19] Kwon TW, Park SJ, Kim HK, et al. Surgical treatment result of abdo-
minal aortic aneurysm in Behçet's disease. Eur J Vasc Endovasc Surg 
2008 ; 35(2) : 173–80.

 [20] Kalko Y, Basaran M, Aydin U, et al. The surgical treatment of arte-
rial aneurysms in Behçet disease : a report of 16 patients. J Vasc Surg 
2005 ; 42(4) : 673–7.

 [21] Hosaka A, Miyata T, Shigematsu H, et al. Long-term outcome after 
surgical treatment of arterial lesions in Behçet disease. J Vasc Surg 
2005 ; 42(1) : 116–21.

 [22] Iscan ZH, Vural KM, Bayazit M. Compelling nature of arterial mani-
festations in Behcet disease. J Vasc Surg 2005 ; 41(1) : 53–8.

 [23] Ozeren M, Mavioglu I, Dogan OV, et al. Reoperation results of arte-
rial involvement in Behçet's disease. Eur J Vasc Endovasc Surg 2000 ; 
20(6) : 512–9.

 [24] Kim SW. Lee do Y, Kim MD et al. Outcomes of endovascular treat-
ment for aortic pseudoaneurysm in Behcet's disease. J Vasc Surg 
2014 ; 59(3) : 608–14.

 [25] Goksel OS, Torlak Z, Çınar B, et al. Midterm results with endovascu-
lar approach to abdominal aortic pathologies in Behçet's disease. Ann 
Vasc Surg 2012 ; 26(2) : 277.

 [26] Kim WH, Choi D, Kim JS, et al. Effectiveness and safety of endovas-
cular aneurysm treatment in patients with vasculo-Behçet disease. 
J Endovasc Ther 2009 ; 16(5) : 631–6.

 [27] Liu CW, Ye W, Liu B, et al. Endovascular treatment of aortic pseudoa-
neurysm in Behçet disease. J Vasc Surg 2009 ; 50(5) : 1025–30.

 [28] Vasseur MA, Haulon S, Beregi JP, et al. Endovascular treatment of 
abdominal aneurysmal aortitis in Behçet's disease. J Vasc Surg 1998 ; 
27(5) : 974–6.

 [29] Seyahi  E, Ugurlu  S, Cumali  R, et  al. Atherosclerosis in Behçet's 
Syndrome. Semin Arthritis Rheum 2008 ; 38(1) : 1–12.

 [30] Bilgin G, Sungur G, Kucukterzi V. Systemic and pulmonary screening 
of patients with Behçet's disease during periodic follow-up. Respir 
Med 2013 ; 107(3) : 466–71.

 [31] Seyahi E, Melikoglu M, Akman C, et al. Pulmonary artery involve-
ment and associated lung disease in Behçet disease  : a series of 
47 patients. Medicine (Baltimore) 2012 ; 91(1) : 35–48.  



Chap i t re  37

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 395

Chap i t re  37

PLAN DU CHAP ITRE

Définition  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  395
Épidémiologie .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  395
Physiopathologie  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  395
Clinique  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  396

Stratégie diagnostique   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  396
Pronostic  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  396
Prise en charge  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  398
Traitement chirurgical  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  399

Définition
La thrombo-angéite oblitérante (TAO), ou maladie de 
Buerger, est une maladie inflammatoire, non athéroma-
teuse, segmentaire, touchant les artères et les veines de petit 
et moyen calibre, ainsi que les nerfs des membres supérieurs 
et inférieurs. Elle est fortement liée au tabac [1].

Épidémiologie
La TAO une maladie rare qui représente 0,5 à 5,6 % des 
pathologies ischémiques des membres inférieurs en Europe, 
mais atteint jusqu'à 63 % en Inde, 66 % en Corée et au Japon 
et 80 % en Israël parmi les Juifs ashkénazes [2].

Elle touche classiquement les hommes, mais jusqu'à 23 % 
de femmes sont retrouvées dans les études récentes, proba-
blement du fait de l'augmentation du tabagisme chez celles-
ci [5].

La TAO atteint le sujet jeune, classiquement avant 45 ans, 
mais le diagnostic peut être porté plus tardivement [3].

Physiopathologie
Sur le plan histologique, la TAO est caractérisée à la phase 
précoce par un thrombus très riche en cellules inflamma-
toires et contenant des micro-abcès, qui s'organise ensuite, 
avec apparition d'une fibrose de la paroi vasculaire. Le 
respect de la paroi vasculaire à la phase précoce et de la 
limitante élastique interne à toutes les étapes distingue la 
maladie de Buerger des vascularites systémiques [1].

La relation entre la consommation tabagique et la mala-
die de Buerger est extrêmement forte [1, 2]. Le tabac (fumé, 
chiqué ou inhalé) est essentiel dans l'initiation, l'entretien 
et la progression de la maladie [4]. La plupart des auteurs 

retiennent que la consommation tabagique est une condi-
tion indispensable pour poser le diagnostic [2]. Une asso-
ciation à la consommation de cannabis a été décrite, mais 
le lien de causalité n'est pas certain du fait d'un tabagisme 
associé chez ces patients [5].

Une auto-immunité semble impliquée, comme en 
témoignent la mise en évidence d'une réponse à médiation 
cellulaire contre le collagène de type I et III, d'anticorps diri-
gés contre les cellules endothéliales, le collagène, l'élastine et 
la laminine ainsi que de complexes immuns circulants [6, 7].

L'hypothèse d'une prédisposition génétique a été sou-
vent soulevée, mais jamais confirmée. Récemment, une 
fréquence accrue des polymorphismes HLA-DRB1*1501 
et HLA-DPB1*0501 ainsi que du polymorphisme -260 C/T 
du CD14, principal récepteur du lipopolysaccharide, a été 
rapportée, ces trois polymorphismes pouvant s'associer [8].

Certaines études ont suggéré la présence d'un état d'hy-
percoagulabilité chez les patients avec une TAO, sans qu'un 
lien de causalité n'ait jamais été établi. Dans une série de 
36 patients, seule la mutation G20210A du facteur II était 
associée à la TAO [9]. Des niveaux élevés d'homocystéine 
ont été observés, dus à la forte consommation tabagique 
[10]. Plusieurs études se sont focalisées sur la présence 
d'anticorps anticardiolipine [11]. Ces études comportent 
plusieurs problèmes méthodologiques et aucun lien de cau-
salité n'a jamais été démontré.

Une augmentation significative des concentrations san-
guines d'endothéline-1 a aussi été mise en évidence, par 
comparaison avec des sujets sains [12].

Plus récemment, des bactéries anaérobies d'origine 
buccale ont été retrouvées au niveau d'artères des patients 
atteints de TAO et au niveau de la plaque dentaire chez ces 
mêmes patients [13]. À partir de cette constatation, une ori-
gine  infectieuse de la maladie a été suggérée. Ces  bactéries 
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 rejoindraient la circulation sanguine et activeraient les pla-
quettes provoquant alors la formation de micro-agrégats. Ces 
micro-emboles atteindraient la microcirculation, puis les bac-
téries traverseraient les capillaires pour rejoindre les veines, 
adhérant à leur paroi et détruisant les vasa vasorum et les nerfs 
sympathiques [14]. Ces hypothèses méritent confirmation.

Clinique
La TAO atteint typiquement des hommes, fumeurs, avec un 
début des symptômes avant l'âge de 45 ans. La prévalence est 
en augmentation chez les femmes. Le tableau 37.1 expose les 
principales séries de patients de la littérature.

Ischémie des membres inférieurs
L'atteinte des membres inférieurs est la manifestation la 
plus fréquente. Elle est révélée par une sensation de froi-
deur et d'engourdissement des pieds. Avec la progression 
de la maladie, une claudication plantaire ou des douleurs 
de repos de l'avant-pied peuvent survenir, puis des ulcères 
voire une gangrène, débutant en général par les orteils. Dans 
une série de 850 patients, 30 % étaient au stade d'ischémie 
d'effort au diagnostic, 24 % au stade d'ischémie de repos et 
38 % présentaient des troubles trophiques [17].

Les pouls périphériques sont fréquemment abolis (74 % 
des patients).

Ischémie des membres supérieurs 
et syndrome de Raynaud
Un quart des patients présentent une atteinte des membres 
supérieurs, avec un phénomène de Raynaud, parfois sans 
atteinte des membres inférieurs [20]. L'ischémie se mani-
feste sous forme d'ulcère digital, voire de gangrène, et peut 
révéler la maladie. Dans une série de 278 patients adressés 
pour ischémie digitale, 10 % présentaient une TAO [21].

La manœuvre d'Allen est positive chez 63 % des patients [3].

Thromboses veineuses superficielles
La survenue de thromboses veineuses superficielles 
concerne jusqu'à 40 % des patients [3]. Elles peuvent tou-
cher les membres inférieurs et supérieurs, et sont typique-
ment récidivantes et migratrices, parfois d'aspect nodulaire. 
La thrombose veineuse profonde est inhabituelle.

Atteinte articulaire
Des arthralgies inflammatoires peuvent précéder les mani-
festations ischémiques : elles sont retrouvées dans 12,5 % des 
cas dans une série de 83 patients, précédant les autres signes 
de 10 ans en moyenne [22]. Il s'agit de mono- ou d'oligoar-
thrites migratrices et non érosives des grosses articulations 
(genou, poignet).

Stratégie diagnostique
Le diagnostic de la maladie de Buerger peut être difficile 
étant donné l'absence de signes spécifiques biologiques et 
d'imagerie.

Examens complémentaires
La mesure des pressions artérielles à la cheville ou la mesure 
de la pression transcutanée en oxygène (TcPO2) sont indis-
pensables pour confirmer l'ischémie des membres [22]. Une 
mesure des pressions artérielles digitales peut aussi être réa-
lisée aux membres supérieurs.

L'écho-Doppler artériel permet d'identifier des occlu-
sions artérielles distales (sous-poplitées et sous-humérales), 
ainsi qu'un réseau d'aval grêle. Cet examen permet d'écarter 
de nombreux diagnostics différentiels d'AOMI du jeune [2].

L'artériographie, effectuée lorsqu'un geste de revascularisation 
est envisagé, permet une analyse optimale de la vascularisation 
distale. La circulation collatérale aux segments occlus apparaît 
tortueuse, formant des images en tire-bouchon correspondant à la 
dilatation des vasa vasorum. Ce dernier aspect est très évocateur de 
la TAO (artères hélicines, Fig 37.1) [23].

Les examens biologiques n'ont aucune utilité pour le dia-
gnostic positif de la maladie de Buerger, mais permettent 
d'exclure les diagnostics différentiels. Ils comprennent en 
général : glycémie veineuse à jeun à la recherche d'un diabète, 
bilan lipidique (cholestérol total, triglycérides, HDL, LDL) 
même si une dyslipidémie modeste ne remet pas en cause le 
diagnostic, créatininémie à la recherche d'une insuffisance 
rénale chronique, marqueurs de l'inflammation (protéine 
C réactive, vitesse de sédimentation), qui seront normaux 
en l'absence d'ulcère artériel infecté, numération-formule 
sanguine à la recherche d'un syndrome myéloprolifératif, la 
cryoglobulinémie et les anticorps antiphospholipides (lupus 
anticoagulant, IgG et IgM antiβ2GPI, IgG et IgM anticar-
diolipine), un bilan immunologique comprenant les facteurs 
antinucléaires, les anticorps anticytoplasme des polynu-
cléaires neutrophiles (ANCA), la cryoglobulinémie et les 
anticorps antiphospholipides (lupus anticoagulant, IgG et 
IgM antiβ2GPI, IgG et IgM anticardiolipine) à la recherche 
d'un lupus érythémateux systémique, d'une sclérodermie 
systémique, d'une vascularite à ANCA, d'une cryoglobuli-
némie et d'un syndrome des anticorps antiphospholipides.

La capillaroscopie n'est pas spécifique : elle peut révéler 
une diminution de densité, une désorganisation architectu-
rale, des hémorragies, parfois des mégacapillaires, des anses 
tortueuses, un œdème péricapillaire.

Une biopsie d'artère ou de veine est en pratique rarement 
demandée.

Critères du diagnostic
Plusieurs séries de critères diagnostiques ont été proposées, 
mais aucune ne fait consensus (Tableaux 37.2 et 37.3). La pré-
sence d'un tabagisme et le début des symptômes avant 45 ans 
ont une importance majeure pour le diagnostic. Sur le plan 
clinique, les signes les plus cités sont l'ischémie distale des 
membres inférieurs, l'atteinte des membres supérieurs, le syn-
drome de Raynaud et les thromboses veineuses superficielles 
migratrices. C'est un diagnostic d'élimination, ainsi les autres 
diagnostics d'artériopathie juvénile doivent être exclus [24, 26].

Pronostic
La TAO expose à un risque d'amputation de 25 % à 5 ans, 
38 % à 10 ans et 46 % à 20 ans, avec un risque d'amputation 
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Tableau 37 .1 . Séries de patients atteints de maladie de Buerger.

Série Mills [15] Olin [3] Lau [16] Sasaki [17] Ates [18] Tavakoli [19]

Année de 
publication

1987 1990 1997 2000 2006 2008

Pays USA USA Chine Japon Turquie Iran

Effectif 26 112 89 850 344 198

       

Âge au diagnostic 
(ans)

/ 42 38 40 33 40,5

Hommes 81 % 77 % 100 % 91 % 98 % 100 %

Tabagisme 100 % 100 % 100 % 93 % 93 % 99 %

       

Atteinte des 
membres inf .

54 % / 62 % 75 % 93 % 91 %

Atteinte des 
membres sup .

38 % / 11 % 5 % 2 % 2 %

Atteinte membres 
inf . + sup .

8 % / 27 % 20 % 5 % 7 %

       

Abolition pouls 
membre inf .

/ / / / 74 % /

Abolition pouls 
membre sup .

/ / / / 5 % /

Manœuvre 
d'Allen anormale

/ 63 % / / / /

       

Froideur du 
membre

/ / / / 91 % /

Changement de 
couleur

/ / / / 84 % /

Claudication / 62 % 39 % / 48 % 87 %

Douleur de repos 38 % 81 % 46 % / 47 % 78 %

       

Ulcère et/ou 
gangrène

/ 76 % 80 % 45 % 53 % 94 %

– Ulcère et 
gangrène orteil

/ / / / / /

– Ulcère orteil / / 64 % 39 % / /

– Gangrène orteil 35 % / 44 % / / /

– Ulcère et 
gangrène doigt

/ / / / / /

– Ulcère doigt / / 21 % 5 % / /

– Gangrène doigt 27 % / 19 % / / /

       

Antécédents 
d'amputation

/ / / 25 % / /

       

(Suite)
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majeure (cuisse, jambe, main) de 11 % à 5 ans, 21 % à 10 ans 
et 23 % à 20 ans. Le risque d'amputation est annulé 8 ans 
après l'arrêt du tabac [27]. Dans cette même série, le taux de 
décès est supérieur à ce qui est attendu dans une population 
comparable indemne de TAO.

Prise en charge
La seule stratégie efficace pour prévenir la progression de 
la maladie et éviter l'amputation est l'arrêt de l'intoxication 
tabagique [28]. Dans une série de 120 patients avec une 

durée moyenne de suivi de 7,6 années et un arrêt du tabac 
pour 43 % des sujets, l'incidence des amputations était de 
6 % pour les patients qui avaient arrêté de fumer contre 
43 % pour les patients qui poursuivaient le tabac [3].

L'iloprost par voie intraveineuse, 6  heures par jour, 
pendant 28 jours a un bénéfice sur la douleur et la cica-
trisation en cas d'ulcère et le risque d'amputation. Dans 
une étude prospective randomisée contre aspirine menée 
chez 133 patients en ischémie critique, 85 % des patients 
traités par iloprost amélioraient leurs douleurs ou leurs 
ulcères contre 17 % dans le groupe aspirine, seuls 6 % des 

Série Mills [15] Olin [3] Lau [16] Sasaki [17] Ates [18] Tavakoli [19]

Classification de 
Fontaine

      

Stade I / / / 8 % / /

Stade II / / / 30 % / /

Stade III / / / 24 % / /

Stade IV / / / 38 % / /

       

Syndrome de 
Raynaud

31 % 44 % 15 % / / 23 %

       

Thrombose 
veineuse 
superficielle

27 % 38 % 10 % 16 % / 7 %

Tableau 37 .1 . Suite.

a b

Fig. 37.1 (a) Artères jambières, (b) Artères du pied. 
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patients nécessitaient une amputation contre 18 % dans le 
groupe aspirine, et le bénéfice était maintenu à 6 mois [29]. 
Cependant, les effets secondaires du traitement (céphalées, 
flushs, nausées) étaient très fréquents et, à six mois, le taux 
de perdus de vue était très élevé (66 % environ). Une forme 
orale d'iloprost existe mais n'est pas disponible en France ; 
son efficacité sur la cicatrisation n'est pas démontrée [30].

Les anticoagulants (héparines ou antivitamines K) peuvent 
être prescrits comme traitement des thromboses veineuses, un 
traitement au long cours n'a pas démontré son efficacité. Les 
antiplaquettaires, en premier lieu l'aspirine, sont souvent pro-
posés en prévention des accidents thrombotiques, mais aucune 
étude randomisée contre placebo n'a confirmé leur utilité.

Les inhibiteurs calciques ont été utilisés dans l'hypothèse 
du rôle aggravant d'un spasme vasculaire.

Le bosentan, un antagoniste des récepteurs de l'endothé-
line, utilisé dans l'hypertension pulmonaire et en prévention 
des ulcères digitaux au cours de la sclérodermie systémique, 
a été plus récemment proposé dans une étude pilote. Les 
résultats intéressants méritent d'être confirmés [31].

L'injection intramusculaire de cellules progénitrices 
endothéliales a été étudiée. Chez 26 patients, des cellules 
mononucléées autologues dérivées de la moelle osseuse ont 
été injectées au niveau du membre ischémique : seulement 
5 % des patients à 4 ans ont nécessité une amputation, contre 

94 % des 16 patients du groupe contrôle [32]. Des échecs de 
ce traitement ont cependant été rapportés, de même qu'une 
angiogenèse défavorable [33].

Douze patients en ischémie permanente ont bénéfi-
cié d'injections intramusculaires de cellules progénitrices 
endothéliales CD34 +. Dans cette étude, on dénombrait un 
décès non rattaché au traitement, une amputation mineure, 
et aucun patient n'était en ischémie permanente à la 
156e semaine suivant le traitement [34].

D'autres traitements ont été récemment rapportés, en 
général dans de petites séries en ouvert, avec une efficacité 
variable, notamment l'application locale de bFGF (basic 
fibroblast growth factor), transfert du gène codant pour 
le HGF (hepatocyte growth factor) ou le VEGF (vascular 
endothelial growth factor) par injection intramusculaire 
[35, 36].

Traitement chirurgical
Le traitement chirurgical est rarement réalisable, à cause de 
la localisation très distale de la maladie.

Le rôle de la sympathectomie lombaire reste peu clair, 
pouvant être de quelque utilité en cas de douleurs de décu-
bitus persistantes [4].

Tableau 37 .2 . Critères diagnostiques de la maladie 
de Buerger d'après Papa et al. [24].

A. Points positifs

Âge de début

Claudication du pied

Membre supérieur

Thrombose veineuse 
superficielle migratrice

Phénomène de Raynaud

Angiographie, biopsie

Moins de 30 ans/30-40 ans + 2/+ 1

Présente/antécédent + 2/+ 1

Symptomatique/asymptomatique 
+ 2/+ 1

Présente/antécédent seulement 
+ 2/+ 1

Présent/antécédent seulement + 2/+ 1

Typique, les deux/une seule + 2/+ 1

B. Points négatifs

Âge de début
Sexe, tabagisme
Localisation

Pouls absents
Artériopathie 
athéromateuse oblitérante, 
diabète, hypertension 
artérielle, hyperlipémie

45–50 ans/plus de 50 ans −1/−2
Femme/non tabagique −1/−2
Un seul membre/pas d'atteinte m . 
inf . −1/−2
Brachial/fémoral −1/−2
Découvert après le diagnostic

5–10 ans/2–5 ans après −1/−2

Nombre de points

0–1
2–3

4–5

6 ou plus

Diagnostic exclu
Diagnostic suspect, probabilité 
faible
Diagnostic probable, probabilité 
moyenne
Diagnostic certain, probabilité 
haute

Tableau 37 .3 . Critères diagnostiques de la maladie 
de Buerger d'après Sasaki [25].

1. Symptômes (au moins un ou deux signes nécessaires)
(1) Froideur, paresthésie, syndrome de Raynaud en distalité aux 
membres supérieurs ou inférieurs
(2) Claudication intermittente
(3) Douleur de décubitus dans les pieds ou les mains
(4) Ulcération digitale ou d'orteil douloureuse, ou gangrène
(5) Thrombose veineuse superficielle migratrice

2. Signes cliniques (au moins un ou deux signes nécessaires)
(1) Diminution de la température cutanée aux extrémités 

supérieures ou inférieures, ou aux extrémités des orteils ou 
des doigts

(2) Abolition des pouls distaux avec conservation des pouls 
proximaux

(3) Diminution de l'index de pression systolique à la cheville

3. Anomalies biologiques
Les examens de routine sont habituellement normaux .

4. Signes à l'artériographie (au moins un ou deux signes 
nécessaires)
(1) Occlusions multiples et segmentaires au niveau des artères 

distales (sous le genou ou le coude)
(2) Occlusion artérielle chronique secondaire à l'extension du 

thrombus
(3) Pas de preuve d'athérosclérose telle que les calcifications de 

la paroi artérielle
(4) Sténoses effilées, occlusions brutales, vaisseaux tortueux
(5) Artères collatérales en tire-bouchon

5. Exclusion des autres vasculopathies (tous nécessaires)
(1) Artériopathie athéromateuse
(2) Thrombose artérielle traumatique
(3) Syndrome de l'artère poplitée piégée
(4) Vasculopathie occlusive secondaire au lupus érythémateux 

systémique ou à la sclérodermie systémique
(5) Maladie de Behçet avec atteinte vasculaire



400   Partie VII. Artériopathies non athéromateuses

Références
 [1] Piazza G, Creager MA. Thromboangiitis obliterans. Circulation 2010 ; 

121 (16) : 1858–61.
 [2] Olin JW. Thromboangiitis obliterans (Buerger's disease). N Engl J 

Med 2000 ; 343 (12) : 864–9.
 [3] Olin JW, Young JR, Graor RA, et al. The changing clinical spectrum 

of thromboangiitis obliterans (Buerger's disease). Circulation 1990 ; 
82(5 Suppl) : IV3–8.

 [4] Lie JT. Thromboangiitis obliterans (Buerger's disease) and smokeless 
tobacco. Arthritis Rheum 1988 ; 31(6) : 812–3.

 [5] Cottencin O, Karila L, Lambert M, et al. Cannabis arteritis : review of 
the literature. J Addict Med 2010 ; 4(4) : 191–6.

 [6] Adar R, Papa MZ, Halpern Z, et al. Cellular sensitivity to collagen in 
thromboangiitis obliterans. N Engl J Med 1983 ; 308(19) : 1113–6.

 [7] Eichhorn J, Sima D, Lindschau C, et al. Antiendothelial cell antibodies 
in thromboangiitis obliterans. Am J Med Sci 1998 ; 315(1) : 17–23.

 [8] Chen Z, Takahashi M, Naruse T, et al. Synergistic contribution of 
CD14 and HLA loci in the susceptibility to Buerger disease. Hum 
Genet 2007 ; 122(3-4) : 367–72.

 [9] Avcu F, Akar E, Demirkiliç U, et al. The role of prothrombotic mutations 
in patients with Buerger's disease. Thromb Res 2000 ; 100(3) : 143–7.

 [10] Caramaschi P, Biasi D, Carletto A, et al. Three cases of Buerger's 
disease associated with hyperhomocysteinemia. Clin Exp Rheumatol 
2000 ; 18(2) : 264–5.

 [11] Maslowski L, McBane R, Alexewicz P, et al. Antiphospholipid anti-
bodies in thromboangiitis obliterans. Vasc Med 2002 ; 7(4) : 259–64.

 [12] Makita S, Nakamura M, Murakami H, et al. Impaired endothelium-
dependent vasorelaxation in peripheral vasculature of patients with 
thromboangiitis obliterans (Buerger's disease). Circulation 1996 ; 
94(9 Suppl) : II211–5.

 [13] Iwai T, Inoue Y, Umeda M, et al. Oral bacteria in the occluded arteries 
of patients with Buerger disease. J Vasc Surg 2005 ; 42(1) : 107–15.

 [14] Iwai T, Umeda M, Inoue Y. Are There Any Objections against Our 
Hypothesis That Buerger Disease Is an Infectious Disease ? Ann Vasc 
Dis 2012 ; 5(3) : 300–9.

 [15] Mills JL, Taylor LM, Porter JM. Buerger's disease in the modern era. 
Am J Surg juill 1987 ; 154(1) : 123–9.

 [16] Lau H, Cheng SW. Buerger's disease in Hong Kong  : a review of 
89 cases. Aust N Z J Surg mai 1997 ; 67(5) : 264–9.

 [17] Sasaki S, Sakuma M, Yasuda K. Current status of thromboangiitis 
obliterans (Buerger's disease) in Japan. Int J Cardiol 31 août 2000 ; 
75(Suppl 1) : S175–81.

 [18] Ates A, Yekeler I, Ceviz M, et al. One of the most frequent vascu-
lar diseases in northeastern of Turkey : Thromboangiitis obliterans 
or Buerger's disease (experience with 344 cases. Int J Cardiol 28 juill 
2006 ; 111(1) : 147–53.

 [19] Tavakoli H, Rezaii J, Esfandiari K, et al. Buerger's disease : a 10-year 
experience in Tehran. Iran Clin Rheumatol mars 2008 ; 27(3) : 369–71.

 [20] Sasaki S, Sakuma M, Yasuda K. Current status of thromboangiitis  obliterans 
(Buerger's disease) in Japan. Int J Cardiol 2000 ; 75 (Suppl 1) : S175–81.

 [21] Carpentier PH, Guilmot JL, Hatron PY, et al. Digital ischemia, digital 
necrosis. J Mal Vasc 2005 ; 30(4 Pt 3) : 4S29 4S37.

 [22] Puéchal X, Fiessinger JN, Kahan A, et al. Rheumatic manifestations 
in patients with thromboangiitis obliterans (Buerger's disease). 
J Rheumatol 1999 ; 26(8) : 1764–8.

 [23] Jacq F, Fiessinger JN. Thromboangéite oblitérante ou maladie de Buerger. 
Encycl Méd Chir (Elsevier, Paris). Angeiologie 1997 ; 19 : 1530–4.

 [24] Papa MZ, Rabi I, Adar R. A point scoring system for the clinical diagno-
sis of Buerger's disease. Eur J Vasc Endovasc Surg 1996 ; 11(3) : 335–9.

 [25] Sasaki S, Sakuma M, Kunihara T, et al. Distribution of arterial invol-
vement in thromboangiitis obliterans (Buerger's disease) : results of 
a study conducted by the Intractable Vasculitis Syndromes Research 
Group in Japan. Surg Today 2000 ; 30(7) : 600–5.

 [26] Shionoya S. Diagnostic criteria of Buerger's disease. Int J Cardiol 
1998 ; 66(Suppl 1) : S243–5 discussion S247.

 [27] Cooper LT, Tse TS, Mikhail MA, et al. Long-term survival and ampu-
tation risk in thromboangiitis obliterans (Buerger's disease). J Am 
Coll Cardiol 2004 ; 44(12) : 2410–1.

 [28] Gifford RW, Hines EA. Complete clinical remission in thromboan-
giitis obliterans during abstinence from tobacco : report of case. Proc 
Staff Meet Mayo Clin 1951 ; 26(13) : 241–5.

 [29] Fiessinger JN, Schäfer M. Trial of iloprost versus aspirin treatment for 
critical limb ischaemia of thromboangiitis obliterans. The TAO Study. 
Lancet 1990 ; 335(8689) : 555–7.

 [30] European TAO study group. Oral iloprost in the treatment of throm-
boangiitis obliterans (Buerger's disease) : a double-blind, randomised, 
placebo-controlled trial. The European TAO Study Group. Eur J 
Vasc Endovasc Surg avr 1998 ; 15(4) : 300. 7.56.De Haro J, Acin F, 
Bleda S, Varela C, Esparza L. Treatment of thromboangiitis obliterans 
(Buerger's disease) with bosentan. BMC Cardiovasc Disord 2012 ; 
125.

 [31] De Haro J, Acin F, Bleda S, et al. Treatment of thromboangiitis obli-
terans (Buerger's disease) with bosentan. BMC Cardiovasc Disord 
2012 ; 12 : 5.

 [32] Idei N, Soga J, Hata T, et al. Autologous bone-marrow mononuclear 
cell implantation reduces long-term major amputation risk in patients 
with critical limb ischemia : a comparison of atherosclerotic periphe-
ral arterial disease and Buerger disease. Circ Cardiovasc Interv 2011 ; 
4(1) : 15–25.

 [33] Miyamoto K, Nishigami K, Nagaya N, et al. Unblinded pilot study 
of autologous transplantation of bone marrow mononuclear cells in 
patients with thromboangiitis obliterans. Circulation 2006 ; 114(24) : 
2679–84.

 [34] Kinoshita M, Fujita Y, Katayama M, et al. Long-term clinical outcome 
after intramuscular transplantation of granulocyte colony stimulating 
factor-mobilized CD34 positive cells in patients with critical limb 
ischemia. Atherosclerosis 2012 ; 224(2) : 440–5.

 [35] Hashimoto T, Koyama H, Miyata T, et al. Selective and sustained deli-
very of basic fibroblast growth factor (bFGF) for treatment of peri-
pheral arterial disease : results of a phase I trial. Eur J Vasc Endovasc 
Surg 2009 ; 38(1) : 71–5.

 [36] Isner JM, Baumgartner I, Rauh G, et al. Treatment of thromboangiitis 
obliterans (Buerger's disease) by intramuscular gene transfer of vas-
cular endothelial growth factor : preliminary clinical results. J Vasc 
Surg 1998 ; 28(6) : 964–73 discussion 73–5.



Chap i t re  38

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 401

Chap i t re  38

PLAN DU CHAP ITRE

Définition  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  401
Clinique  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  401

Stratégie diagnostique   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  403
Indications de la prise en charge   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  404

Définition
Le terme d'« aortite » est un terme générique dédié aux 
inflammations de la paroi aortique, sans préjuger de l'étio-
logie. Deux grands groupes étiologiques sont identifiés : les 
causes infectieuses et les non infectieuses (Tableau 38.1). Les 
causes les plus fréquentes d'aortites sont non infectieuses, 
dominées par les vascularites des gros troncs, l'artérite à cel-
lules géantes (maladie de Horton) et la maladie de Takayasu 
(qui ne seront pas développées ici), mais d'autres patholo-
gies systémiques peuvent être impliquées, telles que la gra-
nulomatose de Wegener, les spondylarthropathies, le lupus 
érythémateux disséminé, la polyarthrite rhumatoïde, la 
maladie de Behçet, le syndrome de Cogan, le syndrome des 
IgG4 et la sarcoïdose [1]. Il faut ensuite distinguer les aortites 
infectieuses, rares, incluant la tuberculose, la syphilis, les sal-
monelloses [2]. Enfin, l'aortite peut aussi survenir de façon 
isolée (c'est-à-dire qu'il n'y a aucune pathologie infectieuse 
ou rhumatologique sous-jacente associée) ou accompagner 

une fibrose rétropéritonéale idiopathique ou un anévrisme 
de l'aorte abdominale (AAA) inflammatoire [3, 4].

Clinique
Les aortites se présentent sous divers tableaux, allant de la 
douleur abdominale ou dorsale avec hyperthermie à l'insuf-
fisance aortique aiguë sévère ou l'anévrisme aortique tho-
racique de découverte fortuite (Tableau 38.2). Dissections, 
ruptures aortiques, embolisation distale peuvent également 
s'observer [5, 1]. La cause de l'aortite et ses manifestations 
concomitantes, la localisation de l'inflammation aortique 
(c'est-à-dire aorte thoracique ascendante vs aorte abdomi-
nale), la coexistence d'autres localisations d'artérite déter-
minent la présentation clinique.

Causes non infectieuses
Les causes les plus communes d'aortites sont les artérites à 
cellules géantes et la maladie de Takayasu, qui sont traitées 
dans les chapitres correspondants, comme la maladie de 
Behçet. Schématiquement le premier diagnostic à évoquer 
devant une aortite après 50 ans est une maladie de Horton, 
avant 50 ans une maladie de Takayasu.

Aortites
Carine Boulon, Médecine vasculaire, hôpital Saint-André, CHU de Bordeaux

Tableau 38 .1 . Causes des aortites, d'après Restrepo 
et al. [9].

Non infectieuses (par ordre de fréquence décroissante)

Vascularites des vaisseaux de gros calibre (Horton, Takayasu, 
polyarthrite rhumatoïde, lupus érythémateux systémique, 
spondylarthropathies)

Causes idiopathiques : anévrisme inflammatoire, périaortites 
chroniques, syndrome des IgG4

Autres vascularites : vascularites à ANCA, maladie de Behçet, 
syndrome de Cogan, polychondrite chronique atrophiante

Causes iatrogènes : exposition à la radiothérapie, 
propylthiouracile, minocycline, antagonistes des récepteurs aux 
leucotriènes

Infectieuses

Salmonelles, staphylocoques, pneumocoque, syphilis, 
tuberculose

Tableau 38 .2 . Présentation clinique des aortites, 
d'après Gornick [1].

Douleurs lombaires ou abdominales avec fièvre

Syndrome inflammatoire systémique

Anévrisme de l'aorte thoracique ou abdominale

Insuffisance aortique, angor

Thrombus aortique avec embolisation distale

Dissection ou rupture aortique

Claudication artérielle des membres

Hypertension artérielle chez un jeune (Takayasu)
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Aortites associées à d'autres affections 
rhumatologiques
Spondylarthropathies
L'insuffisance valvulaire aortique est une complication clas-
sique des spondylarthropathies HLAB27 +, atteignant jusqu'à 
10 % des patients après 30 ans d'évolution [6]. Les localisa-
tions préférentielles sont aussi l'aorte thoracique descendante 
et l'aorte abdominale, avec la possibilité d'anévrismes.

Polychondrite atrophiante
Elle se caractérise par des épisodes inflammatoires récur-
rents du cartilage responsables de sa dégénérescence. Cette 
affection peut également atteindre d'autres tissus conjonc-
tifs riches en protéoglycanes comme les valves cardiaques, 
l'aorte, les vaisseaux, les reins. L'âge médian de survenue est 
de 47 ans, avec une prédominance féminine (1–3:1). Cette 
pathologie est fréquemment associée avec d'autres patholo-
gies auto-immunes, et sa présentation clinique dépend des 
organes atteints. L'atteinte cardiaque survient chez environ 
25 % des patients, et inclut insuffisance aortique et mitrale, 
anévrismes et dissections de l'aorte [7].

Syndrome de Cogan
C'est une maladie systémique inflammatoire rare, d'étio-
logie inconnue, affectant également hommes et femmes, 
habituellement dans la troisième décennie. Elle associe des 
signes ophtalmiques (kératites interstitielles, conjoncti-
vite, uvéite) et cochléovestibulaires (syndrome vestibulaire 
à type de pseudo-Ménière). Dans plus du quart des cas, le 
syndrome de Cogan s'accompagne de manifestations car-
diovasculaires, qui sont des anévrismes aortiques (10 % 
des cas), des atteintes valvulaires aortiques, des sténoses ou 
thromboses des artères digestives et rénales [1].

Lupus érythémateux disséminé
Il donne rarement une aortite, mais des cas associant dissec-
tions et anévrismes de l'aorte ont été décrits [7].

Syndrome des IgG4
C'est une maladie inflammatoire systémique caractérisée 
par une élévation des taux d'IgG4 sériques, une infiltration 
lymphocytaire IgG4 positive principalement dans les tissus 
exocrines et responsable de fibroses et scléroses tissulaires. 
Outre les organes tels que le pancréas (pancréatite auto-
immune), les glandes lacrymales (maladie de Mikulicz) 
ou encore les péricardites constrictives, l'atteinte aortique 
est possible. Elle consiste en des atteintes inflammatoires 
de la paroi de l'aorte, des anévrismes aortiques, ou encore 
une fibrose rétropéritonéale [8]. L'incidence de la maladie 
est estimée à 0,28–1,08/100 000, habituellement chez les 
hommes d'âge moyen. Les AAA inflammatoires seraient les 
lésions les plus communes dans le cadre de ces syndromes 
des IgG4 (5 % des AAA et 50 % des AAA inflammatoires) 
[8]. Ces anévrismes siègent aussi au niveau de l'arche aor-
tique, de l'aorte thoracique, des artères coronaires, voire 
d'autres artères.

D'autres observations ont également été rapportées avec 
la sarcoïdose, la maladie de Wegener [1].

Aortites isolées idiopathiques
Cette entité regroupe les anévrismes aortiques inflamma-
toires, les péri-aortites chroniques (fibroses rétropérito-
néales), le syndrome d'Erdheim-Chester.

Anévrismes aortiques inflammatoires
Ils se distinguent des anévrismes athéromateux par une 
fibrose péri-anévrismale et un épaississement de la paroi 
vasculaire [7]. Ils représentent 3 à 10 % de tous les AAA 
(ils sont rares au niveau de l'aorte ascendante et de l'arche 
aortique), avec un âge moyen de 60 ans et une forte pré-
dilection masculine (6–30:1). Les anévrismes avec fibrose 
péri- aortique sont une entité distincte en raison de la sur-
mortalité (23 %) pendant la chirurgie aortique. Les com-
plications liées à l'extension rétropéritonéale du processus 
inflammatoire sont observées chez le tiers des patients et 
peuvent consister en une compression urétérale extrinsèque 
avec hydronéphrose secondaire, des fistules aorto-sigmoï-
diennes avec infection secondaire (Salmonella) [9].

Péri-aortites chroniques
Elles sont définies par une fibrose rétropéritonéale extensive 
aux viscères adjacents, incluant la veine cave inférieure et les 
uretères. Habituellement idiopathique, c'est une atteinte fré-
quemment retrouvée avec des pathologies malignes, dans le 
cadre de pathologies systémiques, ou encore avec certaines 
thérapeutiques (méthylsergide, gadolinium, etc.). Une étio-
logie auto-immune est suspectée avec une réponse inflam-
matoire à une atteinte athéromateuse préalable qui serait 
exagérée [9].

Syndrome d'Erdheim-Chester
C'est une pathologie systémique grave, avec une anatomo-
pathologie correspondant à une histiocytose non langerhan-
sienne. Plusieurs formes cliniques peuvent être retrouvées 
selon les organes atteints. L'atteinte osseuse est pratiquement 
constante. L'atteinte aortique s'étend de manière circonféren-
tielle de l'aorte ascendante jusqu'à la bifurcation iliaque [9].

Causes infectieuses
L'aortite d'origine infectieuse est une pathologie peu fré-
quente. Dans une étude rétrospective de la Mayo Clinic, réa-
lisée entre 1976 et 1999 [10], seulement 29 cas d'anévrismes 
infectieux aortiques étaient retrouvés, dont 20 cas intéres-
sant l'aorte abdominale. La fréquence de ces anévrismes 
infectieux, dits « mycotiques », est actuellement comprise 
entre 0,5 et 3 % des anévrismes aortiques.

Dans la plupart des cas d'aortites bactériennes, un seg-
ment de la paroi aortique est le siège de lésions préexistantes 
(athérome) colonisées par les bactéries via les vasa vasorum. 
L'anévrisme peut également être secondaire à une infection 
de l'intima artérielle lésée à l'occasion d'une bactériémie, ou 
encore lié à un traumatisme direct de la paroi artérielle (sou-
vent iatrogène). Enfin, il peut s'agir, comme dans le cas de 
l'aortite tuberculeuse, d'une contamination directe par un 
foyer infectieux contigu [1].

Les germes les plus communément isolés au niveau tho-
racique sont les Cocci Gram positifs (60 % des cas), avec 
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parmi eux, Staphylococcus aureus au premier rang, suivi de 
Streptococcus (entérocoques et pneumocoques), fréquem-
ment responsable d'atteinte de l'aorte proximale. Les bacilles 
Gram négatifs sont également fréquents, entre 20 et 40 % 
des cas selon les études, les espèces les plus fréquemment 
retrouvées étant les Salmonelles mais aussi Campylobacter 
fetus, touchant essentiellement l'aorte abdominale, et sou-
vent associé à des néoplasies digestives. De même, des 
bacilles Gram positifs anaérobies, comme Clostridium sep-
ticum, sont également responsables d'une atteinte de l'aorte 
abdominale, et associés à des néoplasies coliques occultes.

Clinique
Le diagnostic d'aortite infectieuse est difficile à établir, les 
signes cliniques étant peu spécifiques, occasionnant souvent 
un retard diagnostique.

La fièvre reste l'élément le plus constant, présente dans 
75 % des cas. Les douleurs postérieures, dorsales sont très 
représentées, alors que les douleurs abdominales sont moins 
fréquentes (20 %). La bactériémie est présente ou non [2]. Il 
peut également exister des signes compressifs lorsque l'ané-
vrisme est volumineux, qui dépendent de la localisation de 
celui-ci : dysphagie, syndrome cave supérieur, voire héma-
témèse et hémoptysie si rupture du sac anévrismal dans 
l'œsophage ou la trachée. La réalisation d'hémocultures est 
importante, même si celles-ci ne sont pas systématiquement 
positives (50 à 90 % de positivité), le type de germes et le 
mécanisme de l'atteinte de la paroi artérielle conditionnant 
cette positivité.

Stratégie diagnostique
En raison de la multiplicité des tableaux cliniques présentés 
et de leur non-spécificité, c'est l'imagerie qui permet de réa-
liser le diagnostic d'aortite (Fig. 38.1).

L'angio-TDM est le premier examen complémentaire 
demandé. Il permet d'objectiver des lésions sténosantes, 
anévrismales ou occlusives de l'aorte et de ses branches, 
de diagnostiquer un épaississement pariétal (Fig. 38.2) et 
enfin il offre la possibilité de reconstructions 3D. Des cal-
cifications pariétales sont fréquentes dans les aortites chro-
niques. Les deux problèmes sont l'utilisation des radiations 
ionisantes et de produits de contraste iodés, contre-indiqués 
pour les patients insuffisants rénaux ou allergiques [7].

L'IRM est plus indiquée chez les patients nécessitant de 
multiples examens de suivi compte tenu de l'absence de 
radiations ionisantes. À l'image de l'angio-TDM, elle permet 
l'évaluation des sténoses, de l'épaississement pariétal ou des 
anévrismes. Elle permet également d'identifier l'œdème de 
paroi, lié à l'activité inflammatoire de la pathologie sous-
jacente [7]. L'angio-IRM, avec ou sans gadolinium, permet 
de diagnostiquer les zones de sténose ou d'occlusion.

Enfin, le PET-TDM (Fig. 38.3) est de plus en plus utilisé 
pour le diagnostic d'aortite car il permet de diagnostiquer 
une augmentation de l'activité métabolique de la paroi aor-
tique grâce à l'accumulation de fluorodéoxyglucose dans les 
phases aiguës et actives (infiltrat inflammatoire de la média 
ou en péri-aortique). Il permet ainsi le suivi de la maladie 
et de la réponse au traitement, car il se normalise lors des 

Fig. 38.1 Stratégie diagnostique.

Fig. 38.2 Épaississement hypodense de l'aorte en tomodensito-
métrie.

Fig. 38.3 Hypermétabolisme de l'aorte thoracique en TEP-scan 
(couplé à la tomodensitométrie).



404   Partie VII. Artériopathies non athéromateuses

phases de traitement conjointement aux symptômes cli-
niques et aux marqueurs biologiques de l'inflammation 
(vitesse de sédimentation, C Reactive Protein). Néanmoins, 
il n'existe pas d'étude soutenant la réalisation en routine 
du PET-TDM pour suivre le traitement ou encore pré-
dire le risque de rechute [11]. Son principal défaut est lié 
à l'absence de résolution spatiale correcte, c'est pourquoi il 
est combiné au TDM pour gagner en précision anatomique, 
avec 77–92 % de sensibilité et 89–100 % de spécificité [7].

Pour être complet, l'angiographie traditionnellement 
considérée comme l'examen de référence est remplacée par 
les techniques précédentes à la fois pour le diagnostic et 
le suivi des aortites. Elle ne permet pas de renseigner sur 
l'atteinte de la paroi aortique. Son utilisation est aujourd'hui 
restreinte aux procédures thérapeutiques.

Les ultrasons sont peu utilisés en première intention face 
à une suspicion d'aortite. L'écho-Doppler abdominale ou 
l'échographie cardiaque transthoracique ou transœsopha-
gienne peuvent objectiver un épaississement circonférentiel 
de la paroi aortique. L'échographie abdominale est utile 
pour le diagnostic d'AAA compliquant une aortite ou asso-
cié à une péri-aortite chronique ou à un anévrisme inflam-
matoire. De plus, l'échocardiographie joue un rôle clé dans 
l'exploration de l'orifice aortique et de la crosse de l'aorte 
dans le diagnostic d'aortite de l'aorte thoracique ascendante 
[1]. L'écho-Doppler artérielle périphérique est également 
utilisée pour le diagnostic et la surveillance de la maladie de 
Takayasu et de la maladie de Horton.

Indications de la prise en charge
Chaque étiologie nécessite une prise en charge adaptée.

Causes non infectieuses
■ Maladies de Horton et de Takayasu, maladie de Behçet : 

voir chapitres spécifiques.
■ Les spondylarthropathies : en cas d'atteinte valvulaire aor-

tique, remplacement valvulaire, et lors de troubles de la 
conduction, implantation de pacemaker [7].

■ La polychondrite atrophiante : le traitement est la cortico-
thérapie, les immunosuppresseurs étant utilisés pour les 
formes réfractaires, afin de diminuer la fréquence et la 
durée des épisodes [7].

■ Syndrome de Cogan  : corticothérapie générale, voire 
locale pour l'atteinte oculaire. Dans les cas réfractaires, 
méthotrexate ou encore cyclophosphamide.

■ Le syndrome des IgG4 : corticothérapie en première ligne, 
les immunosuppresseurs type azathioprine, mycophé-
nolate mofétil, bortézomib ont été utilisés bien que leur 
efficacité n'ait pas encore été montrée. L'utilisation du 
rituximab, anticorps anti CD20, pourrait être efficace lors 
des récurrences [12].

■ Aortites isolées idiopathiques : la prise en charge optimale 
de ces patients n'est pas codifiée, mais la gravité évolutive 
de la maladie justifie des traitements agressifs. Une cor-
ticothérapie générale est le plus souvent nécessaire (0,5 à 
1  mg/kg), en fonction de la présentation clinique du 

patient, la localisation et l'extension de l'inflammation. 
Des immunosuppresseurs peuvent être nécessaires en cas 
de corticodépendance ou de corticorésistance.

Causes infectieuses
Le traitement initial d'une aortite infectieuse est l'antibiothé-
rapie intraveineuse à large spectre assurant une couverture 
large sur les bactéries les plus fréquentes, particulièrement 
les cocci Gram positif et les bacilles Gram négatif [2]. 
L'antibiothérapie doit être initiée dès que le diagnostic est 
suspecté sans attendre les résultats des données microbio-
logiques. L'antibiothérapie sera ensuite adaptée. Parce que 
les séries de cas ont rapporté un taux de mortalité très élevé 
chez les patients avec aortite infectieuse à bacilles Gram 
négatif traités par traitement médical seul, une combinai-
son de traitement antibiotique intensif et de débridement 
chirurgical, avec réparation de l'anévrisme si nécessaire est 
généralement recommandée [1, 2]. En dépit d'un traitement 
agressif, la mortalité associée à l'aortite infectieuse demeure 
élevée dans les séries rapportées, due largement au taux 
élevé de rupture aortique [2]. Bien qu'aucune étude clinique 
n'ait établi la durée optimale de traitement antibiotique pour 
l'aortite, un traitement d'une durée d'au moins 6 à 12 semaines 
après débridement chirurgical et stérilisation des hémocul-
tures est généralement recommandé, avec une durée plus 
longue réservée aux patients immunodéprimés.
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La dysplasie fibromusculaire est une maladie rare qui touche 
essentiellement les artères rénales et les troncs supra-aortiques.

Définition
La dysplasie fibromusculaire (DFM) est définie comme 
une maladie segmentaire artérielle non inflammatoire, 
non athéromateuse, atteignant la musculeuse de la paroi 
artérielle et conduisant à des sténoses des artères de petit 
et moyen calibre [1]. Cette définition implique que la 
seule présence d'anévrisme ou de dissection ne permet 
pas de poser le diagnostic de DFM. Le diagnostic de DFM 
requiert l'exclusion du diagnostic de spasme artériel, de 
maladie artérielle monogénique et de maladie artérielle 
inflammatoire.

Il existe différents types de DFM. La différence pro-
vient de la caractérisation histologique des lésions. En 
effet, elles peuvent se situer dans chacune des trois couches 
de la paroi artérielle que sont la média, l'intima et  l'adventice. 
Ces formes peuvent également être associées entre elles.

La forme médiale est la plus fréquente. C'est la forme la 
plus classique dite en « collier de perles ». En effet, elle se 
présente comme une succession d'anévrismes et de sténoses 
(Fig. 39.1) et représente 85 % des cas. La dysplasie intimale 
représente 5 % de l'ensemble des dysplasies. Elle se présente 
comme une atteinte concentrique focale. La forme périmé-
diale représente 10 % des cas.

Actuellement, la majorité des patients atteints de DFM 
n'ont pas d'intervention chirurgicale ; ces classifications histo-
logiques ne sont donc plus que très rarement utilisées au 
profit de classifications radiologiques.

Kincaid en 1968 [2] a publié une classification basée sur 
l'analyse angiographique et histologique de 60 patients. Il a 
identifié quatre types [2] :
■ aspect multifocal qui correspond aux lésions en « collier 

de perles » ; 
■ atteinte tubulaire : longue sténose concentrique ; 
■ atteinte focale : lésion unique de moins d'un centimètre 

de long ; 
■ atteinte mixte : association de plusieurs des lésions précé-

demment décrites.

Dysplasie fibromusculaire
Laurence Amar, Centre intégré de soins, recherche et enseignement en hypertension artérielle, hôpital 
européen Georges-Pompidou, Paris

Fig. 39.1 Classification par l'imagerie. DFM multifocale en artériographie avec aspect en perles enfilées, DFM unifocale sur un angio-TDM.
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Plus récemment, cette classification a été simplifiée [3] :
■ l'atteinte multifocale correspond à l'atteinte en « collier 

de perles » observée sur une artère de moyen calibre sans 
anomalie aortique ou exposition à des agents vasoconstric-
teurs. Cette atteinte est corrélée avec la dysplasie médiale ; 

■ l'atteinte unifocale peut toucher l'ostium, le tronc ou la 
bifurcation des artères. Comme cette atteinte manque 
de spécificité, le diagnostic est établi chez des patients 
jeunes, âgés de moins de 40 ans, en l'absence de plaque 
athéroscléreuse, de facteurs de risque cardiovasculaire 
multiples ou de pathologies plus rares.

Épidémiologie
L'analyse systématique des artères rénales chez une popula-
tion de sujets sains normotendus donneurs de rein vivants a 
trouvé une prévalence de 3 à 6 % [4]. La recherche systéma-
tique de DFM dans une population de sujets présentant une 
hypertension résistante a montré une prévalence de 0,4 % 
[5]. La proportion de formes n'atteignant que les troncs 
supra-aortiques est estimée à la moitié de la fréquence des 
atteintes rénales. Cette maladie atteint essentiellement des 
sujets jeunes (âgés de 15 à 50 ans) avec un sex-ratio de 
10 femmes pour 1 homme [6].

La pathogénie de cette maladie ainsi que les facteurs 
déclenchants restent inconnus à ce jour.

Clinique
Cette maladie a la particularité d'avoir une présentation cli-
nique très hétérogène qui peut aller d'une forme complète-
ment asymptomatique à une atteinte plurivasculaire diffuse.

Atteinte rénale
Il s'agit de l'atteinte artérielle la plus fréquente. Elle repré-
sente 10 % des causes de sténoses artérielles rénales (les 
causes les plus fréquentes étant d'origine athéromateuse). 
Dans les formes multifocales, l'atteinte rénale est bilatérale 
dans 50 % des cas. Elle touche majoritairement des femmes 
âgées de 15 à 50 ans [7]. La présentation la plus classique 
de l'atteinte rénale est une hypertension artérielle secondaire 
aux sténoses artérielles rénales. Cette hypertension artérielle 
peut être associée à un hyperaldostéronisme secondaire avec 
une hypokaliémie. L'examen clinique peut également trou-
ver un souffle abdominal (inconstant).

Il s'agit d'une maladie diffuse des vaisseaux. Une autre 
localisation, que ce soit l'artère rénale controlatérale ou 
d'autres axes vasculaires et plus spécifiquement les troncs 
supra-aortiques, est retrouvée dans au moins 30 % des cas [8].

Atteinte des troncs supra-aortiques
Le diagnostic est difficile car il n'y a aucun symptôme spéci-
fique. L'âge au diagnostic est le plus souvent supérieur à 50 ans 
[9]. Les patients se plaignent de céphalées, de vertiges. Certains 
font des syncopes et certains n'ont absolument aucune symp-
tomatologie associée. La DFM peut également engendrer un 
accident ischémique avec un syndrome de Claude-Bernard-
Horner, une amaurose fugace notamment lors d'une dissection 
et une hémorragie méningée [10]. La DFM concerne beau-
coup plus souvent les carotides que les vertébrales. L'atteinte 

des TSA peut être associée à des anévrismes intracérébraux 
pouvant induire des hémorragies sous-arachnoïdiennes.

Autres atteintes
La DFM est une maladie de l'ensemble du réseau artériel qui 
peut donc toucher tous les axes vasculaires. En dehors des 
artères rénales et des troncs supra-aortiques, on trouve des 
lésions des artères iliaques et subclavières et plus rarement 
des artères fémorales et brachiales.

La symptomatologie est liée au degré de sténose avec 
apparition d'une claudication intermittente ou d'une isché-
mie permanente (diminution de la force motrice, froideur 
des extrémités).

Le réseau artériel digestif peut également être atteint. 
Une ischémie mésentérique peut survenir lorsque plusieurs 
artères sont sténosées [11].

Stratégie diagnostique
Chez des patients hypertendus, la recherche de DFM rénale 
est proposée dans les cas suivants selon les recommanda-
tions européennes [1] et en accord avec la prise en charge 
usuelle américaine [12] :
■ âge de diagnostic < 30 ans, surtout chez les femmes ; 
■ HTA grade 3 (≥ 180/110 mmHg), HTA accélérée ou maligne ; 
■ HTA résistante (PA > 140/90 malgré une trithérapie dont 

un diurétique) ; 
■ petit rein sans uropathie connue ; 
■ souffle lombaire sans pathologie athéromateuse connue ; 
■ DFM dans un autre territoire vasculaire.

Imagerie (Fig. 39.2)
Dans cette pathologie, l'imagerie a deux objectifs : poser le dia-
gnostic de DFM et quantifier le degré de sténose, afin d'iden-
tifier les lésions pour lesquelles un traitement doit être discuté.

Imagerie non invasive
Il existe différentes techniques d'imagerie permettant de 
dépister des sténoses artérielles. Les principales techniques 
non invasives sont l'écho-Doppler artériel, l'angio-TDM 
ainsi que l'angio-IRM.

L'écho-Doppler artériel a l'avantage d'être un examen 
aisément accessible, peu coûteux, non irradiant et pouvant 
être répété. Cependant, dans le cas de la DFM, il a une faible 
sensibilité. En effet, les lésions atteignent classiquement la 
portion médiale ou distale des artères rénales, voire même 
les branches de division. De plus, l'interprétation de  l'examen 
dépend de l'échogénicité du patient et de sa capacité à main-
tenir l'apnée. Au niveau des troncs supra-aortiques, la mala-
die touche essentiellement les portions médianes et distales 
des artères carotides et vertébrales en regard des vertèbres 
cervicales C1 et C2, région non accessible en écho-Doppler. 
Lorsqu'il existe une suspicion d'atteinte des membres infé-
rieurs, l'écho-Doppler artériel reste l'examen de référence.

L'écho-Doppler peut donner des indications importantes 
sur la sévérité des sténoses en identifiant les zones d'aliasing 
et en étudiant le retentissement d'aval. De plus, l'échogra-
phie permet de mesurer la taille des reins, paramètre essen-
tiel pour la surveillance de la maladie.
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L'angio-TDM et l'angio-IRM ont une bonne spécificité 
pour reconnaître une DFM multifocale des artères rénales, 
mais ne permettent pas de quantifier le degré de sténose [13]. 
Ces examens ont une faible sensibilité de 28 % et 22 % respec-
tivement [14]. L'utilisation des scanners multibarettes permet 
d'améliorer considérablement la sensibilité de l'examen.

L'angio-TDM et l'angio-IRM sont de plus en plus utilisés 
dans le dépistage des lésions, et ce, d'autant plus qu'ils per-
mettent d'identifier des anévrismes associés.

Examen invasif
L'examen de référence est l'angiographie intra-artérielle 
avec soustraction. Cet examen invasif est idéalement réservé 
aux patients pour lesquels un traitement endovasculaire est 
envisagé. Ainsi, l'examen est réalisé à visée diagnostique et 
thérapeutique dans le même temps. Cependant, dans cer-
taines situations, il peut être légitime de réaliser une angio-
graphie à visée diagnostique, notamment dans les atteintes 
des troncs supra-aortiques.

Même au cours de l'angiographie, la quantification du 
degré de sténose est extrêmement difficile, voire impossible 
avec les techniques actuellement utilisées, notamment dans 
la forme multifocale où il y a une alternance de diaphragmes 
et de dilatations sur plusieurs centimètres.

Il n'y a à ce jour plus aucune indication à la réalisation d'une 
scintigraphie rénale au captopril pour le diagnostic de DFM.

Diagnostic différentiel
Il faut tout d'abord éliminer l'origine athéroscléreuse des 
lésions en analysant le terrain, les différents facteurs de 
risque et la localisation des lésions.

Le syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire est également 
évoqué dans certains cas, notamment lorsqu'il existe une 
atteinte diffuse ou une association avec des anévrismes. 
Cependant, il existe dans le syndrome d'Ehlers-Danlos vas-
culaire une dysmorphie faciale et des mutations sur le gène 
COL3A1 non retrouvées dans la DFM.

Le diagnostic de vascularite, souvent évoqué, est généra-
lement éliminé par l'absence de syndrome inflammatoire.

Progression de la maladie
La progression de la maladie est hétérogène et difficile à 
évaluer car il est quasiment impossible d'évaluer le degré de 
sténose. On utilise donc le nombre de sites atteints et la taille 
des reins. Une progression des lésions en angiographie est 
visible dans 30 % des cas [15]. Une réduction de la hauteur 
du rein (de plus de 0,5 cm) survient dans 60 % des cas [16]. 
Cependant, l'occlusion de l'artère rénale reste une évolution 
très rare de la maladie [17]. L'étude multicentrique française 
PROFILE, dont les inclusions sont terminées, permettra 
d'améliorer les connaissances sur la progression des lésions.

Traitements
En l'absence de recommandation, le traitement doit être 
décidé par une équipe pluridisciplinaire (hypertensio logues, 
médecins vasculaires, néphrologues, neurologues, radiologues 
interventionnels, chirurgiens vasculaires…). Le sevrage taba-
gique doit absolument être encouragé. En effet, il a été montré 
que non seulement la proportion de patients tabagiques est 
élevée chez les patients atteints de DFM mais, de plus, que les 
patients tabagiques ont un phénotype plus sévère [18].

Sténose artérielle rénale
Le traitement a deux objectifs : la protection du parenchyme 
rénal et le traitement de l'hypertension artérielle. Il est 
nécessaire d'évaluer le rapport bénéfice/risque.

Chez les patients normotendus, l'intérêt de traiter les ano-
malies vasculaires liées à la DFM n'a pas été évalué à ce jour [5].

Chez les patients présentant une hypertension artérielle, 
le traitement de première intention est médicamenteux. 
L'angioplastie est indiquée [7] :
■ si l'hypertension peut être guérie ; 
■ si le patient présente une hypertension artérielle résis-

tante au traitement ; 

Unit é d’hypertension , HEGP

Angio-TDM
ou angio -IRM

Écho-Doppler

Artériographie

négatif positif

Si forte
présomption

clinique, vérifier

Confirmer

négatif positif

Angioplastie ?Si forte
présomption

clinique, vérifier

Fig. 39.2 Suggestion pour la gestion des examens d'imagerie chez une personne à risque de DFM des artères rénales. Définir ATP, SVP ; 
utiliser : écho-Doppler, angio-TDM.
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■ si le patient présente une mauvaise observance ou des 
intolérances médicamenteuses ; 

■ s'il existe des signes évocateurs de néphropathie isché-
mique : diminution de la taille des reins, altération de la 
fonction rénale.
Le taux de succès initial de l'angioplastie est de 30 à 50 % 

[19] avec un taux de resténose à 2 ans inférieur à 10 % [20] 
et un taux de complications de 14 % [7]. Il s'agit essentiel-
lement de complications mineures au niveau du point de 
ponction. Il existe cependant des risques de dissection et 
d'infarctus segmentaire. La mise en place d'une endopro-
thèse n'est classiquement pas indiquée car aucun bénéfice 
n'a été trouvé chez ces patients. Le traitement peut éga-
lement être chirurgical dans certains cas. Le traitement 
chirurgical était très utilisé avant l'avènement de l'angioplas-
tie. Il permettait une guérison dans 30 à 50 % des cas et une 
amélioration dans 24 à 57 % des cas [21-23]. Actuellement, 
il est réservé à des situations très  spécifiques [19] :
■ sténose associée à des anévrismes complexes ; 
■ resténose malgré deux angioplasties ; 
■ lésions complexes des bifurcations artérielles ou lésions 

distales.
Après un traitement endovasculaire ou chirurgical, une 

surveillance annuelle est organisée avec une imagerie des 
artères rénales.

Sténose des troncs supra-aortiques
Le traitement de la dissection carotidienne secondaire à une 
DFM n'est envisagé que dans les formes symptomatiques.

Surveillance
Pour ce qui est de l'atteinte artérielle rénale, après obtention 
du contrôle tensionnel, il est suggéré d'effectuer une sur-
veillance clinique trimestrielle avec mesure de la pression 
artérielle en automesure tensionnelle et une surveillance 
biologique annuelle [1]. Certaines équipes américaines 
recommandent également la réalisation annuelle d'un écho-
Doppler [6]. Après une revascularisation, la mesure de la 
pression artérielle, le bilan biologique et l'écho-Doppler 
artériel rénal doivent être réalisés dans les six mois.

En présence d'une atteinte asymptomatique des troncs 
supra-aortiques, il est conseillé d'effectuer initialement 
une imagerie annuelle, puis d'espacer la surveillance si les 
lésions restent stables [1].

Conclusion
La DFM est une maladie rare et de ce fait encore mal 
connue. De nombreuses questions existent tant au niveau de 
la classification, de la pathogénie que de la prise en charge. Il 
est impératif de pouvoir quantifier le degré de sténose pour 
améliorer la prise en charge des patients. Les protocoles en 
cours ARCADIA et PROFILE devraient permettre d'amélio-
rer les connaissances sur les différentes atteintes vasculaires 
et sur le profil évolutif des lésions.
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Les maladies du tissu élastique regroupent un ensemble de 
pathologies ayant en commun une atteinte de la matrice 
extracellulaire, qui à son tour entraîne une atteinte d'organe, 
généralement et à des degrés variables, cutanée et surtout 
artérielle. Les élastopathies décrites dans ce chapitre ont 
été sélectionnées en fonction de leur prévalence et dont 
l'atteinte vasculaire est susceptible d'influencer significative-
ment le cours de la maladie.

Maladie de Marfan 
(OMIM11#154700)
La maladie de Marfan est une des plus fréquentes patho-
logies du tissu élastique avec une prévalence de 1/3–5 000 
naissances. Il s'agit d'une maladie génétique à transmission 
autosomique dominante, à pénétrance élevée, en rapport 
avec une mutation du gène de la fibrilline de type I. Cette 
protéine est associée à l'élastine et intervient dans la régu-
lation de la voie du facteur de croissance transformant β 
(TGF-β). La sévérité de l'atteinte clinique est variable et 
concerne principalement l'appareil cardiovasculaire, ocu-
laire et musculosquelettique.

Génétique
La plupart des patients présentant un phénotype typique 
de la maladie de Marfan présentent un variant pathogène 
du gène de la fibrilline de type 1 (FBN-1) [1]. Ce variant 
peut également être retrouvé chez des patients présentant 
des phénotypes plus discrets et incomplets. Près d'un quart 
des syndromes de Marfan présentent des mutations nou-
velles (néomutation), et dans une minorité de cas typiques, 
aucune mutation n'est mise en évidence.

Le gène de la fibrilline est localisé sur le chromosome 
15q-21.1. La protéine exprimée par ce gène est un com-
posant essentiel des tissus conjonctifs élastiques  : les 
fibrillines se polymérisent en milieu extracellulaire en 
microfibrilles et s'associent à l'élastine pour former les 
fibres élastiques.

Il n'a pas été mis en évidence de corrélation phénotype/
génotype forte dans la maladie de Marfan.

Anatomopathologie
La maladie touche principalement la média des artères et 
notamment de l'aorte thoracique ascendante. Les lésions 
histologiques sont une fragmentation de la limitante élas-
tique, un aspect dit de nécrose kystique de la média et une 
raréfaction des cellules musculaires lisses. Ces lésions ne 
sont pas spécifiques du syndrome de Marfan.

Diagnostic clinique
L'expression clinique du syndrome de Marfan est variable. 
L'ensemble des signes cliniques a fait l'objet d'une classifi-
cation consensuelle (critères de Ghent) [2], qui a été révisée 
en 2010 [3]. Dans cette classification, le diagnostic de syn-
drome de Marfan peut être posé :
■ en l'absence d'antécédent familial de syndrome de 

Marfan, en présence d'un des critères suivants :
– critère aortique (diamètre aortique Z score ≥ 2 ou dis-

section de l'aorte ascendante) et ectopie du cristallin ; 
– critère aortique et identification d'un variant patho-

gène de FBN-1 ; 
– critère aortique et un score d'atteinte systémique ≥ 7 

(Tableau 40.1) ; 
– ectopie du cristallin et identification d'un variant 

pathogène de FBN-1 chez un sujet avec anévrisme 
aortique ; 

Élastopathies
Michael Frank, Centre national de référence des maladies vasculaires rares et service de génétique, hôpital 
européen Georges-Pompidou, Paris

11. Online Mendelian Inheritance in Man.



410   Partie VII. Artériopathies non athéromateuses

■ en présence d'un antécédent familial de syndrome de 
Marfan, en présence d'un des critères suivants :
– ectopie du cristallin ; 
– score d'atteinte systémique ≥ 7 ; 
– critère aortique (diamètre aortique Z score ≥ 2 au-delà 

de 20 ans, ≥ 3 avant 20 ans ou dissection de l'aorte 
ascendante), après élimination si applicable des syn-
dromes de Shprintzen-Golberg, Loeys-Dietz, Ehlers-
Danlos vasculaire et des autres aortopathies liées au 
TGFβ (SMAD3, TGFβ2, etc.).

Atteinte aortique
L'atteinte aortique est la principale cause de morbidité et de 
mortalité dans le syndrome de Marfan [4]. Elle provoque 
une dilatation de l'aorte ascendante, l'apparition d'une insuf-
fisance aortique et la survenue de dissections. Une dilatation 
aortique est présente chez 50 % des enfants, et 60 à 80 % des 
adultes atteints. L'évolution naturelle de la maladie aboutit 

à la survenue de dissections aortiques, le plus souvent en 
regard des ostia coronaires et pouvant s'étendre à toute la 
longueur de l'aorte. Dans 10 % des cas, la dissection débute 
en aval de l'artère sous-clavière gauche.

Malgré la présence d'une dilatation, la rigidité aortique est 
augmentée et la distensibilité aortique est diminuée chez les 
patients atteints. Il n'a pas été démontré de corrélation for-
melle entre ces altérations physiologiques et la survenue d'une 
dissection, néanmoins il existe une relation directe forte 
entre la pression pulsée centrale et le diamètre aortique [5].

Prolapsus valvulaire mitral
Le prolapsus valvulaire mitral est retrouvé en échocardiogra-
phie chez 50 % environ des patients atteints. La présence du 
prolapsus est liée à l'âge et plus fréquente chez les sujets de 
sexe féminin. Dans 25 % des cas, la maladie valvulaire mitrale 
progresse vers l'aggravation de la fuite. La survenue d'une 
rupture de cordage ou d'une endocardite infectieuse est pos-
sible en l'absence de mesures prophylactiques systématiques.

Atteinte squelettique
L'arachnodactylie est présente dans la forme typique de la 
maladie, et caractérisée par un signe du pouce (la phalange 
distale du pouce dépasse le bord interne du poing fermé) 
et du poignet (contact entre le pouce et le cinquième doigt 
en entourant le poignet de la main controlatérale). Elle peut 
être associée à une dolichosténomélie et à une hyperlaxité 
diffuse des moyennes et des grosses articulations. Les défor-
mations squelettiques sont également fréquentes (scoliose, 
pectus excavatum ou carinatum). L'ectasie de la dure-mère 
lombosacrée survient chez près de 90 % des patients [6]. 
L'imagerie par résonance magnétique semble être le moyen 
diagnostique le plus sensible de cette atteinte, dont la sévé-
rité n'est pas corrélée au degré de dilatation aortique.

Atteinte oculaire
L'ectopie du cristallin est présente chez 50 à 80  % des 
patients. Les autres manifestations oculaires possibles au 
cours de la maladie sont une cornée aplatie, un allongement 
du globe oculaire avec myopie secondaire, une hypoplasie 
de l'iris ou du muscle ciliaire, et une atteinte rétinienne 
(déchirures, décollement).

Mesures thérapeutiques
La prise en charge des patients avec syndrome de Marfan est 
multidisciplinaire associant toutes les spécialités médicales et 
chirurgicales potentiellement impliquées dans l'évolution de 
la maladie. Le premier objectif est la prévention de la dilata-
tion et de la dissection aortiques par une surveillance régu-
lière de l'aorte ascendante, la prescription de β-bloquants au 
long cours, une limitation de l'activité physique et la répara-
tion chirurgicale programmée de l'aorte ascendante.

Traitement médical
Le traitement β-bloquant (propranolol) a une efficacité 
démontrée dans la prévention de la dilatation aortique au 
cours du syndrome de Marfan chez l'adulte [7]. D'autres 
molécules (aténolol, métoprolol) à demi-vie plus longue 
peuvent également être utilisées.

Abréviations : inf. : inférieur ; sup. : supérieur
* en l'absence de scoliose sévère.

Tableau 40 .1 . Score d'atteinte systémique, critères 
diagnostiques du syndrome de Marfan (adapté 
d'après Loeys et al. [3]).

Critères Points

Arachnodactylie  

Signe du poignet et du pouce 3

Signe du poignet ou du pouce 1

Pectus  

Carinatum 2

Excavatum ou asymétrie de la cage thoracique 1

Atteinte rachidienne  

Scoliose ou cyphose thoracolombaire 1

Déformation de l'arrière-pied 2

Pied plat 1

Pneumothorax 2

Ectasie durale 2

Protrusion acétabulaire 2

Limitation de l'extension du coude ≤ 170° 1

Segment sup./inf. < 0,85 et envergure sur 
taille > 1,05*

1

Dysmorphie crâniofaciale (au moins 3 sur 5) 1

Dolichocéphalie, énophtalmie, paupières 
fendues obliquement

 

Hypoplasie malaire, rétrognatisme  

Vergetures 1

Myopie de plus de 3 dioptries 1

Prolapsus valvulaire mitral 1

  

Maximum (points) 20

Score significatif si ≥ 7  
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Il n'existe pas d'essai clinique concluant dans cette indica-
tion chez l'enfant. Néanmoins, un β-bloquant est fréquemment 
prescrit chez les enfants avec un syndrome de Marfan confirmé.

Modulation de l'activité de la cytokine TGFb
Suite à la mise en évidence de l'implication de la voie de 
signalisation de TGFβ dans la genèse de la dilatation aor-
tique et de la possibilité d'un blocage sélectif de cette voie, 
notamment par une inhibition des récepteurs de l'angioten-
sine II de type 1 (AT1) [8], plusieurs études chez l'homme 
ont essayé de démontrer un bénéfice de la prescription d'un 
antagoniste des récepteurs l'angiotensine II dans la progres-
sion de la dilatation aortique. Aucun de ces essais n'a permis 
d'apporter une preuve formelle de leur efficacité ou de leur 
supériorité à l'aténolol.

Ils peuvent néanmoins être prescrits en complément du 
traitement β-bloquant s'ils sont bien tolérés [9].

Règles hygiénodiététiques
Des recommandations spécifiques sur la possibilité et le 
niveau d'activité physique des patients atteints d'une mala-
die cardiovasculaire d'origine génétique ont été publiées 
[10]. Elles sont favorables à une activité physique régulière, 
mais limitée et d'intensité faible à modérée. Chez les patients 
atteints du syndrome de Marfan, l'activité physique doit être 
adaptée au diamètre aortique. Les sports de combat et toute 
activité sportive à risque de collision, l'activité sportive en 
compétition et les efforts en apnée sont contre-indiqués.

Chirurgie de l'aorte
Une réparation de l'aorte thoracique ascendante program-
mée doit être préférée [11]. La décision d'une intervention 
réparatrice est déterminée au cas par cas, selon le diamètre 
aortique (sinus de Valsalva), la vitesse de progression de ce 
dernier, l'existence ou non d'antécédents familiaux de dis-
section avant 50 mm, et la présence ou non d'une insuffi-

sance aortique évolutive. Le diamètre seuil varie selon les 
recommandations, ≥ 50 mm (Amérique du Nord, 2006) ou 
≥ 45 mm (Europe, 2007), mais généralement, le diamètre 
seuil de 50 mm est retenu chez l'adulte.

Grossesse
La grossesse est une période à haut risque de dissection, de 
rupture aortique et d'une accélération de la progression du 
calibre aortique, conséquence de l'effet hormonal sur les 
parois vasculaires et d'un état hypervolémique et hyper-
dynamique du système circulatoire. Elle est déconseillée 
lorsque le diamètre aortique est supérieur à 40 mm. Une sur-
veillance du diamètre aortique doit être instaurée, d'abord 
trimestrielle, puis mensuelle au cours du dernier trimestre 
et en post-partum. Un traitement β-bloquant est conseillé 
pendant toute la durée de la grossesse (hors aténolol).

Les patientes doivent être informées du caractère autoso-
mique dominant de la maladie, donc d'un risque de trans-
mission de la maladie de 50 %. La réalisation d'un diagnostic 
anténatal doit également être discutée.

Pronostic
Grâce à l'essor de la chirurgie aortique ces quarante dernières 
années et à la mise en œuvre de la réparation programmée de 
l'aorte ascendante, l'espérance de vie des patients atteints du 
syndrome de Marfan a quasiment doublé en 24 ans, passant de 
32 ans en 1972, à 61–72 ans selon les études en 1996. Ce gain est 
plus particulièrement marqué pour les patients de sexe féminin.

Syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire
Les syndromes d'Ehlers-Danlos constituent une famille 
hétérogène de maladies génétiques affectant le tissu conjonc-
tif, ayant en commun une augmentation de l'élasticité cuta-
née, une hyperlaxité articulaire et une fragilité tissulaire. Six 
formes cliniques ont été individualisées (Tableau 40.2) [12]. 

Tableau 40 .2 . Classification des syndromes d'Ehlers-Danlos, proposée en 1997 à Villefranche-sur-Mer par 
Beighton et al. [12].

Forme Ancienne (nouvelle) appellation Transmission OMIM

Classique Gravis (SED type I) AD 130000

 Mitis (SED type II) AD 130010

Hypermobile Hypermobile (SED type III) AD 130020

Vasculaire Artériel-ecchymotique (SED type IV) AD 130050

Cyphoscoliotique Oculoscoliotique (SED type VI) AR 225400

Arthrochalasique Arthrochalasis multiplex congenita (SED types VIIA et VIIB) AD 130060

Dermatosparaxis Dermatosparaxis (SED type VIIC) AR 225410

Autres formes Ehlers-Danlos lié à l'X (SED type V) XL 305200

 Périodontal (SED type VIII) AD 130080

 SED avec déficit en fibronectine (SED type X) ? 225310

 Syndrome d'hypermobilité familiale (SED type XI) AD 147900

  SED progéroïde AR 130070

AD : autosomique dominant ; AR : autosomique récessif ; ? : inconnue ; SED : syndrome d'Ehlers-Danlos ; XL : liée à l'X ; OMIM : Online Mendelian 
Inheritance in Man.
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Le syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire (SEDv ; OMIM 
130050) est la forme la plus sévère, caractérisé par la sur-
venue précoce d'accidents artériels et de ruptures d'organe 
spontanés, secondaires à un déficit en collagène de type III. 
Ces événements restent rares durant l'enfance, devenant plus 
fréquents à la fin de l'adolescence : ainsi 25 % des patients 
présentent un premier accident avant l'âge de 20 ans, 80 % 
à l'âge de 40 ans [13], avec un âge médian de survenue de la 
première complication majeure compris entre 23 et 29 ans 
[14]. La première cause de décès est la rupture artérielle 
(78,5 %) et la médiane de survie est estimée à 52 ans [15]. 
La prévalence du SEDv est estimée à 1/150 000 naissances.

Génétique
Le SEDv est une maladie génétique à transmission autoso-
mique dominante avec un taux élevé de néomutations. La 
maladie est secondaire à une mutation du gène COL3A1 qui 
code pour la chaîne pro-α [1] du collagène de type III [16]. 
Le plus souvent, il s'agit d'une mutation ponctuelle faux-sens, 
entraînant la substitution d'un résidu glycine. Il en résulte 
une instabilité de la triple hélice du procollagène de type III, 
à l'origine de la fragilité des parois vasculaires, de l'intestin, 
de l'utérus et de la peau. Les autres types de mutation sont 
tronquantes (mutation ponctuelle non-sens, des sites d'épis-
sage, perte allélique, délétion/insertion), responsables d'un 
déficit principalement quantitatif du collagène de type III.

Les critères de Villefranche (Tableau 40.3) [12] orientent 
le diagnostic et permettent de justifier un dépistage génétique 
de la maladie. Le diagnostic de la maladie repose sur la mise 
en évidence d'un variant pathogène dans le gène COL3A1.

Manifestations cliniques
Le SEDv expose à la survenue de ruptures et de dissections 
artérielles, de perforations digestives ou plus rarement de 
ruptures spontanées d'organe. Le développement d'une 
insuffisance veineuse superficielle des membres inférieurs 
est précoce et fréquent (Fig. 40.1).

L'atteinte artérielle touche avec prédilection les artères de 
moyen calibre. Certaines lésions et localisations sont plus 
particulièrement évocatrices du diagnostic : les anévrismes 
disséquants des carotides internes sus-bulbaires (Fig. 40.2), 
des artères iliaques et des branches digestives de l'aorte 
abdominale, et les fistules carotidocaverneuses spontanées.

L'atteinte viscérale est dominée par les perforations 
intestinales spontanées, en premier lieu du côlon sigmoïde, 
plus rarement de l'intestin grêle et exceptionnellement de 
l'estomac.

La grossesse et l'accouchement sont des situations à 
risque pour les patientes atteintes de SEDv, quel que soit le 
mode d'accouchement. La mortalité maternelle est augmen-
tée (5,3 %), conséquence de ruptures artérielles ou utérines 
pendant le travail, l'accouchement ou le post-partum [17].

Fig.  40.1 Volumineuses varices des membres inférieurs déve-
loppées aux dépens du réseau de la grande saphène chez une 
patiente de 37 ans atteinte d'un syndrome d'Ehlers-Danlos vas-
culaire. L'éveinage chirurgical est contre-indiqué du fait d'un risque 
élevé de rupture de la veine fémorale et de blessure de l'artère fémo-
rale commune. À noter des cicatrices papyracées caractéristiques en 
regard de la face antérieure des deux genoux. Image reproduite avec 
l'aimable autorisation du patient.

Tableau 40 .3 . Critères diagnostiques du syndrome 
d´Ehlers-Danlos vasculaire, dits de Villefranche 
(d'après Beighton et al. [12]).

Critères majeurs Critères mineurs

Peau fine, translucide Acrogérie

Rupture ou fragilité artérielle Hyperlaxité des petites 
articulations

Rupture ou fragilité digestive Rupture tendineuse ou 
musculaire

Rupture ou fragilité utérine Pied-bot en varus équin

Ecchymoses extensives Varices de développement 
précoce

Morphotype facial 
caractéristique

Fistule artérioveineuse 
carotidocaverneuse

 Pneumo- et 
hémopneumothorax

 Rétraction gingivale

 Cas apparenté

 Mort(s) subite(s) inexpliquée(s) 
chez un(des) parent(s) proche(s)

En présence d'au moins deux critères majeurs, il est justifié de suspecter 
le diagnostic de syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire, et une recherche de 
la mutation est justifiée. La présence d'un ou de plusieurs critères mineurs 
conforte la suspicion diagnostique.
Le diagnostic de SED vasculaire ne peut être posé qu'après la mise en 
évidence d'un variant pathogène dans le gène COL3A1.
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Diagnostic clinique
Il existe de grandes disparités dans la présentation phénoty-
pique. Les patients avec des variants glycine et des mutations 
tronquantes présentent plus souvent une fragilité cutanée et 
une tendance acrogérique [14]. Typiquement, les patients 
ont un visage fin, dit « de madone », caractérisé par des pom-
mettes saillantes, des yeux globuleux et enfoncés en rapport 
avec une atrophie du tissu adipeux péri-orbitaire. Le nez est 
étroit et pincé, les lèvres sont horizontales et peu ourlées. 
L'atteinte cutanée se traduit par une peau fine, translucide, 
avec présence d'hématomes ou de dépôts pigmentés séquel-
laires. La cicatrisation est lente, avec un aspect atrophique et 
papyracé, présent aussi en regard des zones de frottement. La 
présence de lacis veineux sous-cutanés à la partie antérieure 
du thorax, de l'abdomen et à la racine des membres signe une 
peau anormalement fine. La tendance acrogérique lorsqu'elle 
est présente donne un aspect fin et décharné, prématurément 
vieilli des doigts et des mains (Fig. 40.3). Une discrète aug-
mentation de l'élasticité cutanée peut être observée.

Les patients atteints de SEDv peuvent présenter une hyper-
laxité articulaire, prédominant sur les petites articulations 
(métacarpophalangiennes). Des entorses ou luxations des 
moyennes (chevilles) et grandes articulations sont possibles.

Surveillance et traitement
La prise en charge des patients atteints de SEDv est multidiscipli-
naire et doit être coordonnée dans des centres spécialisés. Du fait 
du caractère imprévisible des dissections (Fig. 40.4), des ruptures 
artérielles (Fig. 40.5) et des perforations intestinales, tout patient 

atteint présentant un syndrome douloureux aigu thoracique ou 
abdominal doit être considéré comme une urgence engageant 
le pronostic vital. Le diagnostic précoce des complications arté-
rielles et digestives aiguës doit déclencher une prise en charge 
adaptée et la moins invasive possible.

Fig.  40.2 Reconstruction tridimensionnelle par angio-IRM des 
artères à destinée cérébrale, chez une patiente de 60 ans présen-
tant un syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire, montrant un volu-
mineux anévrisme de 21 mm de la portion sus-clinoïdienne de 
l'artère carotide interne droite, révélée par une diplopie. À noter 
une lésion identique controlatérale de moindre diamètre et un aspect 
perlé des artères vertébrales, séquellaires de dissections anciennes.

Fig.  40.3 Aspect finement acrogérique des mains au cours du 
syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire. Image reproduite avec 
 l'aimable autorisation du patient.

Fig. 40.4 Reconstruction tridimensionnelle d'un angioscanner de 
l'aorte abdominale et des artères iliaques montrant des compli-
cations artérielles du syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire chez 
une patiente de 31 ans. Anévrisme disséquant iliaque primitif droit, 
iliaque primitif et externe gauche, infarctus rénal droit, séquellaire 
d'une dissection artérielle rénale.
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Le traitement du SEDv repose sur une prise en charge 
médicale au long cours et la prise en charge des compli-
cations artérielles en dehors de l'urgence vitale est conser-
vatrice. L'embolisation artérielle est le traitement de choix 
dans les situations d'urgence [18]. La chirurgie vasculaire est 
envisageable dans des indications limitées, discutées au cas 
par cas et en dehors de situations d'urgence car elle est asso-
ciée à un taux élevé de complications et de décès.

D'une façon générale, les gestes invasifs et notamment les 
ponctions artérielles doivent être évités en raison du risque 
élevé de rupture artérielle. Les situations cliniques à risque 
sont résumées dans le tableau 40.4.

Il existe à ce jour une seule étude ayant démontré l'efficacité 
d'un traitement (céliprolol 400 mg/j en deux prises) dans la 
réduction du risque de complications artérielles et de décès en 
prévention secondaire dans le SEDv. Une seconde étude inter-
ventionnelle évaluant l'efficacité de l'adjonction au céliprolol 
d'un antagoniste de l'angiotensine est actuellement en cours.

La mise en place de mesures hygiénodiététiques occupe 
une place non négligeable de la prise en charge du SEDv. La 

lutte contre la constipation est essentielle dans la prévention 
des perforations digestives et la limitation de l'activité phy-
sique de loisir à des activités d'intensité faible à modérée est 
systématique. Les activités sportives à risque traumatique et 
le sport en compétition sont contre-indiqués.

Aortopathies/vasculopathies liées 
à la voie du TGFb
Ces dernières années, il a pu être démontré que le déficit en 
fibrilline-1 augmente l'expression du TGFβ, impliqué dans 
le développement et la réparation tissulaire et que sa voie de 

Fig.  40.5 Reconstruction tridimensionnelle par angioscanner 
d'une rupture spontanée de l'artère sous-clavière droite chez 
un patient de 27  ans atteint d'un syndrome d'Ehlers-Danlos 
vasculaire.

Tableau 40 .4 . Gestes invasifs potentiellement à 
risque pour les patients présentant un syndrome 
d'Ehlers-Danlos vasculaire (liste non exhaustive).

Gestes à risque Conduite conseillée

Anesthésie-réanimation  

Anesthésie péridurale À éviter de principe si tendance 
hémorragique

Voie d'abord centrale Ponction veineuse sous 
contrôle échographique

 Éviter la voie sous-clavière

Ventilation en pression positive Limiter durée et les pressions 
d'insufflation (dont PEEP)

Monitoring de la pression 
artérielle

Éviter la voie radiale (risque 
d'ischémie de la main)

Radiologie  

Injection de produit de 
contraste

Diminuer la pression d'injection

Artériographies/ponctions 
artérielles

Ponction sous contrôle 
échographique

 Surveillance prolongée du 
point de ponction

 Éviter la pose de stents (hors 
urgence vitale)

Chirurgie vasculaire Uniquement programmée, à 
froid

Pontages Prévoir des sutures protégées

Insuffisance saphène Éveinage contre-indiqué, 
ablation thermique possible

Gastroentérologie  

Coloscopie Préférer une vidéocapsule 
colique

Soins courants À éviter de principe

Gazométrie artérielle  

Prise de température rectale  

Lavements  

Injections intramusculaires  

PEEP : positive end expiratory pressure.
Liste indicative de complications fréquemment décrites dans la littérature 
médicale, ne faisant pas l'objet d'une recommandation officielle et ne 
s'appliquant pas dans le cadre spécifique des urgences mettant en jeu le 
pronostic vital. Pour en savoir plus : www.maladiesvasculairesrares.com

http://www.maladiesvasculairesrares.com
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signalisation a été impliquée dans la dilatation anévrismale 
aortique au cours du syndrome de Marfan. Son importance 
pathogénique a été confortée par la découverte de muta-
tions « perte de fonction » de gènes de récepteurs de TGFβ 
(TGFBR1 et 2), à l'origine d'une activation anormale de 
TGFβ. L'expression clinique de ces variants pathogènes de 
TGFBR1 et 2 a été initialement décrite sous le nom de syn-
drome de Loeys-Dietz de type 1 et 2, respectivement [19]. 
Cette entité clinique associe anévrisme, dissection ou rup-
ture aortique, hypertélorisme, uvule bifide/fente palatine et 
une tortuosité artérielle (Tableau 40.5). L'évolution est plus 
sévère que celle des syndromes d'Ehlers-Danlos vasculaire 
et de Marfan, marquée par la survenue précoce d'accidents 
artériels, notamment de ruptures de l'aorte même pour des 
diamètres inférieurs à 40 mm [19, 20].

D'autres gènes de la voie du TGFβ ont été impliqués ou 
sont en cours de caractérisation dans la survenue de vas-
culopathies familiales d'évolution sévère, dont notamment 
SMAD3 (syndrome anévrisme-arthrose précoce) [21] et 
TGFβ2 (ligand de TGFβ-r) [22]. Les prévalences respectives 
de ces affections restent inconnues, mais il est vraisemblable 
qu'elles sont nettement inférieures à celle du syndrome 

d'Ehlers-Danlos vasculaire (et du syndrome de Marfan), 
dont elles sont des diagnostics différentiels. Les principales 
caractéristiques de ces pathologies sont résumées dans le 
tableau 40.5.

Anévrismes de l'aorte thoracique 
ou dissections aortiques familiales 
(AAT/DA)
Les AAT/DA familiaux non syndromiques (OMIM 132900) 
forment un groupe hétérogène de prédispositions géné-
tiques, représentant environ 20 % des AAT/DA. La trans-
mission est majoritairement autosomique dominante avec 
une pénétrance incomplète liée à l'âge. Les gènes impliqués 
ne sont pas encore identifiés. Les gènes MYH11 et ACTA2 
codant respectivement pour la chaîne lourde de la myo-
sine des cellules musculaires lisses (CML) et l'α-actine des 
CML ont été impliqués dans certaines formes familiales, 
et suggèrent de nouveaux mécanismes physiopatholo-
giques (artériomyopathies) et l'implication d'autres voies de 
signalisation.

Tableau 40 .5 . Principales caractéristiques cliniques des vasculopathies liées à la voie du TGFb (adapté 
d’après les publications originales [19–22]).

  Syndrome de Loeys-Dietz 
de type 1

Syndrome de Loeys-Dietz 
de type 2

Syndrome anévrisme-
arthrose précoce

Vasculopathie liée à 
TGFß2

Transmission AD AD AD AD

Gène TGFβR1 TGFβR2 Smad3 TGFβ2

Expression clinique Tortuosité artérielle Prédominance de signes 
squelettiques

Dissections Atteinte à prédominance 
aortique

 Anévrismes Scoliose Arthrose précoce Tortuosité artérielle 
possible

 Hypertélorisme Pectus excavatum Atteinte cutanée 
(transparence, fragilité)

Présence inconstante de 
signes squelettiques

 Luette bifide, fente 
palatine

Arachnodactylie Malformations cardiaques 
congénitales

Scoliose

  Sans atteinte 
ophtalmologique (SLCr)

Hypertélorisme Pectus excavatum

   Luette bifide/anomalies 
palais

Arachnodactylie

  Prévalence élevée de 
prolapsus VM

« Dysimmunité » et terrain 
allergique

Tendinopathies

   Thyroïdites  

Atteinte artérielle Dissections aortiques 
précoces

Dissections aortiques 
« tardives »

Dissections aortiques 
« tardives »

Dissections aortiques 
"tardives"

 18–24 ans 30–45 ans 35–69 ans 30–45 ans

 Sans dilatation préalable Sans dilatation préalable Dissections précoces des 
AMC

Avec dilatation préalable

Sous-types Sd Shprintzen-Goldberg    

 (LDS Type 1 avec retard 
mental)

   

 Syndrome de Furlong    

  (sans retard mental)      

AD : autosomique dominant ; AMC : artères de moyen calibre ; SLCr : subluxation du cristallin ; VM : valve mitrale.
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Pseudoxanthome élastique
Le pseudoxanthome élastique (PXE) (OMIM 177850 et 
264800) est une maladie héréditaire rare, secondaire à une 
mutation du gène ABCC6 [23, 24], caractérisée par une 
calcification et une dégénérescence progressives des fibres 
élastiques. Les manifestations cliniques sont dominées par 
une atteinte cutanée, oculaire et cardiovasculaire.

La prévalence du PXE est estimée entre 1/20 000 et 
1/100 000, avec une prédominance marquée pour les sujets de 
sexe féminin. Les premières manifestations de la maladie sur-
viennent généralement au cours de la seconde décennie, mais 
il existe une importante hétérogénéité dans l'intensité et le 
type de manifestations cliniques. Le diagnostic est le plus sou-
vent évoqué devant des lésions cutanées caractéristiques, par-
fois au cours d'un simple fond d'œil par la mise en évidence 
de stries angioïdes. Des critères diagnostiques validés existent 
[25], mais ont été remplacés par le diagnostic moléculaire.

Le PXE est une affection de transmission hétérogène : 
sporadique dans 60 % des cas, autosomique récessive dans 
30 % des cas, et plus rarement pseudodominant (10 %). Le 
gène ABCC6, responsable de l'affection, est situé sur le locus 
16p13.1 (chromosome 16) et code pour une protéine de la 
famille des transporteurs ATP binding cassette (MRP6). 
Cette protéine est fortement exprimée dans le foie et les 
reins, mais très faiblement exprimée dans les tissus cibles du 
PXE [26]. La physiopathologie du PXE reste méconnue.

Anatomopathologie
Les lésions histologiques du PXE sont caractéristiques. 
L'analyse d'un fragment de peau met typiquement en évi-
dence des anomalies des fibres élastiques du derme moyen 
et profond. Initialement, les fibres élastiques apparaissent 
augmentées en nombre et anormalement épaissies, puis 
apparaissent des calcifications et une fragmentation.

Atteinte cutanée
L'âge moyen de survenue des lésions cutanées est de 
13,5 ans, mais elles peuvent être visibles dès l'enfance. Leur 
caractère discret et leur développement lent et progressif 
sont à l'origine d'un retard de diagnostic d'environ 9 ans. Les 
lésions cutanées sont caractérisées par des papules jaune-
orangées, parfois confluentes en nappes. Elles débutent à 
la face latérale du cou (Fig. 40.6), puis touchent les aisselles 
(Fig. 40.7), les plis inguinaux, les creux poplités et les plis de 
flexion du coude. Une atteinte péri-ombilicale et muqueuse 
(face interne de la lèvre inférieure, Fig. 40.8) est possible. 
Très rarement, l'atteinte cutanée peut se traduire par des 
lésions acnéiformes, des nodules granulomateux, ou sous la 
forme de macules brunâtres en réseau réticulé.

Atteinte oculaire
La prévalence de l'atteinte oculaire est supérieure à 50 % et 
se manifeste à l'âge adulte sous la forme d'accidents hémor-
ragiques mettant en jeu le pronostic visuel. L'atteinte réti-
nienne se déroule en deux phases :
■ apparition de lésions rétiniennes en peau d'orange en 

l'absence d'altération de l'acuité visuelle ; 

■ dégénérescence et calcification des fibres élastiques de 
la membrane de Bruch, responsable de déchirures réti-
niennes (stries angioïdes).
Ces lésions sont à l'origine d'hémorragies intraréti-

niennes et de la prolifération de néovaisseaux, compliquées 
de baisses de l'acuité visuelle. La cécité est possible.

Fig.  40.6 Atteinte cutanée caractéristique du pseudoxanthome 
élastique (cou). Image reproduite avec l'aimable autorisation du patient.

Fig.  40.7 Drapé axillaire chez un patient de 60 ans atteint de 
pseudoxanthome élastique. Image reproduite avec l'aimable auto-
risation du patient.

Fig. 40.8 Atteinte muqueuse au cours du pseudoxanthome élas-
tique (face interne de la muqueuse labiale). Image reproduite avec 
l'aimable autorisation du patient.
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Atteinte digestive
L'atteinte vasculaire digestive du PXE est rare, mais expose 
tous les patients à la survenue d'hémorragies digestives hautes. 
Ces accidents hémorragiques semblent particulièrement 
favorisés par la grossesse et les antiplaquettaires. Leur préva-
lence est estimée selon les auteurs entre 8 et 19 %. Une atteinte 
colique, sigmoïdienne et rectale est également possible.

Atteinte cardiaque et vasculaire
La dégénérescence de la limitante élastique interne des 
artères de moyen calibre et les calcifications sont à l'origine 
des manifestations cardiaques et vasculaires de la maladie. 
La survenue d'une atteinte coronaire est fréquente, mais 
asymptomatique dans 85 % des cas. Une atteinte myocar-
dique est possible sous la forme d'une endocardiopathie 
restrictive. Une atteinte valvulaire aortique, mitrale et tri-
cuspide peut également être observée (calcifications).

L'atteinte artérielle périphérique touche les membres supé-
rieurs et inférieurs. Aux membres inférieurs, cette atteinte se 
révèle typiquement par une claudication vasculaire, qui peut 
rester asymptomatique (30 %) grâce à une importante colla-
téralité. Les calcifications vasculaires touchent en particulier 
les artères fémorales, jambières, antébrachiales et les arcades 
palmaires. L'atteinte aortique est rare [27].

L'hypertension artérielle survient avec une prévalence de 
8 à 23 %. Elle est rénovasculaire dans 25 % des cas, secon-
daire à une atteinte obstructive diffuse de la vascularisation 
intrarénale [28].

L'atteinte vasculaire cérébrale consiste en une maladie 
occlusive diffuse des petits vaisseaux, se traduisant par des 
lésions multifocales au scanner. Une atteinte artérielle extra-
crânienne peut être observée, sous la forme de calcifications 
et de sténoses artérielles. La survenue d'anévrismes intracrâ-
niens a également été décrite.

Complications obstétricales
Les femmes atteintes semblent avoir une fertilité normale. 
Les ménométrorragies sont fréquentes. L'atteinte vasculaire 
utérine peut être responsable d'une insuffisance utéropla-
centaire, à l'origine de retards de croissance intra-utérins et 
d'hypotrophie fœtale. Le PXE n'est pas associé à la survenue 
de prématurité, mais la survenue d'hémorragies utérines 
majeures a été décrite. Néanmoins, le PXE n'est pas une 
contre-indication à la grossesse.

Pronostic
Les patients atteints de pseudoxanthome ont une espérance 
de vie normale. La morbidité et la mortalité dépendent 
de l'intensité de l'atteinte systémique. La baisse de l'acuité 
visuelle secondaire aux complications ophtalmologiques est 
la complication la plus fréquente et souvent la plus grave de 
la maladie.

Mesures prophylactiques
La majorité des lésions survenant au cours du PXE et leurs 
complications sont irréversibles. L'atteinte cutanée peut 
bénéficier avec succès de la chirurgie esthétique. La surveil-

lance ophtalmologique débute au moment du diagnostic de 
la maladie. Elle doit être annuelle en l'absence de compli-
cation préalable à partir de 35 ans. Une autosurveillance de 
la vision centrale par grille d'Amsler peut être facilement 
instaurée. La surveillance clinique cardiaque et vasculaire 
est fonction de l'atteinte artérielle. Au plan médicamenteux, 
l'utilisation d'anti-inflammatoires non stéroïdiens, d'anti-
coagulants oraux, d'une contraception œstroprogestative 
et de traitements substitutifs de la ménopause est évitée. La 
prévention secondaire de complications cardiovasculaires 
par faibles doses d'aspirine doit être la plus sélective possible 
en raison du risque hémorragique. Au plan alimentaire, une 
diminution des apports de calcium peut être recommandée. 
Les modifications de l'hygiène de vie doivent comprendre 
une correction des facteurs de risque cardiovasculaires 
(sevrage tabagique) le cas échéant, une lutte contre le 
surpoids et une activité physique modérée régulière. Les 
yeux doivent être protégés des traumatismes, et le port sys-
tématique de lunettes de soleil peut être recommandé, sur-
tout en cas de complications ophtalmologiques.

Les complications ophtalmologiques, vasculaires, 
osseuses et neurologiques relèvent d'une prise en charge 
spécialisée non spécifique. L'apport d'œstrogènes est évité 
de principe.

Syndrome de Williams-Beuren 
(OMIM#194050)
Il associe des anomalies cardiovasculaires, une dysmorphie 
crâniofaciale et un retard du développement psychomoteur. 
Le syndrome de Williams-Beuren (SWB) est une maladie 
génétique à transmission autosomique dominante, touchant 
les deux sexes avec une fréquence estimée de 1/20 000 nais-
sances. La maladie est en rapport avec une microdélétion, 
le plus souvent de novo, du bras court du chromosome 7 
(q11.23) [29], responsable d'une haplo-insuffisance de plu-
sieurs gènes contigus, dont le gène de l'élastine. La physio-
pathologie de l'ensemble des manifestations du syndrome 
est peu connue, mais les manifestations cardiovasculaires 
sont secondaires à la délétion de ce gène [30].

Clinique
Le SWB associe des anomalies cardiovasculaires, un retard 
psychomoteur et un syndrome dysmorphique. Les manifes-
tations cardiovasculaires sont diagnostiquées dès la petite 
enfance dans les formes sévères, parfois plus tardivement, 
voire fortuitement, compte tenu de la bonne tolérance de 
l'atteinte cardiaque. La sténose aortique supravalvulaire est 
mise en évidence au mieux par l'échocardiographie transtho-
racique et transœsophagienne. Le rétrécissement aortique 
supravalvulaire siège au-dessus des sinus de Valsalva, le 
plus souvent en forme de « sablier ». Une hypoplasie dif-
fuse de l'aorte peut y être associée. Une atteinte coronaire 
secondaire à l'élévation chronique des pressions aortiques 
présténotiques est possible, prenant la forme d'une dilata-
tion coronaire diffuse ou de tortuosités, voire de sténoses 
coronaires. Une asymétrie tensionnelle est le reflet d'une 
orientation préférentielle du jet post-sténotique vers le tronc 
artériel brachiocéphalique.



418   Partie VII. Artériopathies non athéromateuses

D'autres localisations vasculaires sténosantes peuvent 
survenir, préférentiellement sur les grands axes de la cir-
culation systémique et pulmonaire. Toutes les branches de 
l'aorte peuvent être touchées et leur évolution spontanée est 
imprévisible.

Des anomalies valvulaires aortiques ont été décrites 
dans le SWB (épaississement des feuillets valvulaires ou 
des sigmoïdes partiellement adhérentes au tissu sténotique 
supravalvulaire).

L'hypertension artérielle systémique est présente chez 
40 % des patients. Elle peut être secondaire à une insuffi-
sance rénale par néphrocalcinose, ou d'origine rénovascu-
laire par sténose des artères rénales ou par hypoplasie ou 
coarctation étendue de l'aorte.

Retard psychomoteur
Tous les patients atteints du SWB présentent un retard du 
développement psychomoteur [31], prédominant sur la 
motricité. Les troubles moteurs persistants à l'adolescence 
consistent en des anomalies du tonus musculotendineux et 
en une limitation des amplitudes articulaires. Le retard men-
tal nécessite une scolarisation en milieu adapté. Les patients 
sont habituellement très sociables et loquaces, mais peuvent 
présenter une certaine irritabilité et anxiété. Des troubles du 
comportement peuvent également être observés.

Syndrome dysmorphique
Les caractéristiques du visage sont visibles à partir de l'âge 
de 2 ans et évoquent le visage d'un elfe. Elles consistent en 
un front large et bombant, un épicanthus, une bouffissure 
du tissu péri-orbitaire, une large bouche avec éversion de la 
lèvre inférieure et un menton pointu. Des anomalies den-
taires (microdontie et écartement dentaire excessif) sont 
fréquentes. Des éléments acrogériques peuvent également 
être observés  : blanchiment capillaire et vieillissement 
cutané précoce. Au plan oculaire, les patients peuvent pré-
senter une hypermétropie, un iris étoilé et un strabisme. Les 
vaisseaux rétiniens peuvent présenter des tortuosités.

Au plan statural, les patients sont souvent de petite taille 
(50 %). Un retard de croissance intra-utérin et post-natal 
jusqu'à l'âge de 4 ans est constamment retrouvé.

Autres malformations
Les malformations rénales avec atteinte de l'arbre urinaire 
sont fréquentes au cours du syndrome de Williams-Beuren : 
aplasie ou hypoplasie rénale, rein en fer à cheval, rein mul-
tikystique, diverticulose vésicale, reflux vésico-urétéral. Une 
hypercalcémie transitoire peut être observée.

Pronostic et traitement
Le pronostic de la maladie est fonction de la sévérité de 
l'atteinte cardiovasculaire. La prise en charge est complexe 
et multidisciplinaire. La surveillance cardiaque et vasculaire 
est annuelle pendant les dix premières années de vie. Les 
sténoses supravalvulaires sévères relèvent d'un traitement 
chirurgical. L'angioplastie percutanée simple des sténoses 
artérielles symptomatiques semble peu efficace. La prise 

en charge médicale varie selon les points d'appels cliniques 
(hypercalcémie, HTA, reflux gastro-œsophagien, diverticu-
lite colique, trouble anxieux).
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Les dysgénésies ou dysembryopathies artérielles résultent 
d'anomalies du développement artériel pendant la vie 
intra-utérine. De nombreuses variétés ont été décrites. 
La plupart d'entre elles sont asymptomatiques mais ces 
variations artérielles peuvent dans certains cas prédis-
poser à un état pathologique. La persistance d'une artère 
hypoglosse, par exemple, est une anomalie anatomique, 
alors que les 22 types de polygone de Willis [1] sont de 
simples variations anatomiques. Nous avons choisi de 
décrire les dysgénésies entraînant une pathologie ou pou-
vant exposer à des difficultés chirurgicales. Nous envisa-
gerons donc les coarctations de l'aorte de l'enfant et de 
l'adulte, les anomalies des artères cérébrales, les anoma-
lies des arcs aortiques, les hypoplasies de l'aorte thoraco-
abdominale et l'artère sciatique persistante. Lorsqu'elles 
sont symptomatiques, les signes cliniques qui en résultent 
sont l'expression d'un conflit avec les organes de voisi-
nage ou de complications propres (anévrismes, throm-
boses, ruptures…).

Coarctation de l'aorte
Il s'agit d'un rétrécissement congénital de l'aorte se situant 
à un niveau variable entre le tronc artériel brachiocépha-
lique et la première paire d'artères intercostales naissant 
directement de l'aorte. Plusieurs théories permettent d'ex-
pliquer en partie cette pathologie. La plus récente serait 
la présence en position anormale de tissu du canal artériel, 
la fermeture du canal artériel entraînant la constitution de 
la coarctation. Un autre mécanisme concernant le dévelop-
pement du cœur gauche est impliqué car cette pathologie 
s'accompagne dans 90 % des cas d'une cardiopathie congé-
nitale. Une malformation extracardiaque est trouvée dans 
13 % des cas.

Anatomie
Chez le nouveau-né, la coarctation s'accompagne souvent 
d'un canal artériel perméable, permettant ainsi une cir-
culation de l'artère pulmonaire vers l'aorte descendante, 
via le canal artériel. À la fermeture spontanée du canal, le 
nouveau-né peut alors présenter des symptômes. La coarc-
tation décompense classiquement à J7, sinon, il s'adaptera 
graduellement à cette obstruction par le développement 
de collatérales issues des artères intercostales, thoraciques 
internes ou de la région scapulaire, qui rejoignent le réseau 
artériel abdominal. Une dilatation post-sténotique se pro-
duit graduellement ; c'est alors le tableau de coarctation que 
l'on rencontre chez l'enfant plus âgé et l'adulte. Il existe des 
coarctations « courtes », « longues », et des coarctations avec 
canal artériel perméable pré- ou post-ductal (Fig. 41.1). Les 
coarctations en amont de l'artère subclavière gauche sont 
rares.

Diagnostic
En anténatal, la mise en évidence du rétrécissement est en 
pratique possible mais assez difficile. Les signes indirects 
sont une dilatation des cavités droites réalisant une asymé-
trie gauche-droite à l'échographie fœtale.

Chez le nouveau-né ou le nourrisson, la coarctation 
peut être découverte lors de l'investigation d'un souffle 
cardiaque ou, le plus souvent, devant une défaillance car-
diaque (à 7  jours). Il existe souvent une dilatation des 
cavités ventriculaires avec diminution de la contractilité. 
Ce tableau clinique peut être intriqué avec celui d'une 
malformation cardiaque associée.

Au-delà d'un an, la défaillance cardiaque est plus rare. 
Chez l'enfant et l'adulte, la coarctation est le plus souvent 
asymptomatique et découverte par la présence d'un souffle 
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cardiaque, par la détection d'une hypertension artérielle, 
par l'absence des pouls fémoraux, ou encore lors de l'inves-
tigation d'anomalies cardiaques associées. La coarctation 
aortique de l'adulte se différencie de celle de l'enfant par 
la fréquence des lésions aortiques acquises associées (ané-
vrisme dystrophique de l'aorte, dissection) ou des artères 
intercostales.

Les malformations cardiaques associées :
■ bicuspidie aortique ; 
■ communications interventriculaire et interauriculaire ; 
■ valve mitrale « en parachute » ; 
■ sténose sous-aortique.

L'échographie bidimensionnelle ne permet générale-
ment pas chez l'adulte d'avoir une image satisfaisante de la 
zone rétrécie. En revanche, elle donne des renseignements 
sur d'éventuelles lésions associées de l'aorte ascendante ou 
des sigmoïdes aortiques. Enfin, elle permet de chiffrer le 
retentissement de l'hypertension artérielle sur le ventricule 
gauche.

Le signe clé est donné par le Doppler continu sur la zone 
isthmique : il existe une accélération du flux systolique et 
un prolongement diastolique qui est typique et signe la 
coarctation serrée. La recherche d'un gradient de pres-
sion est souvent prise en défaut du fait des collatérales qui 
peuvent masquer presque totalement le gradient. De même, 
la pression aortique peut être normale du fait des collaté-
rales suffisantes au repos. C'est l'épreuve d'effort qui dévoile 
l'hypertension artérielle d'effort.

Traitement
Le traitement immédiat consiste à traiter la défaillance car-
diaque et à garder le canal artériel ouvert avec des prosta-
glandines. Le traitement endovasculaire est une alternative 
au traitement chirurgical conventionnel. L'angioplastie 
± stent est un excellent traitement de la récidive de coarc-
tation. Sa place demeure controversée pour les coarctations 
natives pour la plupart des équipes du fait du risque de faux 
anévrisme induit ou de rupture. L'angioplastie se discute 
surtout chez l'adulte car il est souvent impossible de réaliser 
chirurgicalement une résection-suture. Il faut alors clamper 
l'aorte et interposer une prothèse avec un risque de paraplé-
gie et de faux anévrismes sur les sutures. Chez l'enfant, une 
résection-suture est possible alors que l'angioplastie pré-
sente des risques de rupture et de faux anévrisme. La cure 
chirurgicale fait appel à différentes techniques :
■ la plastie de la subclavière est surtout utilisée chez le 

nouveau-né. Elle consiste à rabattre l'artère subclavière 
gauche sur la zone de coarctation réséquée ; 

■ l'anastomose en biseau : la coarctation est réséquée et l'aorte 
est ouverte et ré-anastomosée obliquement. Cette technique 
s'adresse au nouveau-né et à l'enfant de moins de 1 an ; 

■ la résection suivie d'une anastomose terminoterminale 
est utilisée chez l'enfant de plus d'un an. Elle est souvent 
impossible chez l'adulte ; 

■ les récidives de coarctations et l'évolution anévrismale 
demeurent fréquentes après le traitement endovascu-
laire ou chirurgical. Malgré la cure de la coarctation, 
l'hypertension artérielle peut persister (1/3 des cas). Elle 
serait multifactorielle  : dysfonctionnement endothé-
lial, anomalie de l'arche aortique, rigidité aortique… Il 
faut idéalement opérer avant 7 ans. La découverte d'une 
hypertension artérielle chez un opéré doit faire recher-
cher avant tout une récidive de coarctation et intervenir 
si le gradient est > 20 mmHg ou le rétrécissement > 50 % 
au scanner ou à l'IRM. Une surveillance à long terme par 
une imagerie aortique est donc nécessaire à la recherche 
de complications locales ainsi que la prise en charge 
d'une éventuelle hypertension artérielle pour prévenir 
une pathologie vasculaire.

Anomalies des arcs aortiques
Durant la vie embryonnaire, les premiers vaisseaux se 
développent sous la forme d'îlots vasculaires isolés, qui 
vont confluer en plexus et constituer le réseau vasculaire 
uniforme des aortes initialement paires. Le sang provenant 
des ventricules cardiaques dans la circulation embryonnaire 
parvient à ces aortes dorsales par l'intermédiaire d'un sys-
tème pair d'arcs aortiques. Les aortes dorsales sont initia-
lement paires mais fusionnent au cours du développement 
à la hauteur de C7 jusqu'au départ des artères ombilicales.

On ne retiendra en pratique que les quatre anoma-
lies le plus souvent rencontrées par ordre de fréquence 
décroissante :
■ l'artère subclavière rétro-œsophagienne (ASCRO) ; 
■ la crosse aortique droite avec ligament artériel gauche ; 
■ la crosse aortique droite avec isolement de l'artère subcla-

vière gauche ; 
■ la double crosse aortique.

Fig. 41.1 Localisation des coarctations de l'aorte. 1. Préductales 
(ou « infantiles »). Elles se situent en amont d'un canal artériel qui 
fait communiquer l'artère pulmonaire gauche et l'aorte descendante 
avec un shunt droit-gauche. 2. Post-ductales (ou « adultes »). Elles se 
situent immédiatement en aval du canal artériel. Il en résulte un shunt 
gauche-droit de l'aorte vers l'artère pulmonaire, avec une hypertension 
pulmonaire.
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Artère subclavière rétro-œsophagienne
C'est la plus fréquente des anomalies des arcs aortiques 
(environ 0,5 % des individus normaux) [2]. Elle est le plus 
souvent découverte à l'âge adulte car elle est rarement symp-
tomatique chez l'enfant.

Anatomie
Il est généralement admis que l'ASCRO provient de l'interrup-
tion anormale des quatrièmes arcs aortiques destinés à dispa-
raître. L'ASCRO apparaît ainsi comme la dernière branche de 
la crosse aortique. Elle naît de la face postéro-interne de la 
crosse, parfois d'un diverticule aortique appelé diverticule de 
Kommerell. De là, l'ASCRO chemine obliquement de bas en 
haut entre le rachis et la face postérieure de l'œsophage, pour 
atteindre le creux sus-claviculaire où elle reprend la place 
d'une artère subclavière normale dans le défilé scalénique 
(Fig. 41.2). Lorsque la crosse aortique est gauche, le ligament 
artériel est en position normale. Il n'y a donc pas d'anneau 
vasculaire complet. En cas d'ASCRO droite, l'axe aéro-digestif 
est entouré par un anneau vasculaire complet qui peut être 
responsable d'une compression sévère.

Des anomalies de voisinage sont assez souvent associées :
■ tronc bicarotidien ; 
■ origine de l'artère vertébrale homolatérale à partir de la 

carotide commune ; 
■ pénétration anormalement haute ou basse de l'artère ver-

tébrale dans le canal transversaire ; 
■ canal thoracique se jetant dans le confluent de Pirogoff 

du côté opposé à la crosse aortique ; 
■ nerf laryngé inférieur homolatéral non récurrent dont il 

faut se méfier en cas de chirurgie thyroïdienne ou de la 
bifurcation carotidienne.

Clinique
La manifestation clinique la plus classique est la dysphagie 
qui lui a valu le nom de dysphagia lusoria. Elle survient géné-
ralement au cours des quatrième ou cinquième décennies 
de la vie. L'anévrisme est la lésion évolutive la plus spéci-
fique chez l'adulte. Il naît presque toujours de l'origine aor-
tique de l'artère, posant alors des problèmes nosologiques 
avec un diverticule de Kommerell. Il peut se compliquer de 
complications thrombo-emboliques, de compression œso-
phagienne, trachéale ou veineuse et surtout de rupture. La 
survenue d'une fistule aorto-œsophagienne à partir d'une 
ASCRO non anévrismale est très rare.

Diagnostic
La radiographie thoracique, montrant une masse du 
médiastin postérieur, peut faire suspecter un anévrisme 
de l'ASCRO qui sera confirmé par la TDM. En l'absence 
d'anévrisme, l'ASCRO demeure facilement reconnaissable 
à l'aspect particulier du bouton aortique. L'angio-IRM ou 
l'angioscanner confirment le diagnostic (Fig. 41.3).

Traitement
Le traitement chirurgical est indiqué lorsque l'ASCRO 
entraîne une dysphagie, une ischémie du membre supérieur 
ou du territoire vertébrobasilaire ou en cas d'anévrisme 
de l'ASCRO. Le rétablissement de la continuité artérielle 
est nécessaire pour éviter des complications ischémiques 
du membre supérieur ou du territoire vertébrobasilaire. 
L'association d'une ligature distale avec pontage carotido-
sub-clavier et occlusion par voie endovasculaire du diver-
ticule de Kommerell peut permettre d'éviter un abord 
thoracique [3].

Crosse aortique droite avec ligament 
artériel gauche
Cette association (anomalie de Neuhauser) forme un anneau 
vasculaire complet autour de l'axe aérodigestif. Elle entraîne 

Fig. 41.2 Artère subclavière rétro-œsophagienne sans diverticule 
de Kommerell associée à une sténose de l'aorte ascendante.

Fig. 41.3 Artère subclavière droite rétro-œsophagienne associée 
à une évolution anévrismale d'un diverticule de Kommerell.
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généralement une compression trachéo-œsophagienne 
sévère, qui se manifeste dès l'enfance, expliquant la rareté 
des cas observés chez l'adulte. Le symptôme habituel est 
une dysphagie, le plus souvent isolée, parfois associée à des 
troubles respiratoires. Le ligament artériel gauche est sou-
vent associé à une ASCRO et un diverticule de Kommerell 
sur lesquels peut s'insérer le ligament artériel.

Crosse aortique droite avec isolement  
de l'artère subclavière gauche
La crosse aortique droite avec isolement de l'artère subcla-
vière gauche est une anomalie rare. L'interruption de l'arc 
aortique gauche se fait à deux niveaux, de part et d'autre de 
l'artère subclavière gauche.

Double crosse aortique
Une double crosse aortique est le plus souvent découverte 
dès l'enfance devant une compression de l'axe aéro-digestif. 
Cette anomalie, qui correspond à l'absence de régression des 
quatrièmes arcs aortiques, forme un anneau vasculaire com-
plet autour de l'axe aérodigestif. Bien que les deux crosses 
aortiques puissent rester symétriques, il est habituel que la 
gauche soit moins développée que la droite. Dans tous les 
cas, les quatre troncs supra-aortiques naissent de façon 
séparée et asymétrique (carotide commune en avant, artère 
subclavière en arrière) de chacune des deux crosses. Deux 
ligaments artériels sont habituellement présents.

Anomalies des artères cérébrales [1]
Anomalies congénitales des artères 
carotides internes
L'absence de développement d'un segment artériel pendant 
la phase embryonnaire s'accompagne du développement 
anormal d'une branche collatérale ou de la persistance d'une 
artère embryonnaire. La grande majorité de ces anoma-
lies sont asymptomatiques ; les complications ischémiques 
cérébrales sont rares et concernent les anomalies diffuses et 
complexes.

Variations de niveau de la bifurcation  
de l'artère carotide commune
La bifurcation carotidienne se situe entre C3 et C5 dans près 
de 80 % des cas. Des variations sont possibles, allant de C1 à 
T2. La bifurcation carotidienne intrathoracique est possible 
mais exceptionnelle.

Naissance séparée des artères carotide interne 
et carotide externe
Vingt cas ont été décrits dans la littérature. L'anomalie est 
exceptionnellement bilatérale.

Branches de l'artère carotide externe naissant 
de l'artère carotide interne
Il s'agit le plus souvent de l'artère occipitale, plus rarement 
de l'artère pharyngienne ascendante.

Agénésies ou hypoplasies
La distinction avec des lésions acquises (occlusion, dissec-
tion, vascularite) est parfois difficile. Des anévrismes intra-
crâniens sont fréquemment associés (25 % des cas).

Les agénésies totales bilatérales sont exceptionnelles. La 
circulation cérébrale se fait par l'intermédiaire d'une volu-
mineuse artère basilaire. Les communicantes postérieures 
sont très développées.

Les agénésies totales unilatérales sont plus fréquentes.
Les agénésies partielles sont très rares elles aussi et 

affectent le plus souvent la portion cervicale de l'artère caro-
tide interne.

Les hypoplasies de l'artère carotide interne sont aussi 
rares. La ressemblance de cette affection avec la maladie de 
Moya-Moya (vasculopathie cérébrale chronique caractéri-
sée par la sténose et l'occlusion progressive de la terminai-
son des artères carotides internes intracrâniennes et de la 
partie proximale des artères du polygone de Willis, asso-
ciées au développement d'un réseau vasculaire anormal de 
la base du crâne, avec un aspect angiographique en « nuage 
de fumée ») a fait penser qu'il pourrait s'agir du même cadre 
nosologique. Une prédisposition génétique est suspectée 
par la forte prévalence de cette anomalie dans la population 
asiatique, notamment japonaise. Par ailleurs, sans que l'on 
ait une explication physiopathologique univoque, ce type 
d'hypoplasie peut se voir au cours d'anomalies plus diffuses 
du réseau artériel, métaboliques en particulier, telles que le 
pseudoxanthome élastique (PXE). Les examens d'image-
rie cérébrale mettent en évidence un aspect singulier à type 
de rete mirabile consistant en de nombreuses tortuosités des 
artères cervico- encéphaliques en particulier vertébrales, avec 
un aspect filiforme des artères carotides internes extracrâ-
niennes. Les deux artères carotides internes dans leur por-
tion intracaverneuse sont absentes, au profit de multiples 
petits vaisseaux serpigineux, les deux carotides supracaver-
neuses reprenant généralement un calibre régulier et une 
morphologie normale.

La duplication de l'artère carotide interne est exception-
nelle et n'a pas d'explication embryologique.

Anomalies congénitales des artères 
vertébrales
Variations d'origine
Ces variations prédominent sur l'artère vertébrale gauche. 
La naissance des artères vertébrales peut se situer :
■ au niveau de l'artère subclavière ; 
■ au niveau de la division du tronc artériel brachiocéphalique ; 
■ au niveau de la crosse aortique : la naissance de l'artère 

vertébrale gauche sur la crosse aortique est trouvée dans 
4 % des cas. Elle naît en général entre l'artère carotide 
commune gauche et l'artère subclavière gauche et rejoint 
alors le canal transversaire en C5 ou C4 plutôt qu'en C6. 
La naissance de l'artère vertébrale droite sur la crosse aor-
tique est exceptionnelle ; 

■ au niveau de l'artère carotide commune droite : ces cas 
sont associés à une artère subclavière droite aberrante 
rétro-œsophagienne.
La naissance de l'artère vertébrale par deux racines n'est 

pas exceptionnelle (0,72 % des cas).
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Variations de calibre
La fréquence de l'inégalité du calibre des artères vertébrales, 
en général en faveur de la gauche, est bien connue.

L'hypoplasie unilatérale est notée dans 8,8  % des cas 
à droite et 5,7 % à gauche. L'hypoplasie bilatérale est plus 
rare : 0,75 % des cas.

L'absence d'une artère vertébrale n'est pas exception-
nelle : dans 3,1 % à droite et dans 1,8 % à gauche.

L'absence ou l'hypoplasie des artères vertébrales 
doivent faire rechercher la persistance d'anastomoses 
carotido-basilaires.

Variations de trajet
Le niveau d'entrée de l'artère vertébrale dans le canal trans-
versaire se fait dans 89,8 % des cas en C6, plus rarement en 
C7 (3 %), en C5 (6,3 %), en C4 (0,9 %), ou en C3 (0,1 %).

Branches inhabituelles
On peut observer une naissance basse de l'artère cérébel-
leuse postérieure et inférieure en V3 ou une naissance de 
l'artère occipitale de l'artère vertébrale en V3.

Enfin, l'artère vertébrale peut se terminer en s'épuisant 
dans l'artère cérébelleuse postérieure et inférieure (PICA).

Duplications
Elles ne sont pas exceptionnelles (0,23 % à près de 2 %).

Hypoplasies congénitales  
de l'aorte thoraco-abdominale
Elles sont rares (0,5-2,0 % des cas de coarctation) et repré-
sentent une cause d'hypertension artérielle chez le sujet 
jeune. Ces lésions d'hypoplasie de l'aorte posent des pro-
blèmes chirurgicaux en raison de l'atteinte associée fré-
quente des artères viscérales et surtout rénales [4].

Anatomie
Les lésions rencontrées sont variables dans leur type, leur 
siège et dans l'association à une atteinte des branches viscé-
rales de l'aorte.

Les sténoses segmentaires sont les plus fréquentes (sté-
nose en diaphragme évoquant une coarctation), mais il peut 
aussi s'agir d'hypoplasies étendues pouvant intéresser toute 
l'aorte thoraco-abdominale ; certains auteurs distinguent 
la sténose brève ou coarctation vraie, réduite parfois à un 
simple diaphragme endoluminal, de la sténose longue ou 
hypoplasie de l'aorte. Les dénominations qualifiant cette 
entité sont variables (coarctation, hypoplasie, atrésie de 
l'aorte abdominale, coarctation atypique ou encore dysplasie 
ou syndrome de l'aorte moyenne), traduisant une impréci-
sion nosologique et une certaine controverse quant à l'ori-
gine congénitale de la maladie. Plusieurs classifications des 
coarctations abdominales ont été proposées, reposant toutes 
sur une segmentation de l'aorte abdominale par rapport 
au niveau des artères rénales et distinguant les différents 
types de coarctation selon qu'il y a ou non-participation des 
artères rénales au processus pathologique. L'origine exacte 
de la coarctation de l'aorte abdominale demeure inconnue 
et controversée. La coexistence possible d'autres malfor-

mations vasculaires ou viscérales (artères rénales multiples, 
anomalies d'origine des gros troncs artériels, coarctation 
thoracique, anomalies cardiaques du type sténose supraval-
vulaire ou coarctation des artères pulmonaires) plaide en 
faveur d'une origine congénitale. La lésion semble résulter 
d'une anomalie segmentaire de la fusion des deux aortes 
dorsales primitives in utero. Selon plusieurs auteurs, la 
coarctation aortique abdominale pourrait provenir d'un 
arrêt de croissance in utero ou durant la petite enfance par 
une inhibition des mitoses cellulaires musculaires lisses 
d'origine virale (virus de la rubéole en particulier).

Il existe des sténoses sus-rénales, interrénales (ou juxtaré-
nales) et sous-rénales. Les formes interrénales sont les plus 
fréquentes. L'association quasi constante à une hypertension 
artérielle dans les formes interrénales rend leur diagnos-
tic précoce comparé aux formes sous-rénales isolées qui 
demeurent longtemps asymptomatiques ; la forme infraré-
nale peut être compatible avec une vie normale et se révéler 
tardivement par une ischémie d'effort des membres infé-
rieurs chez un sujet jeune, en particulier à l'occasion d'une 
complication thrombotique ou d'un athérome surajouté.

L'atteinte propre des artères rénales est très fréquente. Il 
s'agit d'une sténose souvent bilatérale et ostiale. Des ano-
malies d'implantation et de nombre des artères rénales sont 
rencontrées. Les artères digestives sont parfois intéressées 
par la dysplasie ainsi que les axes iliofémoraux.

Il a été décrit des atteintes diverses échappant à toute clas-
sification : ébauches de valvules intraluminales dans l'aorte 
ou à l'origine des grosses collatérales ou encore la présence 
de deux chenaux aortiques.

Histopathologie
L'atteinte intimale est constante, hyperplasie ou fibrodyspla-
sie. La fibrose sous-intimale associée à une désorganisation 
des fibres élastiques de la média (rupture, prolifération anar-
chique) peut rappeler les lésions observées dans la coarctation 
isthmique et les dysplasies fibreuses. De tels aspects non spé-
cifiques sont également retrouvés dans l'artériopathie de type 
Takayasu au stade de fibrose cicatricielle. L'adventice peut être 
le siège d'un épaississement fibreux. Les lésions inflammatoires 
par contre sont absentes dans les hypoplasies congénitales.

Clinique
Les manifestations cliniques peuvent prendre trois aspects :
■ un tableau de coarctation isthmique atypique, avec 

absence ou diminution des pouls fémoraux, une hyper-
tension artérielle aux membres supérieurs et un souffle 
systolique abdominal ; 

■ une HTA découverte chez un sujet jeune. Il s'agit d'une 
HTA systolodiastolique, permanente, pouvant évoluer 
par poussées avec rapidement un retentissement viscéral, 
en particulier cardiaque et cérébral (AVC hémorragique). 
Elle est souvent mal contrôlée par le traitement médical ; 

■ une oblitération aorto-iliaque chronique qui se manifeste 
souvent par une claudication intermittente chez un sujet 
jeune et une éventuelle HTA. Chez le sujet plus âgé, les 
images angiographiques peuvent faire évoquer un athérome 
souvent surajouté, et c'est parfois seulement en peropéra-
toire et avec l'aide de l'histologie que le diagnostic sera fait.
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Traitement
Le choix de la technique chirurgicale dépend de l'état géné-
ral du patient, de la localisation de la sténose et des éven-
tuelles lésions des artères viscérales associées. Il peut être 
proposé des pontages à partir de l'aorte ascendante. L'abord 
direct avec pontage thoracoabdominal demeure la tech-
nique de référence si des revascularisations viscérales sont 
nécessaires.

Artère sciatique persistante (ASP)
C'est une anomalie rare dont l'incidence n'est que de 
0,03–0,06 % et avec 22 % de formes bilatérales. Une évo-
lution anévrismale se rencontre dans 46 % des cas avec 
un risque d'embolisation, de compression sciatique et de 
rupture voire d'amputation de membre [5].

L'ASP est due à une évolution anormale au cours des 
trois premiers mois de gestation [6]. La vascularisation du 
membre inférieur de l'embryon se développe à partir de 
l'artère iliaque externe et interne dont l'artère sciatique est 
la branche prédominante qui régresse au cours du dévelop-
pement (Fig. 41.4). Elle peut cependant persister de manière 
complète ou incomplète (Fig. 41.5).

La persistance complète est la plus fréquente. L'artère ne 
diminue pas de diamètre de l'artère iliaque interne à l'artère 
poplitée et assure l'essentiel de la vascularisation du membre 

inférieur. L'artère fémorale superficielle ne donne que 
quelques collatérales à la cuisse et peut même être absente 
ainsi que l'artère iliaque externe. L'artère sciatique prolonge 
l'iliaque interne de gros calibre, donne dans le pelvis l'artère 
fessière supérieure et l'artère honteuse interne, puis arrive à 
la cuisse en passant dans la partie basse de la grande échan-
crure sciatique. Ses rapports avec le nerf sciatique sont tou-
jours proches.

Les formes incomplètes sont plus rares. La continuité 
de l'ASP est alors interrompue et elle ne s'anastomose que 
par de petites collatérales avec l'artère iliaque interne et 
l'artère poplitée. Elle se comporte alors comme une collaté-
rale. L'artère fémorale superficielle se continue avec l'artère 
poplitée. L'artère fémorale profonde est absente ou réduite à 
quelques collatérales.

Chez un patient asymptomatique, le diagnostic est fait en 
cas d'absence de pouls fémoral et de la présence de pouls 
distaux. Dans ce cas, l'ASP est associée à une agénésie com-
plète de l'artère fémorale superficielle de l'axe artériel iliofé-
moral. Le diagnostic est le plus souvent fait lors d'un examen 
morphologique (scanner, IRM, échographie).

L'évolution anévrismale est la pathologie la plus fré-
quente de l'ASP (1/3 des cas). Son siège est constamment à 
la partie moyenne de la fesse entre le grand trochanter et le 
muscle grand fessier (Fig. 41.6).

Le diagnostic d'anévrisme est souvent aisé en palpant 
une masse pulsatile et l'artériographie élimine un ané-
vrisme d'une artère fessière, plus fréquent. L'anévrisme de 
l'ASP expose aux complications habituelles des anévrismes 
périphériques : compression du nerf sciatique, thrombose, 
embolie tronculaire ou distale, rupture.

Traitement
Pour la plupart des auteurs, une indication chirurgicale 
doit être retenue en cas d'anévrisme de l'ASP car le risque 
évolutif est comparable à celui des autres anévrismes des 
membres inférieurs, en particulier poplités. Il est possible 
de lier ou d'emboliser l'ASP si l'artère fémorale superficielle 
est présente. Si elle est absente, l'exclusion ne peut suffire. 
Un pontage dans la région fessière ou un pontage ilio-
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Fig. 41.4 Embryologie de la vascularisation des membres infé-
rieurs. IE : artère iliaque externe ; FC : artère fémorale commune ; II : 
artère iliaque interne ; FS : artère fémorale superficielle ; AP : artère 
péronière ; TA  : artère tibiale antérieure ; AF  : artère fibulaire ; TP  : 
artère tibiale postérieure). 1 : embryon de 6 mm : l'artère sciatique 
(AS) vascularise l'ébauche du membre inférieur ; 2  : embryon de 
10 mm : l'artère fémorale commune se développe et s'anastomose 
avec l'artère poplitée ; 3 : embryon de 20 mm : constitution du sys-
tème fémoral pendant que l'AS régresse ; 4  : embryon de 33  mm 
(3e mois) : la différenciation artérielle est terminée ; l'AS a donné les 
fragments foncés. À sa partie proximale ; l'artère fessière inférieure 
et l'artère du nerf sciatique. À sa partie moyenne ; quelques branches 
distales des artères perforantes issues de l'artère fémorale profonde. 
Et sa partie distale l'artère poplitée ; l'artère tibiale antérieure et 
l'artère fibulaire.
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Fig. 41.5 Vue schématique de trois-quarts (d'après [6]) montrant 
la disposition artérielle normale (a), les formes complètes d'ASP 
(b et c) et la forme incomplète (d). AO : aorte ; IC : artère iliaque 
commune ; II : artère iliaque interne ; FC : artère fémorale commune ; 
FP : artère fémorale profonde ; FS : artère fémorale superficielle.
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fémoropoplité antérieur est nécessaire pour maintenir la 
perfusion distale. Le contrôle des vaisseaux dans la région 
fessière peut être difficile et il y a un risque de contusion du 
nerf sciatique. C'est la raison pour laquelle il a été proposé 
des occlusions endoluminales de l'anévrisme suivies d'un 
pontage fémoropoplité [7] ou de traitements par prothèses 
couvertes [8].
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Fig.  41.6 Anévrisme bilatéral de l'artère sciatique persistante 
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rales superficielles.
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Introduction
L'International Society for the Study of Vascular Anomalies 
distingue les malformations vasculaires des tumeurs vascu-
laires. Les premières sont une perturbation de la morphoge-
nèse vasculaire au cours du développement embryonnaire 
sans prolifération cellulaire et les secondes une prolifération 
cellulaire manifeste [1].

Les tumeurs vasculaires bénignes, angiomes et héman-
giomes, regroupent plusieurs entités nosologiques avec une 
présentation clinique habituellement pédiatrique et derma-
tologique. Les tumeurs à malignité intermédiaire, incertaine 
ou potentielle comme l'hémangio-endothéliome doivent 
être évoquées. Les tumeurs à malignité avérée sont les plus 
préoccupantes. Leur rareté en rend l'étude difficile. Leurs 
symptômes sont souvent peu évocateurs comme une hyper-
tension artérielle ou une claudication. Elles sont rares, repré-
sentant moins de 1 % de tous les sarcomes de l'adulte. Parmi 
ces tumeurs vasculaires malignes, celles qui affectent l'aorte 
sont les plus rares. Moins de 150 cas sont décrits depuis la 
première description en 1873 par Brodowski [2–4].

Topographie
Ces tumeurs sont classées, selon leur siège, en tumeurs 
pariétales et en tumeurs luminales. Les tumeurs pariétales 
se développent au sein de la paroi vasculaire et sont dans 
90 % des cas des léiomyosarcomes et dans 10 % des cas 
des sarcomes moins différenciés, des chondrosarcomes ou 
des ostéosarcomes. Les tumeurs luminales ont un point de 
départ intimal et sont représentées par le sarcome intimal 

et de rares angiosarcomes. Cette dénomination indique le 
point de départ du développement de ces tumeurs et non 
leur origine cellulaire qui reste encore discutée [1].

Les localisations sont par ordre de fréquence l'aorte 
thoracique descendante (35 %), l'aorte abdominale (27 %), 
l'aorte thoraco-abdominale (27 %), l'aorte ascendante et la 
crosse de l'aorte (11 %) [2]. Une extension par contiguïté 
aux organes de voisinage est rare et se voit le plus souvent 
au cours des sarcomes à développement mural ou envahis-
sant les trois tuniques pariétales. Des localisations secon-
daires sont trouvées chez 50 à 80 % des patients [2, 4, 5]. 
Ces localisations secondaires peuvent être des métastases 
tissulaires (50 %), des embolies métastatiques (27 %) ou une 
combinaison des deux (24 %). Globalement, dans 46 % des 
cas, les métastases sont multiples ou associées à des embo-
lies tumorales. Les localisations tissulaires sont par ordre de 
fréquence : osseuses (27 %), pulmonaires (15 %), cutanées 
(9 %), rénales (7 %), surrénaliennes (7 %) et intestinales 
(7 %) [2]. Les embolies tumorales concernent préférentielle-
ment les membres inférieurs (43 %), le tube digestif (32 %), 
le rein (20 %) et le cerveau (5 %) [2].

Clinique
Leur révélation tardive est caractéristique. En effet, les 
symptômes révélateurs sont le plus souvent ceux des locali-
sations secondaires ou ceux liés à des phénomènes artériels 
thrombo-emboliques ou hémodynamiques. La confusion 
initiale avec l'athérome est extrêmement fréquente. Il arrive 
même de façon non anecdotique que le diagnostic résulte 
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de l'étude histologique d'un « thrombus artériel », parfois 
même en post-mortem [6].

Il n'existe aucun symptôme spécifique. La prédominance 
est masculine (64 %), avec un âge moyen de 60 ans. Les 
signes généraux comme asthénie, amaigrissement ou fièvre 
sont rarement révélateurs [2]. Les symptômes de mécanisme 
thrombo-embolique ou hémodynamique prédominent dans 
la littérature [2, 4] : ischémie aiguë d'un membre, hyper-
tension artérielle rénovasculaire, claudication intermittente 
des membres inférieurs, infarctus ou ischémie digestive. La 
révélation par un syndrome tumoral, masse palpable avec 
ou sans compression des structures voisines de voisinage, 
est bien plus rare. La rupture ou la fistule dans un organe 
de voisinage (arbre bronchique, veine cave ou tube digestif) 
sont encore plus rares [2, 7–9]. Les localisations intracar-
diaques peuvent être révélées par des accidents ischémiques 
cérébraux ou des membres supérieurs [10] ou même par 
un épanchement péricardique voire une tamponnade, une 
insuffisance cardiaque avec ou sans trouble de rythme [11]. 
Un syndrome de pseudo-coarctation aortique avec hyper-
tension isolée des membres supérieurs et une claudication 
des membres inférieurs est occasionnellement rapporté 
révélant une tumeur de l'aorte thoracique descendante [12].

Imagerie
L'imagerie par résonance magnétique (angio-IRM) et l'angio-
TDM (Fig. 42.1) sont les instruments du diagnostic. L'angio-
IRM aurait un meilleur pouvoir discriminant que l'angio-TDM 
en ce qui concerne la très fréquente discussion différentielle 
avec l'athérome. Cependant, la grande diversité des séquences 
proposées fait nuancer cette proposition. L'angio-TDM a pour 
avantages sa disponibilité et sa simplicité.

La tumeur primitive peut apparaître comme une anomalie 
morphologique de la paroi aortique avec bourgeonnement 
intra- ou exoluminal [2, 13–15]. Cela explique la fréquente 
confusion avec l'athérome bourgeonnant ou ses consé-
quences thrombo-emboliques. En angio-IRM, elle apparaît 
comme un hyposignal en T1 et un hypersignal en T2 [14, 16]. 
Un rehaussement tumoral à l'injection de gadolinium per-
met souvent de distinguer les structures tumorales de l'envi-
ronnement normal ou athéromateux [2, 14]. L'angio-IRM et 
l'angio-TDM permettent de mesurer le volume tumoral et 

l'extension topographique à l'aorte et ses branches, éléments 
essentiels pour établir une tactique chirurgicale éventuelle. 
Ils permettent aussi le diagnostic des localisations tumorales 
secondaires et des lésions ischémiques d'aval, hémodyna-
miques ou surtout thrombo-emboliques.

L'écho-Doppler artériel est surtout utile à l'appréciation 
du retentissement artériel d'aval. L'échographie cardiaque 
transœsophagienne est très utile pour le diagnostic et l'éva-
luation des tumeurs intracardiaques, péricardiques, de la 
crosse et de l'aorte descendante.

L'artériographie préopératoire a été reléguée par l'angio-
TDM et l'angio-IRM au rang des explorations tactiques 
chirurgicales (Fig. 42.2). Elle présente un risque d'embolie 
éventuellement métastatique d'autant plus important que la 
tumeur a un développement intimal [2].

La tomographie par émission de positons au [18 F]-FDG 
n'a pas été spécifiquement évaluée. Néanmoins, dans notre 
expérience et dans quelques cas de la littérature [4, 17–19], 
cet examen montre un hypermétabolisme, particulière-
ment utile pour faire la différence entre une manifestation 
thrombo-embolique banale et une métastase embolique.

Le bilan d'extension doit comprendre une scintigraphie 
osseuse, une tomodensitométrie thoracique, abdominale et 
pelvienne. Une imagerie cérébrale peut être proposée en cas 
de lésion de l'aorte ascendante et de la crosse de l'aorte.

Anatomie pathologique
Le diagnostic relève le plus souvent de l'étude histologique 
d'une pièce de « thrombectomie », d'exérèse ou nécropsique 
d'aorte ou d'organes ou de tissus atteints par contiguïté ou 

Fig. 42.1 Angioscanner aortique mettant en évidence une infil-
tration endoluminale de l'aorte abdominale sous-rénale révé-
lant un sarcome intimal aortique chez un patient de 54 ans.

Fig. 42.2 Aorto-artériographie préopératoire montrant une sténose 
extensive irrégulière de l'aorte abdominale avec une occlusion de 
l'artère rénale droite, révélant un sarcome intimal aortique.
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métastase  : poumon, foie, rachis, pancréas ou rein [20]. 
Nous ne ferons que mentionner ici les tumeurs malignes 
sans spécificité aortique mais qui peuvent être rencontrées 
comme l'histiocytome malin pour traiter surtout celles à 
spécificité aortique.

Sarcome intimal
Le sarcome intimal naît comme son nom l'indique dans 
l'intima et se développe dans la lumière. Il se développe 
en bourgeons luminaux irréguliers et friables convergeant 
en plaques, responsables d'embolies périphériques. La 
tumeur reste le plus souvent limitée à l'intima (Fig. 42.3a). 
Elle peut toutefois envahir la média et l'adventice. Classée 
tumeur mésenchymateuse maligne par l'OMS [21], ce sar-
come intimal est fait d'une prolifération peu différenciée 
de fibroblastes ou de myofibroblastes avec parfois quelques 
plages de différenciation évoquant un rhabdomyosarcome, 
un ostéosarcome ou un angiosarcome. La densité cellu-
laire est variable. Les cellules sont souvent très atypiques, 
de grande taille, tantôt fusiformes et disposées en courts 
faisceaux, ailleurs globuleuses (Fig. 42.3a). Les limites cyto-
plasmiques sont peu nettes, les noyaux sont monstrueux 
et nucléolés et le cytoplasme abondant et parfois clair. Les 
mitoses sont fréquentes. Ces cellules tumorales forment des 
nappes denses ou sont situées dans un stroma fibrohyalin 
ou œdémateux, modérément inflammatoire. À l'étude 
immunohistochimique, les cellules tumorales expriment la 
vimentine (Fig. 42.3b). L'expression des marqueurs muscu-
laires comme l'α-actine-musculaire lisse et la desmine est 
variable. Pour l'OMS, le sarcome intimal n'exprime habi-
tuellement pas les marqueurs vasculaires CD31, CD34 et 
facteur VIII. Toutefois ces anticorps peuvent marquer les 
plages à différenciation angiosarcomateuse (Fig. 42.3c).

L'origine cellulaire de ces sarcomes intimaux reste 
mystérieuse car les cellules de l'intima ont un fort poten-
tiel de différenciation. En se basant sur des critères 
morphologiques, immunohistochimiques ou ultrastruc-
turaux, une origine myofibroblastique ou endothéliale a 
été proposée.

L'étiologie de ces tumeurs est inconnue. Toutefois, une 
responsabilité des substituts vasculaires synthétiques, plus 
spécifiquement en dacron [22] a été évoquée devant une 
survenue au contact de ces dispositifs [20].

Angiosarcome
Les angiosarcomes aortiques sont rarissimes [23–25]. Certains 
facteurs associés sont suspectés : altérations génétiques acquises, 
irradiation, lymphœdème chronique post-chirurgical ou pos-
tinfectieux, fistule artérioveineuse, exposition au Thorotrast, 
aux insecticides, au chlorure de vinyle et angiomatoses comme 
le syndrome de Maffucci [5, 7, 8, 20, 22, 26–29].

Le diagnostic est exclusivement histologique. Les cellules 
expriment les spécificités morphologiques et fonctionnelles 
de l'endothélium normal. La tumeur est infiltrante, volon-
tiers angiogénique avec des zones hémorragiques, microkys-
tiques ou spongieuses. Elle est souvent entourée de vaisseaux 
dilatés correspondant à une zone tumorale bien différenciée. 
Les cellules ont un noyau volumineux, souvent hyperchro-
matique et convergent en papilles endoluminales. Parfois la 
différentiation est telle que seule l'évolution fait le diagnostic 
différentiel avec un hémangiome. À l'inverse, le diagnostic 
des formes les moins différenciées peut exiger de rechercher 
en immunohistochimie l'expression des marqueurs endothé-
liaux comme le CD34, le CD31 et le facteur VIII.

Léiomyosarcomes
Les léiomyosarcomes aortiques sont encore plus rares que 
ceux de la veine cave avec seulement 35 cas décrits [30]. Il 
s'agit de tumeurs de la média, de couleur blanchâtre à grise, 
de consistance ferme voire dure et d'aspect fasciculé à la 
coupe. Les tumeurs les plus volumineuses peuvent comporter 
des foyers de nécrose, des remaniements hémorragiques, des 
secteurs myxoïdes ou fibreux. La cellularité est dense, faite de 
cellules fusiformes disposées en longs faisceaux. Les cellules 
tumorales ont des noyaux centraux à extrémités arrondies 
« en cigare » et un cytoplasme abondant, éosinophile, souvent 
d'aspect fibrillaire pouvant contenir une vacuole encochant le 
noyau. Les noyaux peuvent être irréguliers, polymorphes, plu-
rilobés ou monstrueux (Fig. 42.4). L'index mitotique consti-
tue le meilleur critère de malignité ; cependant il est variable 
au sein d'une même tumeur. L'étude immunohistochimique 
peut aider au diagnostic (desmine et h-caldesmone).

Hémangio-endothéliomes
Les hémangio-endothéliomes épithélioïdes sont le type 
même des tumeurs vasculaires à malignité potentielle [23]. 
Leur localisation aortique est très rare. La lésion se présente 

a b c

Fig. 42.3 Sarcome intimal de l'aorte. a. Développement endoluminal d'une prolifération tumorale peu différenciée, de densité cellulaire élevée, 
constituée de cellules très atypiques, de grande taille, tantôt fusiformes, ailleurs globuleuses. b, c. Étude immunohistochimique : les cellules tumo-
rales expriment la vimentine (b) et certains territoires peuvent présenter une différenciation angiosarcomateuse (c) (photographies du Dr Brochériou).
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comme une masse intravasculaire, pouvant en imposer pour 
un thrombus, constituée de cordons et de nids de cellules 
arrondies ou finement allongées au cytoplasme éosinophile 
justifiant cet adjectif d'épithélioïde.

Traitement
Pour les tumeurs à malignité avérée (angiosarcomes, 
hémangio-endothéliomes malins, léiomyosarcomes et 
sarcomes intimaux), les cas de survie à long terme restent 
exceptionnels et font suite à une exérèse précoce et exhaus-
tive « carcinologique ». Les autres thérapeutiques comme 
la chimiothérapie, la radiothérapie et l'immunothérapie 
restent cantonnées à un rôle adjuvant ou palliatif.

Le traitement chirurgical comporte l'exérèse de la tumeur 
et le traitement des complications hémodynamiques ou 
thrombo-emboliques. L'exérèse tumorale doit, de façon 
exhaustive, emporter les trois couches de la paroi arté-
rielle dans tout le segment pathologique et toute extension 
intimale ou adventitielle présente. Les sections artérielles 
doivent porter en zone macroscopiquement saine, avec des 
marges confortables, si possible de plusieurs centimètres.

La seule chance de survie est une exérèse carcinologique. 
Tout « clivage » passant au contact de la tumeur est donc 
voué à l'échec et doit donc être remplacé par un sacrifice 
radical emportant tout le pédicule et donc souvent l'organe 
concerné. Cette règle est évidemment moins évidente pour 
les tumeurs à malignité potentielle.

Dans le cas de l'aorte et de ses branches directes, la 
reconstruction artérielle est indispensable. Cette recons-

truction utilise toutes les techniques disponibles, in situ ou 
extra-anatomiques. Sans rentrer dans les détails techniques, 
il faut mentionner ici que l'arsenal du chirurgien vasculaire 
est suffisamment étendu pour rendre les tumeurs « inextir-
pables » exceptionnelles. Les contre-indications à l'exérèse 
des tumeurs les plus proximales sont en général liées soit 
au terrain soit à l'envahissement massif de structures vitales 
non substituables.

Le traitement des complications hémodynamiques et 
thrombo-emboliques de la tumeur est implicite et souvent 
assuré par la reconstruction après exérèse. Les complica-
tions thrombo-emboliques posent en plus le problème de 
leur potentiel disséminateur. Celui-ci est particulièrement 
évident pour les sarcomes intimaux dont les embolies 
constituent le mode le plus redoutable de propagation. 
Même pour les autres tumeurs malignes, le thrombus in 
situ et sa propagation embolique peuvent contenir des 
cellules à l'origine de métastases. Cela fait insister sur le 
principe de l'examen histologique de toute pièce de throm-
bectomie ou d'embolectomie, même en dehors de tout 
contexte tumoral. Quand ce contexte tumoral existe, tous 
les moyens doivent être mis en œuvre pour un confine-
ment précoce de tout matériel endovasculaire au contact 
de la tumeur pour éviter une dissémination peropératoire. 
Cela est d'autant plus important que l'exérèse nécessite une 
assistance circulatoire ou a fortiori une circulation extra-
corporelle totale.

Pour les tumeurs à malignité potentielle comme les 
hémangio-endothéliomes épithélioïdes, l'exérèse reste 
l'arme thérapeutique principale pour supprimer ou réduire 

a b

c d

Fig. 42.4 Tumeur maligne. Macro : a. tumeur ferme, blanchâtre et fasciculée à la coupe. Histochimie : b. Prolifération densément cellulaire de 
cellules fusiformes disposées en faisceaux entrecroisés. Les atypies cytonucléaires sont nombreuses avec des cellules en mitoses. c (× 100) et d 
(× 400). Positivité des cellules tumorales avec l'anticorps anti-α-actine musculaire lisse (photographies du Dr Brochériou).
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le potentiel locorégional. Toutefois, la radiothérapie iso-
lée peut s'avérer utile pour atteindre un objectif similaire 
avec les tumeurs dont le traitement chirurgical est difficile 
ou dangereux. La surveillance à distance est essentielle et 
constitue finalement le seul élément pronostique.

Pronostic
Le pronostic des patients présentant une tumeur maligne de 
l'aorte est médiocre. La majorité des patients décèdent dans 
les deux ans suivant le diagnostic en raison des localisations 
secondaires. La moyenne de survie des séries est de 14 à 
27 mois [2, 5, 31, 32]. En méta-analyse, le taux de survie est de 
11 % à 3 ans et 8 % à 5 ans [2]. Pour les patients ayant fait l'ob-
jet d'un traitement chirurgical, la moyenne de survie est de 
20 mois et la médiane de 10 mois ; le taux de survie n'est guère 
plus brillant : 16 % à 3 ans et 12 % à 5 ans. Le type histologique 
et la topographie de la tumeur influent sur le pronostic. En 
effet, les tumeurs intimales comme les angiosarcomes ou les 
sarcomes intimaux ont par opposition aux tumeurs murales 
comme les léiomyosarcomes un plus grand potentiel de dissé-
mination métastatique. Pour les tumeurs murales, le taux de 
survie est de 40 % à 3 ans et de 30 % à 5 ans. Pour les tumeurs 
intimales, il est de 5 % à 3 ans et de 3 % à 5 ans du fait de la 
prévalence élevée des métastases et d'un nombre plus élevé de 
localisations secondaires par patient [2, 32].

Les localisations les plus proximales comme l'aorte ascen-
dante, la crosse aortique et l'isthme ont un pronostic encore 
moins bon, non seulement à cause d'un plus grand pouvoir 
disséminateur mais aussi parce que la chirurgie d'exérèse 
est grevée d'un taux de mortalité plus élevé. Ce dernier est 
de 38 % contre 13 % pour l'aorte thoracique descendante 
et abdominale. Cette mortalité postopératoire concerne 
17 % des patients et résulte souvent d'embolies viscérales. 
En l'absence de traitement, soit 19,5 % des patients en méta-
analyse, le taux de survie est de 13 % à 1 an et de 0 % à 
3 ans. L'effet de la chimiothérapie adjuvante après résection 
(doxorubicine, ifosfamide, gemcitabine) sur le pronostic des 
sarcomes en général, et des sarcomes aortiques en particu-
lier, reste un sujet de débat, et il semble qu'elle n'améliore 
ni la durée ni les taux de survie [33, 34]. Il en est de même 
pour la radiothérapie qui ne semble recommandée que dans 
les cas où la chirurgie est impossible et sur des localisations 
secondaires osseuses. Il n'y a toutefois pas eu d'évaluation 
de ces deux thérapeutiques adjuvantes à la chirurgie en 
raison de la rareté de ce type de tumeur, et leur prescrip-
tion doit faire l'objet d'une concertation oncochirurgicale 
multidisciplinaire.

Pour les léiomyosarcomes, la rareté de la casuistique 
mondiale rend difficile de chiffrer un pronostic de toute 
façon assez sombre. Il est encore plus difficile de faire des 
recommandations sauf à les calquer sur celles concernant 
les léiomyosarcomes veineux, un peu plus fréquents. Seule 
une exérèse d'une exhaustivité semblable à celle décrite pour 
les sarcomes intimaux peut offrir au malade une chance de 
survie. La fréquente propagation transpariétale peut exiger 
le sacrifice de structures et d'organes voisins. La place du 
traitement complémentaire par radiothérapie ou chimiothé-
rapie est discutée, adjuvante en général, son aptitude à pré-
venir les récidives et les métastases et à améliorer la survie 

n'ayant pas été démontrée [35–38]. Une radiothérapie préo-
pératoire pourrait favoriser l'extirpabilité de la tumeur. Cette 
radiothérapie est également proposée quand les marges de 
l'excision sont envahies. La chimiothérapie néo-adjuvante 
ou adjuvante avec des protocoles de type doxorubicine/
ifosfamide ou gemcitabine/Taxotère® n'a pas fait la démons-
tration de son efficacité en termes de survie globale ou de 
diminution du risque de récidive locale ou de métastases 
[35, 36]. Elle relève de la concertation pluridisciplinaire 
pour le traitement de récidives avec métastases [36]. Quant 
au pronostic, on déduit de l'extrapolation des localisations 
veineuses [35, 36, 39–43] une extirpabilité macroscopique 
dans plus de 80 % des cas, un taux de récidive locale ou  
de métastases d'environ 50 % et un taux de survie à 5 ans  
de 40 %. Le pronostic dépend de l'absence d'exérèse exhaus-
tive [41], d'un volume tumoral de plus de 9 cm (36), du 
grade histologique élevé et de la localisation proximale.

Pour les angiosarcomes, la chimiothérapie adjuvante, 
en général par la doxorubicine, semble réduire le risque de 
récidive locale (81 % contre 75 %) et de rechute (70 % contre 
60 %) après chirurgie [44]. Toutefois, la durée moyenne de 
survie reste médiocre, de l'ordre de 15 mois, et le taux de 
survie à 5 ans de 10 à 35 % [45]. Les thérapeutiques ciblées 
anti-angiogéniques pourraient s'avérer efficaces et devraient 
être tentées.

Pour les tumeurs à malignité potentielle, une chimiothé-
rapie complémentaire n'est proposée que quand la malignité 
est affirmée. L'efficacité de cette chimiothérapie n'a toute-
fois pas été évaluée vu le faible nombre de cas. Il en va de 
même pour la radiothérapie complémentaire après l'exérèse 
insuffisante ou impossible d'une tumeur qui a affirmé sa 
malignité.

Conclusion
Les tumeurs aortiques malignes sont des raretés cliniques 
au pronostic sombre. Le traitement est essentiellement 
chirurgical.

Références
 [1] Burke AP, Virmani R. Sarcomas of the great vessels. A clinicopatholo-

gic study. Cancer 1993 ; 71(5) : 1761–73.
 [2] Chiche L, Mongredien B, Brocheriou I, et al. Primary tumors of the 

thoracoabdominal aorta : surgical treatment of 5 patients and review 
of the literature. Ann Vasc Surg 2003 ; 17(4) : 354–64.

 [3] Tulsyan N, Valentin MD, Ombrellino M, et al. Recurrent aortic angio-
sarcoma--a case report and review of the literature. Angiology 2006 ; 
57(1) : 123–5.

 [4] Brylka D, Demos TC, Pierce K. Primary angiosarcoma of the abdomi-
nal aorta : a case report and literature review (aortic angiosarcoma). 
Abdom Imaging 2009 ; 34(2) : 239–42.

 [5] Mayer F, Aebert H, Rudert M, et al. Primary malignant sarcomas of 
the heart and great vessels in adult patients--a single-center expe-
rience. Oncologist 2007 ; 12(9) : 1134–42.

 [6] Brocheriou I, Quillard A, Gatecel C, et al. Une tumeur vasculaire pri-
mitive particulière : le sarcome intimal de l'artère pulmonaire. Ann 
Pathol 2000 ; 20(1) : 69–72.

 [7] Mason MS, Wheeler JR, Gregory RT, et al. Primary tumors of the 
aorta : report of a case and review of the literature. Oncology 1982 ; 
39(3) : 167–72.



434   Partie VII. Artériopathies non athéromateuses 

 [8] Steinberg JB, Johnson ER, Benda JA, et al. Primary leiomyosarcoma 
of the thoracic aorta presenting as a contained rupture. Ann Thorac 
Surg 1993 ; 56(6) : 1387–9.

 [9] Karamlou T, Li MK, Williamson WK, et al. Angiosarcoma of the 
thora coabdominal aorta presenting with systemic hypertension, ane-
mia, and visceral ischemia. Ann Vasc Surg 2008 ; 22(3) : 459–64.

 [10] Mizrachi IB, Trobe JD, Deeb MG, et al. Multiple brain infarcts and 
Balint syndrome in aortic arch angiosarcoma. J Neuroophthalmol 
2006 ; 26(2) : 107–12.

 [11] Nurkalem Z, Gorgulu S, Gumrukcu G, et al. Right atrial mass presen-
ting as cardiac tamponade. Int J Cardiol 2006 ; 112(2) : e20–2.

 [12] Kim JY, Chang BC, Ha JW. Images in cardiology. Intimal angiosar-
coma of the descending aorta as an unusual cause of severe upper 
extremity hypertension. Heart 2006 ; 92(3) : 306.

 [13] Astudillo L, Cron C, Gomez-Brouchet A, et al. Angiosarcome épithé-
lioïde de l'aorte. Rev Med Interne 2007 ; 28(10) : 718–20.

 [14] Mohsen NA, Haber M, Urrutia VC, et al. Intimal sarcoma of the 
aorta. AJR Am J Roentgenol 2000 ; 175(5) : 1289–90.

 [15] Hagspiel KD, Hunter YR, Ahmed HK, et al. Primary sarcoma of the 
distal abdominal aorta : CT angiography findings. Abdom Imaging 
2004 ; 29(4) : 507–10.

 [16] Hashimoto M, Sashi R, Watarai J. Primary sarcoma of the aortic wall. 
Cardiovasc Intervent Radiol 1997 ; 20(4) : 322–3.

 [17] Defawe OD, Thiry A, Lapiere CM, et al. Primary sarcoma of an abdo-
minal aortic aneurysm. Abdom Imaging 2006 ; 31(1) : 117–9.

 [18] Tateishi U, Yamaguchi U, Seki K, et al. Bone and soft-tissue sarcoma : 
preoperative staging with fluorine 18 fluorodeoxyglucose PET/CT 
and conventional imaging. Radiology 2007 ; 245(3) : 839–47.

 [19] Ioannidis JP, Lau J. 18 F-FDG PET for the diagnosis and grading 
of soft-tissue sarcoma : a meta-analysis. J Nucl Med 2003 ; 44(5)  : 
717–24.

 [20] Sebenik M, Ricci Jr. A, DiPasquale B, et al. Undifferentiated intimal 
sarcoma of large systemic blood vessels  : report of 14 cases with 
immunohistochemical profile and review of the literature. Am J Surg 
Pathol 2005 ; 29(9) : 1184–93.

 [21] Bode-Lesniewska  B, Komminoth  P. Intimal sarcoma. In  : World 
Health Organization Classification of tumors of soft tissue and bone. 
Lyon : IARCPress ; 2002. p. 223–4.

 [22] Ben-Izhak O, Vlodavsky E, Ofer A, et al. Epithelioid angiosarcoma 
associated with a Dacron vascular graft. Am J Surg Pathol 1999 ; 
23(11) : 1418–22.

 [23] Koch M, Nielsen GP, Yoon SS. Malignant tumors of blood vessels : 
angiosarcomas, hemangioendotheliomas, and hemangioperictyomas. 
J Surg Oncol 2008 ; 97(4) : 321–9.

 [24] Adem C, Reynolds C, Ingle JN, et al. Primary breast sarcoma : clinico-
pathologic series from the Mayo Clinic and review of the literature. Br 
J Cancer 2004 ; 91(2) : 237–41.

 [25] Meis-Kindblom JM, Kindblom LG. Angiosarcoma of soft tissue : a 
study of 80 cases. Am J Surg Pathol 1998 ; 22(6) : 683–97.

 [26] Schuborg C, Mertens F, Rydholm A, et al. Cytogenetic analysis of four 
angiosarcomas from deep and superficial soft tissue. Cancer Genet 
Cytogenet 1998 ; 100(1) : 52–6.

 [27] Stewart FW, Treves N. Classics in oncology : lymphangiosarcoma in 
postmastectomy lymphedema : a report of six cases in elephantiasis 
chirurgica. CA Cancer J Clin 1981 ; 31(5) : 284–99.

 [28] Muller R, Hajdu SI, Brennan MF. Lymphangiosarcoma associated 
with chronic filarial lymphedema. Cancer 1987 ; 59(1) : 179–83.

 [29] Wehrli BM, Janzen DL, Shokeir O, et al. Epithelioid angiosarcoma 
arising in a surgically constructed arteriovenous fistula : a rare com-
plication of chronic immunosuppression in the setting of renal trans-
plantation. Am J Surg Pathol 1998 ; 22(9) : 1154–9.

 [30] Malone MD, Kerr K, Kavanah M, et al. Primary leiomyosarcoma of 
the abdominal aorta. J Vasc Surg 1996 ; 24(3) : 487–93.

 [31] Seelig MH, Klingler PJ, Oldenburg WA, et al. Angiosarcoma of the 
aorta : report of a case and review of the literature. J Vasc Surg 1998 ; 
28(4) : 732–7.

 [32] Thalheimer A, Fein M, Geissinger E, et al. Intimal angiosarcoma of 
the aorta : report of a case and review of the literature. J Vasc Surg 
2004 ; 40(3) : 548–53.

 [33] O'Byrne K, Steward WP. The role of chemotherapy in the treatment of 
adult soft tissue sarcomas. Oncology 1999 ; 56(1) : 13–23.

 [34] Skubitz KM, D'Adamo DR. Sarcoma. Mayo Clin Proc 2007 ; 82(11) : 
1409–32.

 [35] Kieffer E, Alaoui M, Piette JC, et al. Leiomyosarcoma of the inferior 
vena cava : experience in 22 cases. Ann Surg 2006 ; 244(2) : 289–95.

 [36] Ito H, Hornick JL, Bertagnolli MM, et al. Leiomyosarcoma of the 
inferior vena cava : survival after aggressive management. Ann Surg 
Oncol 2007 ; 14(12) : 3534–41.

 [37] Jones JJ, Catton CN, O'Sullivan B, et al. Initial results of a trial of 
preoperative external-beam radiation therapy and postoperative bra-
chytherapy for retroperitoneal sarcoma. Ann Surg Oncol 2002 ; 9(4) : 
346–54.

 [38] Heslin MJ, Lewis JJ, Nadler E, et al. Prognostic factors associated 
with long-term survival for retroperitoneal sarcoma : implications for 
management. J Clin Oncol 1997 ; 15(8) : 2832–9.

 [39] Dew J, Hansen K, Hammon J, et al. Leiomyosarcoma of the inferior 
vena cava : surgical management and clinical results. Am Surg 2005 ; 
71(6) : 497–501.

 [40] Hollenbeck ST, Grobmyer SR, Kent KC, et al. Surgical treatment and 
outcomes of patients with primary inferior vena cava leiomyosar-
coma. J Am Coll Surg 2003 ; 197(4) : 575–9.

 [41] Hines OJ, Nelson S, Quinones-Baldrich WJ, et al. Leiomyosarcoma of 
the inferior vena cava : prognosis and comparison with leiomyosar-
coma of other anatomic sites. Cancer 1999 ; 85(5) : 1077–83.

 [42] Mingoli A, Cavallaro A, Sapienza P, et al. International registry of 
inferior vena cava leiomyosarcoma : analysis of a world series on 218 
patients. Anticancer Res 1996 ; 16(5B) : 3201–5.

 [43] Dzsinich  C, Gloviczki  P, van Heerden  JA, et  al. Primary venous 
leiomyosarcoma : a rare but lethal disease. J Vasc Surg 1992 ; 15(4) : 
595–603.

 [44] Sarcoma Meta-analysis Collaboration. Adjuvant chemotherapy for 
localised resectable soft-tissue sarcoma of adults : meta-analysis of 
individual data. Sarcoma Meta-analysis Collaboration. Lancet 1997 ; 
350(9092) : 1647–54.

 [45] Holden CA, Spittle MF, Jones EW. Angiosarcoma of the face and 
scalp, prognosis and treatment. Cancer 1987 ; 59(5) : 1046–57.   



Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 435

Chap i t re  43.1

PLAN DU CHAP ITRE

Anatomie   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  435
Conséquences physiopathologiques  .  .  .  .  .  .  .  .  .  438
Symptomatologie clinique  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  438
Examens paracliniques  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  441

Diagnostic  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  442
Traitement   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  442
Conclusion .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  443

Le syndrome du défilé cervico-thoraco-brachial regroupe 
l'ensemble des manifestations neurologiques, artérielles et 
veineuses dues à la compression intermittente ou perma-
nente des éléments du hile du membre thoracique dans trois 
défilés anatomiques : le défilé interscalénique, la pince costo-
claviculaire et le canal sous-pectoral (Fig. 43.1).

Cette entité clinique continue actuellement de soulever 
des controverses tant dans le diagnostic que dans la thé-
rapeutique. Sur le plan clinique, la compression artérielle 
représente environ 3 % de la symptomatologie des défilés 
tout comme les compressions veineuses. Quatre-vingt 
à 90  % se manifestent par des compressions neurolo-
giques dont la symptomatologie peut être elle-même non 
spécifique.

Anatomie
La traversée cervico-thoraco-brachiale est la succession de 
cinq espaces parcourus par les éléments vasculo-nerveux 
depuis la berge médiale du défilé des scalènes jusqu'à la 
racine du membre thoracique, au-delà de la tête humérale. 
Il s'agit du défilé intercostoscalénique, du défilé préscalé-
nique, du canal costoclaviculaire, du tunnel sous-pectoral et 
du billot de la tête humérale. Le passage dans ces régions 
anatomiques, physiologiquement étroites chez l'homme, 
peut être réduit par des anomalies osseuses ou musculo- 
ligamentaires. La fréquence de ces anomalies est importante 
sans qu'elles soient toujours symptomatiques.

L'étude anatomique de ces différents espaces doit être 
envisagée en position statique du membre thoracique et dans 
les conditions dynamiques qu'imposent les mouvements 
combinés du moignon de l'épaule et du membre thoracique.

Anatomie modale
Défilé intercostoscalénique (Fig. 43.2)
Étude statique
Limites
Le défilé intercostoscalénique est un espace triangulaire 
prismatique limité en avant par la face dorsale du muscle 
scalène antérieur sur lequel chemine le nerf phrénique, 
en arrière par la face ventrale du muscle scalène moyen 
accompagnée du nerf thoracique long et en bas par la face 
supérieure de la première côte. Sa forme dépend du niveau 
d'insertion des scalènes et de l'obliquité de la  première côte.

Contenu
L'artère subclavière chemine à la base de cet espace trian-
gulaire, dans l'angle antéro-inférieur, juste derrière le ten-
don ou la jonction musculotendineuse du muscle scalène 
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Fig. 43.1 Défilé cervico-thoraco-brachial.
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antérieur. Le plexus brachial, dont la direction est oblique 
en bas et latéralement, se distribue en arrière et au-dessus de 
l'artère contre la face ventrale du muscle scalène moyen. Les 
branches antérieures des 5e et 6e nerfs cervicaux, parfois réu-
nies en tronc primaire supérieur, émergent près du sommet 
du défilé des scalènes. Le 7e nerf cervical, prolongé en tronc 
primaire moyen, est situé au-dessus et en arrière de l'artère ; 
le tronc primaire inférieur est lui situé contre la paroi pos-
téro-inférieure de l'artère subclavière.

Anatomie descriptive
L'épaisseur du muscle scalène antérieur est plus importante 
en général médialement que latéralement. Il existe une tor-
sion entre le tendon d'insertion costal du muscle scalène 
antérieur qui regarde en avant et en dehors, et le corps 
musculaire orienté plutôt vers l'avant. Ces dispositions ana-
tomiques expliquent que l'orifice médial du défilé des sca-
lènes est plus étroit que l'orifice latéral ; l'artère et les nerfs y 
paraissent plus au large.

À l'intérieur de cet espace, il existe un certain nombre 
d'éléments fibreux relativement denses, disposés entre les 
scalènes antérieur et moyen près de leurs insertions infé-
rieures, qui immobilisent l'artère. Ce feutrage est complété 
par des fibres tendues entre l'aponévrose cervicale, l'apo-
névrose préscalénique et l'adventice artérielle. La résection 
de ces éléments fibreux est bien sûr indispensable lors de la 
chirurgie du défilé interscalénique.

Variations anatomiques du défilé interscalénique
Insertion osseuse du muscle scalène antérieur
Un tendon complet n'est retrouvé que dans 20 % des dis-
sections et présente dans ces cas un contingent musculaire 
dans sa partie moyenne. Ce tendon du scalène s'insère dans 
70 % classiquement sur le tubercule de Lisfranc et dans 30 % 
des cas sur le segment antérieur de la première côte. L'angle 
costoscalénique est en moyenne de 60° mais variable.

Masse musculaire scalénique
La masse scalénique est « une et divisée » ; les trois muscles 
scalènes antérieur, moyen et postérieur forment une seule 
masse musculaire en haut et se divisent en bas pour laisser le 
passage aux éléments vasculo-nerveux. L'artère et le plexus 
brachial séparent en bas cette masse musculaire en deux por-
tions, une prévasculaire correspondant au muscle scalène 
antérieur et une rétroplexique correspondant à l'ensemble 

du muscle scalène moyen et postérieur. Les épaisseurs 
de ces deux portions sont inversement proportionnelles, 
preuve de l'unité de l'appareil scalénique. Des anomalies 
de division musculaire expliquent la présence de muscles 
transplexiques pouvant agir comme agents compressifs du 
défilé intercostoscalénique ; il est ainsi distingué les muscles 
interpédiculaires supérieurs entre le muscle scalène moyen 
et antérieur chez environ 2 % des sujets, des muscles inter-
pédiculaires inférieurs correspondant aux muscles petits 
scalènes de Winslow (3 % des sujets) traversant les racines 
inférieures du plexus brachial ou s'interposant entre les 
racines et l'artère sous-clavière. Ces anomalies anatomiques 
musculaires expliquent la possibilité de bride ou de fronde 
interscalénique pouvant passer dans le plexus brachial au-
dessus ou en dessous de l'artère (type IV de Roos).

Étude dynamique
Dans la manœuvre d'Adson lors des mouvements combinés 
associant l'extension du cou, la respiration forcée et la rotation 
de la tête du côté examiné, l'artère est physiologiquement com-
primée au bord médial du défilé interscalénique. Les mou-
vements combinant l'abduction du bras et la rétropulsion de 
l'épaule peuvent étirer les troncs primaires du plexus brachial 
qui se tendent sur la face ventrale du muscle scalène moyen. 
Cette tension est surtout importante sur le tronc primaire infé-
rieur contre le tendon d'insertion de ce muscle scalène moyen. 
Ceci fait dire à Di Marino que la scalénotomie moyenne est au 
nerf ce que la scalénotomie antérieure est à l'artère.

Défilé préscalénique
Ce défilé est situé entre le 1er cartilage costal en bas, l'extrémité 
médiale de la clavicule doublée du muscle sous-clavier en bas 
et en avant, le tendon d'insertion du muscle scalène antérieur 
en arrière. Ce défilé correspond au passage de la terminaison 
de la veine subclavière. La paroi de la veine est en relation 
anatomique étroite avec l'aponévrose cervicale moyenne.

Canal costoclaviculaire (Fig. 43.3)
Étude statique
Ce canal est situé entre la face inférieure de la moitié 
médiane de la clavicule et la face supérieure des segments 
moyens et antérieurs de la 1re côte. Il est fermé par 2 ori-
fices, 1 orifice postérieur interosseux, costoclaviculaire 

Orifice latéral neuro-artériel

Orifice médial lympho-veineux

Fig. 43.3 Canal costoclaviculaire.

Muscle scalène moyen
Muscle scalène

antérieur

Nerf phréniqueNerf thoracique long

Fig. 43.2 Défilé des scalènes.
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et 1 orifice antérieur interostéomusculaire, limité par le 
muscle sous-clavier en haut et la 1re côte en bas. Ce muscle 
se présente le plus souvent comme une véritable lame 
musculaire débordant vers l'avant la face antérieure de la 
clavicule transformant l'orifice du canal costoclaviculaire 
en orifice ostéotendineux pratiquement indéformable et 
vulnérant pour les éléments vasculonerveux. Dans ce canal 
costoclaviculaire, le compartiment antéromédial est lym-
phoveineux et le compartiment postérolatéral est neuro-
artériel. Ces deux compartiments ont un diamètre réduit 
avec des grandes variations liées aux mouvements de la 
clavicule. La veine est comprimée essentiellement dans le 
compartiment antéromédial entre le muscle sous-clavier 
et la 1re côte, d'autant qu'il existe des adhérences entre la 
gaine du muscle sous-clavier et cette veine subclavière. 
L'aponévrose clavipectorale peut être renforcée par un 
ligament costocoracoïdien observé dans 5 % de dissec-
tions cadavériques. Le ligament coracoclaviculaire, plus 
constant, est une lame fibreuse qui naît du bord interne de 
l'apophyse coracoïde, et se termine, en dedans, sur la gaine 
fibreuse du muscle sous-clavier.

Étude dynamique
Jusqu'à 100° d'abduction, la veine est libre dans le défilé 
costo-sous-clavier ; au-delà, elle vient buter contre le bord 
inférieur du muscle qui lui sert de poulie de réflexion. 
Lors de l'abaissement de l'épaule, l'espace costoclavicu-
laire se ferme ; la veine subclavière et les troncs lympha-
tiques peuvent être comprimés. Cette compression est 
accentuée par la rétropulsion du moignon de l'épaule 
qui tend la corde du muscle sous-clavier. L'abaissement 
du moignon de l'épaule, associé à cette rétropulsion 
de l'épaule refoule la veine sur le billot costal lors de la 
manœuvre d'Eden L'hyper abduction du bras vient la pla-
quer au bord du muscle sous-clavier dans la manœuvre 
de Wright.

Tunnel sous-pectoral
Étude statique
Le pédicule vasculonerveux passe ensuite en arrière du ten-
don du muscle petit pectoral, près de son insertion coracoï-
dienne. À ce niveau, les troncs secondaires antéro-interne 
et antéro-externe donnent naissance au nerf médian. Dans 
15 % des cas, le bord latéral du muscle petit pectoral est 
fibreux, épais, pouvant former un arceau rectiligne agres-
sif pour les vaisseaux. Les vaisseaux axillaires et le plexus 
brachial, entourés de l'aponévrose clavipectoro-axillaire, 
cheminent dans un espace relativement large, comblé par du 
tissu celluloganglionnaire ; ce tissu de glissement peut être 
insuffisant chez les sujets longilignes et maigres.

Étude dynamique
Lors de l'abduction, le pédicule cravate le tendon du petit 
pectoral et la tête de l'humérus comme une corde dans une 
poulie. L'apophyse coracoïde se déplace vers le bas dans 
les abductions forcées, augmentant cet effet de poulie. En 
abduction complète à 180° la rotation externe du membre 
thoracique accroît la tension du muscle petit pectoral. Le 
plexus brachial et les vaisseaux axillaires s'étirent sur le bord 

inférieur du tendon du muscle petit pectoral jusqu'à un 
angle de 100°.

Tête humérale
Elle peut exercer une pression importante sur ces éléments 
vasculonerveux dans des positions extrêmes mais ce type de 
compression est rare.

L'anatomie statique et dynamique nous explique que pour 
certains mouvements à la limite physiologique, la moindre 
variation structurale des différents espaces du défilé cer-
vico-thoraco-brachial peut induire des phénomènes com-
pressifs sur les éléments vasculonerveux de passage.

Variations
Variations individuelles
L'évolution de la position fœtale, voisine du quadrupède, à 
celle de l'adulte en position érigée modifie les conditions de 
passage des pédicules vasculonerveux sur la première côte. 
La descente de la paroi antérieure du thorax entraîne un 
déplacement postérieur et inférieur de la clavicule, à ceci 
s'ajoute l'élargissement transversal de la cage thoracique 
jusqu'à l'âge adulte, au détriment du diamètre antéropos-
térieur plus grand chez l'embryon. Cette augmentation du 
diamètre transversal accentue la traction du plexus brachial 
et des vaisseaux sous-claviers. À partir de l'âge adulte, le 
phénomène s'inverse, le diamètre transversal diminue alors 
que le diamètre sagittal tend de nouveau à augmenter. Cette 
descente progressive avec l'âge serait due à l'atrophie des 
attaches musculaires.

La plus grande fréquence des syndromes du défilé chez 
les femmes ne s'explique pas aisément, la distance bisacro-
miale étant pratiquement comparable dans les deux sexes. Si 
l'on s'en tient à la physiologie musculaire, le rôle des facteurs 
hormonaux chez les femmes peut être évoqué. La laxité 
musculoligamentaire par imprégnation œstroprogestative 
peut entraîner chez la jeune femme la chute des épaules et, 
par-là, favoriser les phénomènes de compression.

Le morphotype : schématiquement le morphotype lon-
giligne, à indice thoracique réduit, présente des clavicules 
tombantes. À l'inverse, chez les brévilignes, les clavicules 
sont horizontales ou relevées en dehors : dans ce type de 
morphotype les éléments du défilé sont au large et les syn-
dromes de la traversée ne peuvent avoir une origine consti-
tutionnelle contrairement au type longiligne.

Variations anatomiques
Au niveau du défilé des scalènes : les variations de l'appa-
reil scalénique ont été évoquées dans le chapitre concernant 
l'anatomie du défilé interscalénique. D'autres sont plus 
exceptionnelles : variations du trajet de l'artère, de forme et 
de longueur de la 1re côte, muscle subclavier accessoire, exis-
tence de ligaments anormaux.

Malformations acquises et congénitales
Elles diffèrent des variations anatomiques que nous venons 
de voir et qui ne sont que des modulations de l'anatomie 
normale. On distingue les déformations acquises et les mal-
formations constitutionnelles.
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Fig. 43.6 Compression veineuse et thrombus axillaire.

Déformations acquises
Au niveau de la clavicule, les fractures peuvent occasionner 
un rétrécissement du canal costoclaviculaire par les cals 
vicieux exubérants, le chevauchement important des frag-
ments ou la perte de la courbure protectrice claviculaire 
(Fig. 43.4).

Malformations constitutionnelles
On distingue les agénésies de la première côte, les côtes cer-
vicales ou surnuméraires et les formations fibreuses surnu-
méraires. Ces malformations peuvent être associées.

Conséquences 
physiopathologiques
Conséquences nerveuses
Elles sont d'abord de type inflammatoire avec une atteinte 
sensitive première. Les signes moteurs sont plus tardifs, la 
récupération sera à ce stade plus aléatoire. Cette compression 
nerveuse peut être responsable de troubles vasomoteurs par 
action sympathique au niveau des fibres les plus exposées de 
C8 et D1, mais plus récemment la fréquence des lésions de la 
partie supérieure du plexus brachial est rapportée.

Lésions artérielles
Les microtraumatismes peuvent entraîner une fibrose péri-
artérielle et des altérations pariétales. Ces phénomènes 
peuvent aboutir à la formation d'un thrombus intraluminal 
à risque embolique. Les migrations distales dans les artères 
digitales se traduisent par des phénomènes ischémiques et 
par des ulcérations digitales. L'anévrisme post-sténotique 
ne se voit le plus souvent qu'avec une anomalie osseuse qui 
détermine une compression artérielle permanente. Ces ané-
vrismes fusiformes sont susceptibles de se thromboser et 
d'emboliser (Fig. 43.5).

Conséquences veineuses
Dans un premier temps, il s'agit d'une augmentation 
de la pression d'amont avec une stase périphérique. 
Progressivement, les microtraumatismes répétés sont res-
ponsables d'une fibrose veineuse avec un développement 
de la circulation collatérale. L'évolution peut se faire vers la 
thrombose veineuse (Fig. 43.6) ou thrombose d'effort. Si la 
circulation collatérale a pu progressivement se développer, 
la thrombose n'aura que peu de conséquences hémodyna-
miques. Dans le cas contraire, elle peut entraîner une véri-
table maladie post-thrombotique du membre thoracique. 
Ces signes permanents sont rares, et dans la grande majorité 
des cas, la compression veineuse réalise un tableau d'obs-
truction intermittente de la veine subclavière.

Symptomatologie clinique
Aucun signe n'est pathognomonique du syndrome de la 
traversée cervico-thoraco-brachiale. Les circonstances de 
découverte sont variées, expliquant l'errance fréquente du 
diagnostic.

Fig. 43.4 Cal vicieux comprimant l'artère subclavière en manœuvre 
dynamique. Les pseudarthroses claviculaires, rares, peuvent entraîner des 
compressions du paquet vasculonerveux lors de la mobilisation du moi-
gnon de l'épaule.

Fig. 43.5 Anévrisme subclavier et thrombose axillaire.
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Circonstances du diagnostic
Le syndrome du défilé se rencontre avec une prédominance 
chez la femme et un maximum de fréquence entre 30 et 
50 ans. Les traumatismes révèlent fréquemment cette patho-
logie, posant de difficiles problèmes médicolégaux. Les plus 
fréquents sont les antécédents de traumatismes cervicaux en 
extension forcée et les traumatismes de la clavicule.

Signes cliniques
Signes neurologiques
Ils sont nettement prédominants et retrouvés dans 90 % des 
cas. Les douleurs sont à types de crampes ou de lourdeurs, 
voire d'impatience. Dans le cas d'atteinte des racines C5, C6 
et C7, la douleur se situe à la face latérale du cou et irradie 
vers l'oreille, la mâchoire, la face et la région occipitale. Elle 
peut également irradier dans la région postérieure, dans la 
région pectorale ou latéralement vers le trapèze et le del-
toïde, voire redescendre vers la face latérale du bras. Dans le 
cas d'atteinte des racines C8 et D1, la douleur est volontiers 
sus-scapulaire, cervicale postérieure, et à la face médiale du 
bras suivant le territoire du nerf cubital. L'impotence fonc-
tionnelle prédomine au bras et au poignet pour l'atteinte du 
plexus supérieur, au bras et à la main pour le plexus inférieur. 
Les paresthésies à type d'hypoesthésies et de fourmillements 
se retrouvent dans le territoire du nerf cubital pour l'atteinte 
du plexus inférieur ; pour le plexus supérieur, ces paresthé-
sies sont situées au niveau du lobe de l'oreille, en arrière de 
l'épaule à la face latérale du bras. Le déclenchement de cette 
symptomatologie est différent suivant les types d'atteinte du 
plexus : pour les formes supérieures, en rotation de la tête et 
flexion du cou ; pour le type inférieur, par le port de poids et 
par les exercices avec le bras surélevé.

Signes veineux
Ils se présentent sous trois tableaux évolutifs. L'obstruction 
intermittente de la veine subclavière se traduit par un 
œdème global du membre supérieur prédominant à la 
face dorsale de la main et des doigts avec une turgescence 
anormale des veines superficielles du membre thoracique. 
Ces signes sont accompagnés d'une sensation d'engourdis-
sement du membre thoracique et quelquefois de la région 
mammaire homolatérale. Ils nécessitent d'être recherchés 
en position de contrainte. Ces signes sont intermittents, le 
malade venant consulter avec un membre apparemment 
sain.

La thrombose aiguë ou thrombose d'effort est souvent 
déclenchée par un effort du bras en position de contrainte. Elle 
complique souvent un passé clinique d'obstruction intermit-
tente sans qu'un facteur déclenchant soit toujours retrouvé. 
Dans la thrombose veineuse aiguë, l'œdème est global sur 
l'ensemble du membre thoracique et associé à une douleur du 
creux axillaire irradiant à la face médiale du bras. Il s'associe 
une impotence fonctionnelle. La circulation collatérale appa-
raît assez rapidement parallèlement à la régression de l'œdème. 
L'examen clinique cherchera dans le creux axillaire un cordon 
dur correspondant à la veine axillaire thrombosée.

Le troisième tableau est celui des séquelles post- 
thrombotiques associant lourdeur et fatigabilité à l'effort. 

Ces séquelles sont plus ou moins invalidantes en fonction 
du développement de la circulation collatérale.

Signes artériels
Plus rares, ils dominent le tableau clinique dans environ 3 % des 
cas. Il peut s'agir d'ischémie intermittente à type de claudica-
tion du membre supérieur avec douleurs et crampes survenant 
lors d'un effort soutenu du membre et ne cédant qu'à l'arrêt 
progressif de celui-ci. Permanente, elle doit faire évoquer une 
oblitération de l'artère subclavière. L'ischémie distale peut se 
traduire par des phénomènes vasomoteurs et des troubles tro-
phiques de la pulpe des doigts. La physiopathologie de ces phé-
nomènes vasomoteurs reste controversée et ils se différencient 
des phénomènes de Raynaud car ils se limitent souvent à un 
ou deux doigts. Ils peuvent être la traduction d'une thrombose 
digitale par pluie d'emboles provenant de l'artère subclavière.

L'ischémie aiguë est en rapport avec une migration 
embolique à partir d'un anévrisme, plus rarement avec son 
oblitération.

La très grande rareté d'une ischémie digitale sévère et 
permanente en rapport avec un syndrome du défilé cervico-
thoraco-brachial impose un bilan très complet spécialisé 
pour rechercher les autres causes plus fréquentes d'isché-
mies digitales.

Examen clinique
Toute sémiologie vasculonerveuse du membre thoracique 
nécessite de rechercher un syndrome de la traversée thora-
cobrachiale par un examen statique et surtout dynamique, 
complet.

L'examen statique commence par l'inspection et la pal-
pation du membre thoracique et de la main. La palpation 
des pouls radial et cubital peut être normale. Il faudra 
rechercher une masse dans le creux sus-claviculaire  pouvant 
 correspondre à une côte cervicale et palper l'artère subcla-
vière. Cet examen, pratiqué en position assise, est le plus 
souvent normal, expliquant, en l'absence de manœuvre 
dynamique, que les signes ne soient pas mis sur le compte 
du syndrome du défilé. C'est dire la nécessité absolue des 
manœuvres dynamiques destinées à sensibiliser l'exiguïté de 
la traversée thoracobrachiale.

L'examen dynamique  recherchera des modifications 
du pouls radial ou l'apparition d'un souffle subclavier 
(Fig. 43.7).

La manœuvre des scalènes ou manœuvre d'Adson asso-
cie l'inspiration forcée bloquée, l'extension du cou et la rota-
tion de la tête du côté examiné. Cette manœuvre entraîne 
une compression pédiculaire au niveau du défilé costosca-
lénique en surélevant la 1re côte et en entraînant une tension 
des muscles scalènes.

La manœuvre costoclaviculaire ou manœuvre d'Eden 
combine l'abaissement du moignon de l'épaule et la rétro-
pulsion. Elle teste la fente costoclaviculaire.

La manœuvre de Wright ou manœuvre d'hyperabduction 
associe l'abduction à 180° et la rotation externe du bras. Elle teste 
la pince costoclaviculaire et le tunnel sous-pectoral. À rappro-
cher, la manœuvre de Sanders qui associe une abduction à 90° et 
une rotation externe du bras. La manœuvre de Roth fait prendre 
au sujet une attitude du « haut les mains » en inspiration forcée.
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Toutes ces manœuvres peuvent être simplifiées par la 
manœuvre du chandelier qui explore assez globalement le 
défilé, et qui consiste à faire maintenir par le sujet les bras à 
 l'horizontale, bien dans le plan des épaules, avant-bras fléchi 
à 90°. Lors de ces tests, on cherche un affaiblissement du 
pouls radial, un souffle sus-clavier et la reproduction de la 

symptomatologie clinique, qu'elle soit nerveuse ou vascu-
laire, lors d'enchaînement de mouvements d'ouverture et de 
fermeture des mains.

Cet examen clinique ne peut déterminer formellement 
la topographie exacte de la compression dans les différents 
défilés cervico-thoraco-brachiaux et il faut se rappeler 

a b

c d

e

Fig. 43.7 Examen du défilé cervico-thoraco-brachial (d'après Mercier). a. Position indifférente. b. Manœuvre d'Adson. c. Manœuvre d'Eden. 
d. Manœuvre de Wright. e. Manœuvre du chandelier (aspect cyanique de la main droite [compression veineuse] et ischémique de la main gauche).
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que ces différents tests peuvent être positifs chez les sujets 
asymptomatiques.

Un examen clinique ne peut donc que rarement affir-
mer la réalité du syndrome compressif, le diagnostic étant 
le plus souvent posé sur un faisceau d'arguments fonc-
tionnels et physiques, corroboré aux résultats des examens 
complémentaires.

Examens paracliniques
Radiographie standard
Des clichés osseux du rachis cervical, de la base du cou et 
de l'orifice supérieur du thorax, réalisés de face et de profil 
en 3/4, centrés sur C7, sont indispensables. Ils permettent 

d'une part d'éviter des erreurs de diagnostic (discopathie 
cervicale, pathologie rhumatismale, syndrome de Pancoast 
Tobias), d'autre part ils peuvent mettre en évidence une ano-
malie congénitale de type côte cervicale, apophysomégalie 
de C7, agénésie de la 1re côte ou acquise comme les séquelles 
de fractures de clavicules (Fig. 43.8).

Examen écho-Doppler
Il doit être réalisé en position statique et lors des manœuvres 
dynamiques. Le Doppler continu recherchera des signes 
de compression artérielle avec accélération de la vitesse, 
turbulence, voire disparition du signal au niveau de la 
compression.

L'examen écho-Doppler couleur permet de visualiser les 
structures vasculaires et éventuellement leur mode de com-
pression, cet examen est d'autant plus utile qu'il existe des 
signes d'artériopathie distale. Il recherche un épaississement 
pariétal artériel, une dilation post-sténotique, un anévrisme. 
L'écho-Doppler couleur diagnostique des thromboses sus-
pendues et analyse la collatéralité veineuse.

Angioscanner
L'intérêt de cet examen s'est accru par les techniques d'ac-
quisition et de reconstruction. Il permet d'analyser, égale-
ment en différentes positions, la compression de l'artère 
subclavière et de la veine, et peut également mettre en évi-
dence des pièges musculaires ou ligamentaires.

IRM
Différents travaux dont ceux de Demondion (Fig. 43.9) 
ont montré tout l'intérêt de cet examen en particulier pour 
préciser le siège et la cause des syndromes du défilé. Cette 
technique paraît prometteuse, en particulier pour identifier Fig. 43.8 Côte cervicale incomplète.

a b

Fig. 43.9 D'après Demondion. a. Coupe anatomique sagittale du défilé des scalènes. b. Coupe IRM. 1 : clavicule ; 2 : artère subclavière ; 3 : veine 
subclavière ; 4 m : tronc moyen du plexus brachial ; 4 u : tronc supérieur ; 4 l : tronc inférieur ; 5 : première côte ; 6 : muscle scalène antérieur ; 7 : 
muscle scalène moyen ; 8 : artère scapulaire dorsale ; 9 : poumon. Elle permet également d'analyser les variations dynamiques des espaces du 
défilé et d'établir des valeurs de références.
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les anomalies morphologiques osseuses, musculaires et les 
bandelettes fibreuses.

Électromyogramme
Il permet de différencier les syndromes canalaires du 
médian et du cubital, une pathologie musculaire ou radicu-
laire. Il peut être normal, détecter une atteinte motrice des 
petits muscles de la main ou montrer une baisse de l'ampli-
tude du potentiel sensitif du nerf cubital.

Diagnostic
En l'absence d'anomalies osseuses majeures, la certitude du 
diagnostic de syndrome du défilé est difficile à établir. Il sera 
retenu le plus souvent sur un faisceau d'arguments cliniques et 
sur les données des examens complémentaires dynamiques.

Traitement
Rééducation du syndrome du défilé
Il convient en premier lieu d'éviter les contraintes des élé-
ments vasculonerveux : éviter le port de charges lourdes 
le bras le long du corps, le travail ou l'effort en hyperab-
duction, les exercices violents du membre thoracique et le 
maintien en position d'abduction prolongée. Ces règles 
seront à appliquer également après chirurgie et syndrome 
post-thrombotique.

Le principe est la rééducation des muscles dont la 
contraction élève la ceinture scapulaire et abaisse la 1re côte. 
Ces muscles dits « ouvreurs » tendent à ouvrir le défilé tho-
racobrachial en s'opposant aux effets de la pesanteur ; ceux-
ci sont essentiellement les faisceaux supérieur et moyen du 
trapèze, l'élévateur de la scapula, le  sterno-cléido- mastoïdien 
et  le dentelé antérieur. Les muscles « fermeurs » sont le 
muscle subclavier, le grand pectoral et le grand dorsal. Ils 
ont une action inverse sur la ceinture scapulaire et la 1re côte 
en tendant à réduire l'espace des défilés.

Peet a élaboré le premier protocole de rééducation de ce 
défilé complété ensuite par les travaux de Revel et de Prost. 
Ces composantes sont :
■ la détente de la région cervicoscapulaire : réduction des 

contractures de la musculature cervicoscapulaire en par-
ticulier des muscles scalènes, des abaisseurs que sont le 
grand pectoral et le grand dorsal. Les massages en mobi-
lisation passive de la colonne cervicale et de la colonne 
scapulaire sont associés à des contractions isométriques 
brèves selon la technique du « contracter-relâcher » qui 
permet de lever les tensions musculaires ; 

■ le renforcement isométrique des muscles paravertébraux 
cervicodorsaux comprend des contractions isométriques 
des muscles érecteurs spinaux et des sollicitations contre 
faible résistance du crâne pour renforcer l'ensemble des 
faisceaux musculaires cervicaux ; 

■ le renforcement isométrique des muscles scapulaires 
« ouvreurs ». L'abduction de l'omoplate et l'antépulsion 
du moignon de l'épaule permettent de renforcer le muscle 
trapèze supérieur et moyen, l'élévateur de la scapula et le 
dentelé antérieur ; 

■ le contrôle ventilatoire  : la respiration abdominale 
diaphragmatique et costale intérieure doit être privilé-
giée par rapport à la ventilation costale haute qui ferme 
l'espace costoclaviculaire.
Cette kinésithérapie doit être accompagnée d'une auto-

rééducation quotidienne à domicile, et ce, pendant plusieurs 
années. À cet effet, des fiches d'exercices sont données aux 
patients.

Exemple :
■ exercices d'ouverture du défilé : patient debout le long du 

corps portant un poids de 1 à 2 kg dans chaque main en 
inspiration ; lors de l'expiration lente, il hausse les épaules 
les amenant en avant puis en arrière. Relâchement en 
inspiration puis élévation des membres supérieurs tendus 
latéralement jusqu'à la verticale lors de l'expiration lente 
et descente lente lors de l'inspiration. L'exercice d'ouver-
ture est à réaliser en expiration afin de ne pas solliciter les 
muscles scalènes ; 

■ exercices du renforcement des muscles spinaux : exercices 
d'extension cervicale isométrique en position debout ou 
assise. L'opposition est assurée par 2 mains croisées der-
rière la nuque ; 

■ exercices de contrôle de ventilation : mouvements respi-
ratoires amples, en privilégiant la respiration abdominale 
et costale.

Indications de la kinésithérapie
Elle est prescrite en première intention sauf en cas de défi-
cit neurologique sévère ou de complications artérielles de 
type embolique ou de thrombose veineuse. Le traitement 
chirurgical est réservé aux formes graves ou aux échecs de la 
rééducation et dans ces cas la kinésithérapie post-opératoire 
sera systématique.

La kinésithérapie donne 75 % de bons résultats à court et 
moyen termes.

Traitement chirurgical
Modalités
La technique de base du traitement chirurgical est la résec-
tion de la 1re côte, qui permet la libération du défilé costos-
calénique et costoclaviculaire, et corrige le trajet en chicane 
de la traversée thoracobrachiale.

Résection de la 1re côte par voie axillaire : 
technique de Roos
Cette voie d'abord permet d'associer à la résection de la 
première côte, la section du muscle subclavier, la résection 
d'une côte cervicale et la section du muscle scalène anté-
rieur. Elle peut être complexe chez un sujet obèse ou musclé 
et ne permet pas d'effectuer de manière concomitante une 
restauration vasculaire.

Voie sus-claviculaire
Elle est plus facile à réaliser, elle donne une bonne expo-
sition sur les racines nerveuses et l'artère subclavière ainsi 
que sur une éventuelle côte cervicale. Par cette voie, l'arc 
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antérieur de la première côte est d'accès plus difficile et elle 
doit être évitée en cas de symptomatologie veineuse prédo-
minante. Elle expose au traumatisme du nerf phrénique, du 
canal thoracique et à la plaie veineuse.

Voie sous-claviculaire
Elle permet, par une courte incision, l'ablation de l'arc anté-
rieur de la 1re côte jusqu'à son cartilage d'insertion sternale.

Indications chirurgicales
Le traitement chirurgical du défilé est choisi en fonction 
de la symptomatologie prédominante artérielle, veineuse 
ou nerveuse, et des gestes associés nécessaires tels qu'une 
résection cervicale, le traitement d'une anomalie fibromus-
culaire, la reconstruction artérielle ou veineuse voire une 
sympathectomie thoracique.

En résumé, les formes nerveuses, d'autant qu'elles s'ac-
compagnent d'anomalies ostéoligamentaires, doivent être 
traitées par voie sus-claviculaire, les formes vasculaires, 
artérielles ou veineuses non compliquées sont abordées par 
voie axillaire. Les formes artérielles compliquées, nécessitant 
une restauration artérielle, sont préférentiellement abordées 
par voie sus-claviculaire, les formes veineuses compliquées 
préférentiellement par voie axillaire.

Une sympathectomie dorsale thoracique supérieure peut 
être indiquée devant des lésions distales et réalisée par voie 
axillaire.

En présence d'une côte cervicale, la résection de la pre-
mière côte est systématique pour certains ou plus sélective 
si cette côte cervicale est volumineuse. En outre, cette résec-
tion facilite la réalisation d'une éventuelle revascularisation 
artérielle.

En cas de symptomatologie veineuse associée à une 
thrombose veineuse controlatérale, l'attitude thérapeutique 
est plus interventionniste.

Pour certains auteurs, le syndrome du défilé des scalènes 
peut justifier d'une simple scalénectomie avec résection des 
éléments compressifs plexiques et artériels. Pour d'autres, la 
résection de la première côte doit être systématique quel que 
soit le niveau de compression.

Résultat du traitement chirurgical
La chirurgie du défilé cervico-thoraco-brachial est source 
potentielle soit de complications post-opératoires à type de 
dysesthésies, d'épanchement pleural, d'hémochylothorax, 
soit de complications graves vasculaires, de traumatisme 
du plexus brachial ou du nerf phrénique. Ces complications 
paraissent plus fréquentes par voie axillaire, mais la voie 
sus-claviculaire expose également à des blessures de la veine 
subclavière ou du nerf phrénique. Les suites opératoires sont 
toujours douloureuses et obligent à une rééducation.

Les résultats de la littérature montrent une amélioration dans 
70 à 90 % des cas, surtout dans les formes artérielles ou vei-
neuses, moins bonne pour un tableau neurologique mal systé-
matisé. Il est donc fondamental de sélectionner soigneusement 
les patients avant tout traitement chirurgical, d'autant que le 
diagnostic n'est souvent posé que sur un faisceau d'arguments.

Le taux de récidive est estimé à 10 % des cas avec un délai 
d'apparition variable. Il faudra dans ces cas, comme lors du 
1er examen, rechercher des diagnostics différentiels avec en 
premier lieu les compressions du nerf médian ou ulnaire et 
les pathologies cervicarthrosiques.

Le traitement de ces récidives nécessite une neurolyse 
soigneuse et une résection du scalène antérieur complète. 
Cette intervention s'associe à des complications plus graves 
et plus fréquentes avec un résultat clinique bon dans 45 % 
des cas à 18 mois.

Conclusion
Le diagnostic du syndrome du défilé cervico-thoraco- 
brachial nécessite une parfaite connaissance de l'anatomie 
de région, un examen clinique rigoureux et des explorations 
fonctionnelles statiques et dynamiques. Il n'y a pas de lien 
établi entre phénomène de Raynaud et syndrome du défilé 
cervico-thoraco-brachial essentiel postural, hors artériopa-
thie digitale associée.
L'indication chirurgicale n'est posée qu'après échec de la 
rééducation ou dans les formes compliquées vasculaires et 
nerveuses. L'obtention d'un bon résultat chirurgical néces-
site une intervention rigoureuse et complète et peut être 
accompagnée de suites relativement longues.          
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Le syndrome de l'artère poplitée piégée est une forme 
d'artériopathie non athéromateuse. Cette pathologie est en 
rapport avec une anomalie du développement embryolo
gique artériel ou musculaire à l'origine d'une compression 
extrinsèque de l'artère poplitée et donc de la symptoma
tologie clinique. Ce syndrome doit être évoqué chez tout 
patient âgé de moins de 50 ans, sans facteur de risque cardio
vasculaire, présentant soit une claudication artérielle 
intermittente aggravée par l'exercice physique intense soit 
une ischémie critique du membre inférieur. Le caractère 
intermittent de la compression vasculaire explique la très 
fréquente latence clinique de cette affection qui concerne 
essentiellement l'adulte jeune et sportif. Cependant l'évo
lution vers des complications ischémiques est possible, 
 complications qui peuvent être inaugurales et sévères.

Des manœuvres cliniques particulières associées à l'ima
gerie permettent un diagnostic précis.

Le traitement est principalement chirurgical. Il permet 
d'obtenir la guérison sans séquelle s'il est entrepris tôt, avant 
le stade de complication.

Historique
C'est en 1879 que Stuart [1] décrit le premier cas de piège 
poplité, puis en 1959, Hamming [2] rapporta le premier cas 
opéré. En 1965, Love et Whelan [3] ont pour la première fois 
proposé le terme de popliteal artery entrapment syndrome 
et en 1962, Servello [4] notait une diminution des pouls 
distaux en flexion dorsale ou en flexion plantaire forcée. 
L'incidence réelle est inconnue, évaluée entre 0,165 et 3 %.

Cette pathologie touche préférentiellement le sujet 
jeune et sportif en raison d'une hypertrophie des muscles 
gastrocnémiens.

Embryologie
Les muscles et les artères du membre inférieur ont un déve
loppement embryologique simultané. Un décalage dans ce 
développement peut être source d'un piège poplité.

Embryologie musculaire
Le blastomère du calcanéum donne naissance aux muscles 
gastrocnémiens qui vont décrire une migration ascendante 
en direction de l'épiphyse fémorale distale.

Au stade 14 mm, les chefs médial et latéral sont individua
lisés. Le chef latéral termine sa migration et se fixe au stade 
20 mm. Le chef médial poursuit sa migration  ascendante. 
Il se fixe plus haut sur la métaphyse, sous le canal de Hunter 
au contact de l'artère poplitée.

Embryologie artérielle
Senior [5], en 1919, a décrit l'embryologie artérielle du 
membre inférieur. L'artère poplitée embryonnaire est ini
tialement le prolongement d'une artère axiale primitive 
appelée artère ischiatique. Entre la sixième et la dixième 
semaine, le membre inférieur décrit une rotation de 180 
degrés médialement et une extension de 90 degrés. Au 
cours de cette rotation, l'artère ischiatique involue. Elle 
laisse place à l'artère iliaque externe et à l'artère fémorale 
qui se développent dans un plan plus ventral. La partie 
proximale de l'artère poplitée provient de la fusion entre 
le plexus fémoral en cours de développement et le reliquat 
poplité de l'artère ischiatique. Sa portion moyenne dérive 
directement de l'artère ischiatique. La portion distale de 
l'artère poplitée primitive involue entre le stade 20 et le 
stade 22 mm [6].

Compressions artérielles : 
artère poplitée piégée
Jean-Pierre Bossavy, Service de chirurgie vasculaire, hôpital Rangueil, CHU de Toulouse
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Classification
Les classifications sont nombreuses. Elles sont pour la majo
rité basées sur le développement embryologique.

La plus utilisée est la classification de Whelan [7]. Elle 
comprend quatre types (Fig. 43.10) :
■ type I : l'artère poplitée passe en dedans du chef médial 

du gastrocnémien, puis sous l'arcade du soléaire pour 
rejoindre son trajet habituel ; 

■ type II  : le muscle gastrocnémien médial s'insère plus 
haut et plus latéralement sur l'épiphyse fémorale distale, 
l'artère poplitée passant en dedans et décrivant un trajet 
quasi rectiligne ; 

■ type III : l'artère poplitée est en position normale. Elle est 
comprimée par une bandelette tendineuse aberrante ou 
un faisceau musculaire provenant du muscle gastrocné
mien médial et s'insérant sur le condyle externe ; 

■ type IV : l'artère poplitée passe en avant du muscle poplité 
ou d'une formation fibreuse ayant la même position ana
tomique, le tout s'associant ou non à un type I. Un type V 
a été défini par Rich et al. lorsque le piège est responsable 
d'une compression de la veine poplitée, quel que soit le 
type. Un type VI du syndrome de l'artère poplitée pié
gée a été décrit pour les patients présentant des signes de 
compression de l'artère poplitée au cours des manœuvres 
cliniques dynamiques sans anomalie anatomique retrou
vée par les examens morphologiques. Ce type VI a été 
nommé syndrome de l'artère poplitée piégée fonctionnel 
[8, 9]. Différentes hypothèses pour expliquer ce phé

nomène ont été avancées. Certains auteurs mettent en 
cause la migration incomplète du chef médial du gas
trocnémien, responsable d'une position plus latérale de 
son extrémité proximale. Dans ce cas, une hypertrophie 
musculaire pourrait être plus facilement responsable 
d'une compression artérielle en flexion plantaire forcée 
ou en flexion dorsale. D'autres auteurs mettent en cause 
une compression de l'artère poplitée distale par l'arcade 
du soléaire (syndrome du soléaire).

Tableau clinique
Épidémiologie
Il s'agit d'une pathologie rare mais probablement sous 
estimée qui touche préférentiellement les hommes [6] (2/1), 
jeunes (plus de 50 % ont moins de 30 ans). Chez deux tiers 
des sujets, le piège poplité est bilatéral [6]. Ce syndrome est 
plus fréquemment observé chez les sujets sportifs, mettant 
en avant le rôle aggravant de l'hypertrophie musculaire. 
La pratique de certains sports favoriserait l'apparition de 
la symptomatologie par hypertrophie des gastrocnémiens 
(cyclisme, natation, basket et danse).

Manifestations cliniques
La maladie se manifeste par une claudication artérielle 
intermittente lors des efforts soutenus, à type de douleurs 
vives et de crampes du mollet.

Cependant, cette claudication peut être paradoxale, 
apparaissant lors de la station debout ou de la marche et dis
paraissant lors de la course.

La claudication est le seul symptôme dans 69 % des cas, 
on observe des paresthésies dans 14 % des cas, des douleurs 
de repos et des troubles trophiques dans 11 % des cas [10].

Certains signes peuvent être plus atypiques tels qu'une 
cyanose de la jambe ou du pied à la station debout prolon
gée ou lors d'efforts musculaires, un œdème de la cheville ou 
du pied. Ces signes doivent orienter vers un piège veineux 
associé au piège artériel (type V).

Dans les formes non compliquées, l'examen physique est 
normal lorsque le membre est laissé en position indifférente. 
Les manœuvres dynamiques constituent l'essentiel de l'exa
men clinique. On note un amortissement ou une abolition 
des pouls pédieux et tibial postérieur lors des manœuvres 
de flexion plantaire active ou de flexion dorsale passive du 
pied, genou en extension.

L'abolition des pouls distaux est un élément très évoca
teur mais non spécifique. En effet, ces manœuvres peuvent 
être positives chez un certain nombre de sujets normaux.

D'autres symptômes sont évocateurs de complications du 
piège poplité.

On retiendra : l'apparition de troubles trophiques dis
taux, l'abolition d'un pouls distal, la palpation d'un ané
vrisme poplité, la perception d'un thrill ou d'un souffle au 
niveau de la fosse poplitée, l'ischémie aiguë ou critique du 
membre inférieur.

Le reste de l'examen cardiovasculaire est le plus sou
vent normal, ces patients étant le plus souvent indemnes 
de facteurs de risque cardiovasculaire et donc de lésions 
d'athérosclérose.

Type I

Pièges poplités

Type II

Type III Type IV

Fig. 43.10 Classification de Whelan. 1 : droit interne. 2 : demi-ten-
dineux. 3 : demi-membraneux. 4 : biceps. 5 : plantaire grêle. 6 : gas-
trocnémien interne. 7 : gastrocnémien externe. 8 : muscle poplité. 9 : 
faisceau aberrant externe du gastrocnémien interne.
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Dans tous les cas, une symptomatologie fonctionnelle 
évocatrice doit faire poser l'indication d'un examen écho
graphique Doppler artériel des membres inférieurs.

Explorations complémentaires
Les examens complémentaires sont tous menés de manière 
bilatérale et comparative.

Examen Doppler continu
Il est plus souvent normal au repos. Un frein circulatoire au 
repos est le signe d'une complication (occlusion ou sténose), 
de même qu'une altération de l'index de pression systolique.

Les mêmes manœuvres dynamiques que celles décrites 
au cours de l'examen clinique doivent être effectuées. Elles 
mettent en évidence un frein circulatoire dynamique. La 
vitesse circulatoire est mesurée au niveau de l'artère tibiale 
antérieure au coudepied ou en regard de la loge antéro
externe. Elle est ralentie ou abolie lors des manœuvres de 
dorsiflexion passive ou de flexion plantaire active.

La mise en tension des muscles gastrocnémiens par 
simple dorsiflexion passive du pied provoque un étire
ment des muscles et tendons qui entraîne la compression 
et la réduction progressive jusqu'à arrêt du flux Doppler 
continu enregistré au niveau de la tibiale antérieure quel 
que soit le type d'anomalie embryologique du trajet artériel 
(types I, II, III, IV). L'arrêt du flux tibial antérieur en dorsi
flexion passive paraît relativement spécifique pour éviter de 
faire des faux positifs (Fig. 43.11).

Les manœuvres actives en dorsiflexion ou en flexion 
plantaire sont à interpréter avec prudence, l'hypertrophie 
musculaire en contraction active pouvant entraîner un 
« garrottage » et une compression artérielle diffuse, signant 
une pathologie fonctionnelle, sans spécificité sur la suspi
cion d'une anomalie de trajet artériel.

Ces manœuvres ont une spécificité faible. Leur positivité 
impose la poursuite des explorations.

Échographie Doppler
L'échographie couplée au Doppler pulsé permet une analyse 
morphologique du contenu de la fosse poplité [11, 12].

Cet examen permet de mettre en évidence un trajet anor
mal de l'artère poplitée. Il peut objectiver un anévrisme ou 
une thrombose de l'artère poplitée. Il peut retrouver un fais
ceau musculaire ou tendineux aberrant, ou un élément ana
tomique anormal s'interposant entre artère et veine réalisant 
un « diastasis artérioveineux ».

Les manœuvres dynamiques réalisées lors de l'échogra
phieDoppler peuvent mettre en évidence une compression 
artérielle.

L'échographie permet également d'affirmer la présence 
de thrombus artériel ou veineux ainsi qu'un épaississement 
de la paroi artérielle.

Les limites de l'échographie et de l'échographieDoppler 
sont liées principalement au caractère opérateurdépendant 
de cet examen mais aussi à l'échogénicité parfois limitée de 
certains sujets, à l'hypertrophie musculaire ou encore à une 
artère de calibre réduit.

a

b

Fig.  43.11 Manœuvres pour la recherche d'une artère popli-
tée piégée. a. Manœuvre 1 : Flexion dorsale passive du pied avec 
enregistrement au niveau de l'artère tibiale antérieure. A noter ici 
un arrêt du flux Doppler lors de la manœuvre signant un piège 
poplité (entre les deux têtes de flèches) puis réapparition du flux 
b.  Manœuvre 2 : Flexion plantaire contrariée avec enregistrement 
du flux en poplité.
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Lorsque les circonstances ne sont pas favorables ou que 
les précédents examens ont mis en évidence une anomalie, il 
convient de poursuivre les explorations.

Artériographie
Bilatérale et comparative, elle doit comprendre l'aorte 
abdominale sousrénale et l'ensemble des deux membres 
inférieurs. Les mêmes manœuvres dynamiques peuvent 
être réalisées. Au repos, elle peut retrouver une déviation 
médiale du trajet artériel ou une compression artérielle 
localisée. Elle peut également objectiver une complication à 
type de thrombose, de sténose, d'anévrisme poststénotique 
ou d'anévrisme vrai de l'artère poplitée.

Les réseaux artériels sus et sousjacents sont analysés. Ils 
sont le plus souvent indemnes de lésions sauf en cas d'ané
vrisme ayant embolisé le lit artériel d'aval à bas bruit.

En cas d'occlusion de l'artère poplitée, l'artériographie ne 
permet pas le diagnostic de piège poplité. Seul le contexte 
clinique (sujet jeune) et la réalisation d'autres explorations 
(tomodensitométrie, angiographie par résonance magné
tique) permettront le diagnostic étiologique.

Tomodensitométrie
Le scanner avec injection de produit de contraste iodé objec
tive les anomalies de trajet de l'artère poplitée. Il peut égale
ment retrouver un diastasis entre artère et veine. De plus, il 
permet l'analyse de la paroi artérielle (épaississement parié
tal, dilatation anévrismale). Il peut mettre en évidence des 
faisceaux tendineux, ligamentaires ou musculaires anormaux 
ou des anomalies d'insertion des muscles poplités [13, 14].

IRM
Il s'agit de l'examen de référence pour réaliser un bilan mor
phologique de la fosse poplitée. Elle permet d'affirmer le 
diagnostic étiologique du piège poplité ainsi que le diagnos
tic des complications.

Elle évite l'injection de produit de contraste iodé ainsi 
que les rayonnements ionisants. Elle donne les mêmes ren
seignements que le scanner mais permet la réalisation de 
coupes dans les plans frontal et sagittal [15].

Complications
Inaugurales ou concluant une période plus ou moins longue 
de claudication artérielle intermittente, les complications 
sont d'autant plus fréquentes que le diagnostic de syndrome 
de l'artère poplitée piégée a été tardif [10].

Il s'agit de :
■ la sténose artérielle par hyperplasie ; 
■ la thrombose artérielle aiguë ou chronique, sur artère 

saine ou anévrismale ; 
■ l'anévrisme poststénotique ou par atteinte pariétale 

directe ; 
■ les embolies artérielles, responsables d'une altération du 

lit artériel d'aval.
■ les embolies se produisent le plus souvent à bas bruit, 

avant d'être responsables d'une symptomatologie 
clinique.

La thrombose poplitée rend plus difficile le diagnostic de 
piège poplité.

La survenue d'anévrisme est à l'origine des complications 
thromboemboliques habituelles des anévrismes poplités, 
avec notamment une dégradation progressive du lit d'aval.

Traitement
Le traitement est uniquement chirurgical [16]. Il consiste en 
la levée du piège artériel ou veineux auquel on associe par
fois un geste de restauration vasculaire. Il faut différencier le 
traitement des formes non compliquées de celui des formes 
compliquées.

Dans le cas des formes non compliquées
Le traitement se limite à la levée du piège par voie chirurgi
cale. On utilise préférentiellement une voie d'abord posté
rieure en baïonnette, patient en décubitus ventral. On inclut 
la totalité du pied dans le champ opératoire, ceci permet de 
reproduire les manœuvres dynamiques en peropératoire. 
Après identification de l'élément responsable du piège, ce 
dernier est sectionné et l'artère poplitée libérée sur toute sa 
hauteur. L'incision horizontale se situant dans le pli de flexion 
réduit le risque de troubles de cicatrisation, par contre il existe 
un risque de flessum postopératoire auquel il conviendra de 
pallier par une mobilisation précoce de l'opéré.

Dans les cas de compression artérielle par le muscle 
soléaire, une voie d'abord médiale poplitée sousarticulaire 
permettra une section de l'arcade du soléaire et une libéra
tion artérielle.

Dans le cas des formes compliquées
La voie d'abord chirurgicale privilégiée est la voie médiale. 
En cas de restauration artérielle par pontage, le pontage en 
veine saphène inversée est la méthode de choix.

Les anévrismes sont traités selon les techniques clas
siques, mise à platgreffe ou exclusionpontage.

La voie d'abord postérieure en baïonnette est aussi une 
voie satisfaisante, d'autant qu'elle permet aussi le prélève
ment de la veine grande saphène sur le membre opéré ou sur 
le membre controlatéral. La thrombectomie et la thrombo
endartériectomie par voie postérieure sont peu utilisées, 
notamment en raison du risque d'occlusion postopératoire 
précoce. La résectionpontage par voie postérieure est de 
réalisation difficile, notamment en cas de nécessité d'exten
sion proximale ou distale.

La sympathectomie lombaire pourrait être proposée en 
cas de lit distal dégradé et en l'absence de possibilité de 
revascularisation.

L'angioplastie transluminale a été utilisée par certains 
auteurs, le plus souvent chez des sujets dont le diagnostic 
de piège poplité était méconnu, associée ou non à la levée 
chirurgicale du piège. La fragilité artérielle accrue par les 
microtraumatismes répétés, associée à un calibre artériel 
souvent réduit, rend ces manœuvres endoluminales peu 
sûres et peu raisonnables.

Enfin, le traitement ne doit être bilatéral en un temps 
qu'en cas de symptomatologie clinique ou d'examen paracli
nique en faveur d'une complication.
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Conclusion
Le diagnostic d'artère poplité piégée est un diagnostic difficile. 
Il doit faire intervenir des équipes entraînées afin de ne pas 
conclure à tort à ce diagnostic et ce d'autant que la prise en charge 
est chirurgicale et que la plupart des sujets atteints sont jeunes.
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Introduction
L'artériopathie oblitérante athéromateuse des membres 
inférieurs (AOMI) est une maladie fréquente, qui peut 
être à l'origine de graves complications. Elle engendre 
des dépenses de santé comparables à celles de la patho
logie coronaire et des accidents vasculaires cérébraux [1]. 
Contrairement aux idées reçues, les femmes sont au moins 
autant atteintes que les hommes et le diagnostic est souvent 
porté à un stade avancé de gravité [1, 2].

Épidémiologie
L'AOMI touche dans les pays occidentaux environ 15–20 % 
des sujets âgés de plus de 70 ans [3]. La plupart des études 
sur l'AOMI ne rapportent pas de données spécifiques à la 
prévalence chez la femme.

Les études récentes montrent une prévalence de l'AOMI 
similaire, voire plus élevée, chez la femme que chez l'homme. 
Sur des données de 6 études réalisées aux ÉtatsUnis [1] chez 
des patients sans AOMI connue, si l'on considère le nombre 
absolu, il y a plus de femmes que d'hommes avec une AOMI 
(définie par un index de pression systolique (IPS) inférieur à 
0,90) chez les patients de plus de 40 ans (Fig. 44.1). Une étude 
suédoise [4] datant de 2007 relate une différence non significa
tive de prévalence de 16 % chez l'homme, 19 % chez la femme.

En termes de mortalité, peu d'études ont porté sur les 
différences entre homme et femme dans l'AOMI. Une revue 
portant sur 40 000 patients montre que les associations entre 
les valeurs d'IPS et mortalité totale, mortalité cardiovascu
laire et morbidité coronaire sont similaires chez la femme et 

chez l'homme (Fig. 44.2) [1]. Les risques de morbimortalité 
chez la femme, comme chez l'homme, sont augmentés avec 
les IPS les plus bas et en cas de valeur supérieure à 1,40.

Présentation clinique  
chez la femme
La présentation clinique de l'AOMI est très variable. La 
plupart des patients sont asymptomatiques (absence de 
douleurs des membres inférieurs et IPS inférieur à 0,90) ou 

Artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs 
chez la femme
Romain Martin, Alessandra Bura-Rivière, Service de médecine vasculaire, hôpital Rangueil,  
CHU de Toulouse

Fig.  44.1 Nombre absolu de patients avec AOMI, réparti par 
âges [1].
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présentent des symptômes atypiques [5]. Cela a été décrit 
à la fois chez l'homme et chez la femme. Néanmoins, des 
différences intersexes ont été reportées. Dans une étude 
suédoise, sur une population de plus de 5 000 patients âgés 
entre 60 et 90 ans [4], plus de femmes que d'hommes sont 
asymptomatiques (12 % vs 9 %, p = 0,03). Dans une cohorte 
américaine, sur 460 patients [6], cette différence n'est pas 
retrouvée pour les asymptomatiques, mais deux fois plus de 
femmes ont des symptômes atypiques, par exemple des dou
leurs des membres inférieurs débutant au repos. Il est égale
ment suggéré que des comorbidités comme l'ostéoporose 
ou l'arthrose peuvent retarder le diagnostic de claudication 
intermittente chez la femme [7].

Un taux élevé de patientes asymptomatiques, asso
cié à un retard dans le diagnostic, peut être à l'origine 
d'un pourcentage plus élevé de femmes par rapport aux 
hommes se présentant au stade d'ischémie critique, le 
stade le plus avancé de la maladie. Les résultats d'une 
étude italienne [8] montrent que les femmes adressées 
en consultation d'échographieDoppler pour évaluation 
d'une AOMI sont plus souvent en ischémie critique que 
les hommes (13 % vs 4 %).

Les patientes avec une AOMI semblent avoir un han
dicap fonctionnel plus important que les hommes. Dans 
une cohorte de 560 patients, incluant 72 femmes, avec une 
AOMI confirmée avec claudication intermittente [9], la dis
tance avant survenue de la douleur est 33 % plus courte et la 
distance maximale de marche est 23 % plus courte chez la 
femme. Dans la cohorte WALCS [6], les patientes avec une 
AOMI ont une vitesse de marche plus lente et parcourent de 
plus courtes distances lors du test de marche de 6 minutes. 
Les hypothèses émises sont une force musculaire moindre, 
une moins bonne condition cardiopulmonaire, et une 
diminution de la saturation en oxygène musculaire [5, 9].

Prise en charge
Les recommandations nationales (Haute Autorité de santé) 
et internationales (ESC, ACC AHA) préconisent chez les 
patients atteints d'AOMI symptomatique d'associer un 
antiplaquettaire (aspirine ou clopidogrel), une statine et un 
inhibiteur de l'enzyme de conversion (IEC) pour diminuer 
le risque cardiovasculaire.

Chez les femmes, un traitement pharmacologique adapté 
est moins souvent instauré. Dans une étude de Sigvant [10], 
l'oddsratio entre homme et femme était de 1,3 pour la pres
cription d'IEC et de statines, et de 1,6 pour la prescription 
d'antiplaquettaire. Une étude [11] montre que les hommes 
reçoivent plus souvent cette trithérapie que les femmes 
(22 % vs 18 %, p < 0,005) et que davantage de femmes ne 
sont traitées que par une seule de ces classes médicamen
teuses (33 % vs 30 %).

Les femmes sont minoritaires dans les essais cliniques de 
revascularisation (32 % en moyenne sur les dernières séries) 
[1]. Dans ces séries, elles sont plus âgées [12–14], fument 
moins, et elles ont une pathologie plus avancée que les 
hommes, avec une présentation plus souvent au stade le plus 
sévère, celui de l'ischémie critique [12]. La revascularisation 
est le plus souvent réalisée à l'étage fémoropoplité, et elles 
ont également plus souvent des atteintes étagées, nécessitant 
des interventions à plusieurs localisations [12]. Elles ont une 
fréquence plus élevée de prise en charge en urgence et de 
nonmaintien à domicile [13].

Sur une étude centrée sur la revascularisation endovas
culaire [12], il n'y a pas de différences en termes de mor
bimortalité cardiovasculaire (décès hospitalier, infarctus du 
myocarde, AVC ou amputation), mais un taux plus élevé de 
complications (transfusions, abord vasculaire, thrombose 
ou emboles). Elles ont toutefois un meilleur résultat tech

Fig. 44.2 Mortalité toute cause, cardiovasculaire et événements coronaires sévères chez homme et femme, en fonction de l'IPS [1].
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nique, ce qui explique que le succès global de la procédure 
(combinant le résultat clinique et les complications) est 
similaire entre les deux groupes.

Dans une étude américaine portant sur plus d'un million 
de patients entre 1998 et 2009, on constate que les femmes 
bénéficient plus souvent d'une revascularisation endovascu
laire que d'une chirurgie ouverte, que ce soit pour une clau
dication intermittente ou pour une ischémie critique [14]. 
Les femmes ont un taux moins élevé d'amputation mais une 
mortalité intrahospitalière plus élevée, indépendamment 
de la sévérité de l'AOMI et du type de procédure.

Conclusion
L'artériopathie des membres inférieurs chez la femme est 
une réalité sousestimée. La prévalence de l'AOMI chez la 
femme est au moins aussi élevée que chez l'homme et elle 
expose aux mêmes complications. La symptomatologie aty
pique, voire absente, l'intrication potentielle de comorbidi
tés telles que l'ostéoporose ou l'arthrose, peut conduire à un 
diagnostic retardé engendrant une prise en charge à un stade 
déjà très avancé de la maladie. Le traitement pharmaco
logique est également souvent incomplet chez la femme. La 
meilleure connaissance de l'AOMI chez la femme pourrait 
contribuer à une prise en charge diagnostique et thérapeu
tique plus précoce et plus efficace, ainsi qu'à une meilleure 
prévention cardiovasculaire.
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Introduction
L'athérosclérose est une maladie globale et diffuse consistant 
en l'atteinte d'un ou de plusieurs lits vasculaires. Elle a trois 
expressions majeures  : la cardiopathie ischémique, l'acci-
dent cérébral ischémique et l'artériopathie oblitérante des 
membres inférieurs (AOMI) [1]. Les patients poly-artériels 
sont définis comme ayant une atteinte documentée au niveau 
de plusieurs lits artériels : coronaire (angor stable, angor ins-
table, antécédents d'infarctus du myocarde, angioplastie ou 
stents, pontages), cérébrovasculaire (accident vasculaire céré-
bral ischémique ou accident ischémique transitoire), ou des 
membres inférieurs (AOMI définie par une claudication inter-
mittente avec un index de pression systolique inférieur ou égal 
à 0,90 ou antécédent d'intervention pour claudication inter-
mittente : angioplastie ou stent, pontage périphérique ou toute 
autre intervention vasculaire y compris l'amputation) [2].

L'atteinte poly-artérielle est fréquente chez les patients 
athéromateux. C'est un marqueur de risque puissant 
puisqu'elle double le risque d'événements vasculaires majeurs 
par rapport à l'atteinte d'un seul lit artériel. Le nombre de lits 
artériels atteints a ainsi une plus grande valeur pronostique 
que le type de lit artériel initialement atteint [3].

Données épidémiologiques
Les connaissances de l'épidémiologie du poly-artériel ont 
été actualisées grâce à la mise en place du registre REACH 
(Reduction of Atherothrombosis for Continued Health). Le 
registre REACH est la première étude épidémiologique à 
l'échelle mondiale portant sur une population athéromateuse.

Le registre REACH [4] a inclus 67 888 patients dans 44 pays, 
âgés d'au moins 45 ans et souffrant d'une maladie athéroma-
teuse établie, ou ayant au moins 3 facteurs de risque cardio-
vasculaire. En France [2], 3 514 patients se présentant après un 
premier événement documenté de maladie coronaire, cérébro-

vasculaire ou souffrant d'une AOMI ont été inclus, ainsi que 
1 226 présentant 3 facteurs de risque cardiovasculaires ou plus. 
Le critère de jugement principal était la survenue d'événements 
vasculaires majeurs à un an. Parmi les patients présentant 
une atteinte artérielle documentée, 2 373 (68 %) avaient une 
maladie coronaire, 778 (22 %) une maladie ischémique céré-
brovasculaire et 923 (26 %) une AOMI. Le quart des patients 
coronariens, le tiers des patients souffrant d'une atteinte céré-
brovasculaire et la moitié des artériopathes avaient une autre 
localisation athéromateuse. Le taux d'événements à 1 an 
(n = 3 373) est clairement apparu fonction du nombre de loca-
lisations athéromateuses (Tableau 45.1). Ainsi, le taux de décès 
vasculaires était de 1,8 % lorsqu'il existait une seule localisation 
athéromateuse et de 4,1 % s'il y avait 2 ou 3 lits artériels atteints. 
Le taux du critère combiné de décès, infarctus et accident vas-
culaire cérébral était de la même façon de 3,8 % lorsqu'un seul 
lit artériel était atteint et de 7,2 % chez les poly-artériels.

Si l'on ajoutait au critère précédent les hospitalisations, 
les taux étaient de 11,7 % en cas d'atteinte artérielle unique 
et de 22,3 % en cas d'atteinte poly-artérielle.

Il existait ainsi une relation étroite entre la fréquence de sur-
venue des événements vasculaires majeurs et le nombre de lits 
artériels symptomatiques. Les patients ayant une atteinte poly-
artérielle ont ainsi un risque d'événement vasculaire majeur 
doublé par rapport à ceux qui ont une seule atteinte artérielle.

Ces résultats sont retrouvés dans une analyse de la 
cohorte REACH à 4 ans [5]. Sur les 45 227 patients suivis, 
un événement cardiovasculaire majeur (infarctus ou AVC 
et décès cardiovasculaire) a été présenté par 18,3 % de ceux 
ayant un antécédent d'accident ischémique (infarctus ou 
AVC), 12,2 % des patients ayant une maladie athéromateuse 
stable (une coronaropathie, une atteinte cérébrovasculaire 
ou AOMI) et 9,1 % des patients ayant des facteurs de risque 
sans atteinte athéromateuse déclarée. Le tableau 45.2 pré-
sente les facteurs prédictifs de survenue un événement car-
diovasculaire [5].

Le patient polyartériel
Hélène Sanson, Pascal Priollet, Service de médecine vasculaire, groupe hospitalier Paris-Saint-Joseph, Paris
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L'atteinte poly-artérielle conditionne le pronostic des 
patients. Les taux d'événements augmentent de façon 
linéaire en fonction du nombre de localisations athéroma-
teuses symptomatiques [3, 6].

Artériopathie des membres 
inférieurs
Les données issues du contingent français du registre 
REACH montrent que l'atteinte poly-artérielle concerne 
la moitié des patients souffrant d'une artériopathie des 
membres inférieurs. Cela souligne le problème de l'impor-
tance du diagnostic des patients poly-artériels par le dépis-
tage des patients artériopathes.

Près de la moitié des patients souffrant d'une artério-
pathie des membres inférieurs meurent de complications 
cérébrovasculaires ou cardiovasculaires [7]. En effet, le tiers 
des patients ayant une AOMI présentent une maladie coro-
naire significative. Cette prévalence augmente avec la sévé-
rité de l'artériopathie. Inversement, la prévalence de l'AOMI 
(index de pression systolique (IPS) < 0,90) chez le corona-
rien est de l'ordre de 25 à 40 % dans les séries hospitalières. 
Or, seuls 10 % sont détectés.

L'utilisation de l'IPS a également permis de démontrer la 
prévalence élevée (41 %) d'une AOMI dans une population 
de patients à haut risque vasculaire de plus de 55 ans hospi-
talisés en France [8].

L'AOMI est insuffisamment diagnostiquée et traitée en 
Europe comme aux États-Unis [7, 9]. La non-reconnaissance 
de l'AOMI est largement imputable au fait que plus de la moitié 
des cas d'artériopathie est asymptomatique tandis que la clau-
dication intermittente, qui en est le symptôme le plus embléma-
tique, n'est présente que chez 10 à 15 % des patients [10].

L'étude de la cohorte REACH montrait que les patients 
inclus n'avaient pas le traitement vasculaire optimal : 50 % 
ont un IEC, 80 % ont un antiplaquettaire, et 70 % prennent 
une statine. Mais parmi eux, les patients les moins bien 
contrôlés sur le plan vasculaire sont ceux souffrant d'une 
AOMI. Les facteurs de risque cardiovasculaire ne sont 
pas à l'objectif pour une moitié d'entre eux en moyenne 
(Tableau 45.3) [12].

En France, l'étude ATTEST a ainsi montré que seul 13 % 
des patients souffrant d'une AOMI recevaient un traitement 
associant inhibiteur de l'enzyme de conversion, statine et 
antiplaquettaire contre 30 % lorsque les patients souffraient 
d'une insuffisance coronaire ou avaient un antécédent d'acci-
dent vasculaire cérébral [11]. Différentes explications sont 
retrouvées  : la perception du risque associé à l'AOMI est 
moindre que chez les patients présentant une atteinte coro-
naire ou cérébrovasculaire, et le diagnostic n'est fait que très 
tardivement lorsque la symptomatologie est évoluée [12, 13].

Objectifs thérapeutiques
Les patients souffrant d'AOMI sont très souvent des poly-
artériels. Paradoxalement, ces patients bénéficient moins 
souvent des traitements validés ou parviennent moins sou-
vent aux objectifs tensionnels, lipidiques ou glycémiques 
[2, 12].

Tableau 45 .1 . Taux d'événements vasculaires 
majeurs à 1 an en France, en fonction du nombre 
de localisations athéromateuses (données ajustées 
pour l'âge, le sexe, le tabagisme, l'hypertension 
artérielle, le diabète et l'hypercholestérolémie ; 
d'après [2]).

Événements 1
localisation

N = 2772

2 ou 3
localisations

N = 601

p

Décès vasculaire (%) 1,8 4,1 < 0,001

Infactus du myocarde 
(IDM) non fatal (%)

1,0 1,1 0,01

Accident vasculaire 
cérébral (AVC) non 
fatal (%)

1,2 2,8 < 0,001

Décès vasculaire/IDM/
AVC (%)

3,8 7,2 < 0,001

Décès vasculaire/IDM/
AVC/hospitalisation 
pour événements 
vasculaires (%)

11,7 22,3 < 0,001

Tableau 45 .2 . Facteurs prédictifs de risque de 
survenue de décès de cause cardio-vasculaire, 
d'infarctus du myocarde, d'AVC à 4 ans (d'après [5]).

Facteur de risque Risque relatif 
(IC 95 %)

Valeur p

Atteinte polyvasculaire 
vs facteurs de risque 
cardiovasculaire seuls

1,99 (1,78–2,24) < 0,001

Insuffisance cardiaque oui vs 
non

1,71 (1,60–183) < 0,001

Événement ischémique dans 
l'année oui vs non

1,71 (1,57–1,85) < 0,001

Antécédent de diabète oui vs 
non

1,44 (1,36–1,53) < 0,001

Événement ischémique depuis 
plus d'un an oui vs non

1,41 (1,32–1,51) < 0,001

Atteinte d'un territoire 
vasculaire vs facteurs de risque 
seuls

1,39 (1,25–1,54) < 0,001

IMC < 20 oui vs non 1,30 (1,14–1,49) < 0,001

Fumeur actif vs sevré ou non 
fumeur

1,30 (1,20–1,41) < 0,001

Europe de l'Est, Moyen-
Orient vs Amérique du Nord, 
Amérique latine, Europe de 
l'Ouest, Asie

1,28 (119–1,39) < 0,001

ACFA/ flutter oui vs non 1,28 (1,18–1,38) < 0,001

Sexe masculin vs féminin 1,14 (1,07–1,21) < 0,001

Âge, par année supplémentaire 1,04 (1,03–1,04) < 0,001

Aspirine oui vs non 0,93 (0,87–0,98) 0,01

Statine oui vs non 0,73 (0,69–0,77) < 0,001

Japon vs Amérique du Nord, 
Amérique latine, Europe de 
l'Ouest, Asie

0,70 (0,63–0,77) < 0,001
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L'amélioration de la prise en charge thérapeutique des 
patients athéromateux en France paraît nécessaire puisque 
73 % des hypertendus ne sont pas aux objectifs tensionnels, 
50 % des patients ayant une dyslipidémie conservent un 
taux de cholestérol supérieur à 2 g/L et 14,3 % des patients 
poursuivent un tabagisme actif [14]. Les causes du contrôle 
insuffisant des facteurs de risque sont sans doute multiples, 
inhérentes pour partie aux patients eux-mêmes (obser-
vance, pathologies associées, facteurs de résistance au traite-
ment) mais aussi vraisemblablement en rapport avec une 
certaine inertie thérapeutique confirmée par d'autres études 
épidémiologiques françaises [2].

Dépistage
Les éléments de dépistage des patients poly-artériels sont 
d'abord cliniques, les examens complémentaires n'inter-
venant que dans un second temps. L'atteinte cérébro-
vasculaire est ainsi dépistée par un souffle carotidien à 
l'auscultation et l'examen neurologique (accident isché-
mique transitoire, séquelles d'AVC). L'écho-Doppler sera 
logiquement systématique pour dépister les sténoses alors 
que la prescription des autres examens complémentaires 
(Doppler transcrânien, tomodensitométrie cérébrale ou 
IRM cérébrale) sera affaire de cas particuliers. Le dépistage 
de l'atteinte coronaire repose sur l'interrogatoire et l'élec-
trocardiogramme de repos. Après avis spécialisé, pourront 
être indiqués une épreuve d'effort, un scanner coronaire ou 
une coronarographie. Le dépistage de l'AOMI repose sur 
l'interrogatoire et la mesure de l'IPS. L'indication à dépister 
(par des examens complémentaires) en routine une atteinte 

asymptomatique et non décelable à l'examen clinique d'un 
autre territoire artériel chez un patient ayant des facteurs 
cardiovasculaires ou souffrant de l'atteinte d'un lit artériel 
est controversée [13]. En revanche, un contrôle optimum 
des facteurs de risque cardiovasculaire (pression artérielle, 
glycémie, sevrage tabagique, contrôle du poids, HDL et LDL 
à l'objectif) par des règles hygiéno-diététiques et une trithé-
rapie associant un IEC, une statine (et un antiplaquettaire 
chez les patients en prévention secondaire) semble suffisant 
pour limiter la survenue d'un événement cardiovasculaire. 
En présence de plus de deux atteintes vasculaires, le patient 
devrait bénéficier d'explorations non invasives (scintigra-
phie myocardique ou échographie de stress, écho-Doppler 
des troncs supra-aortiques, écho-Doppler artériel des 
membres inférieurs, etc.) (Avis d'experts et [15]).

Conclusion
Les données de nombreuses études telles que le registre 
REACH sont en faveur du dépistage, ne serait-ce que clini-
quement, des autres territoires artériels atteints face à une 
première localisation symptomatique. La notion d'atteinte 
poly-artérielle prend tout son sens dans la mesure où elle 
est fréquente et constitue un marqueur de risque puissant de 
morbidité et de mortalité vasculaire. Il est difficile de pro-
poser une prise en charge standardisée du patient polyva-
sculaire en l'absence d'études spécifiques plus importantes. 
Pourtant, il est important d'être sensibilisé à une prise en 
charge globale de ces patients, et à une recherche systéma-
tique par l'interrogatoire et l'examen clinique au minimum 
dès la découverte de facteurs de risque cardiovasculaire ou 
d'une atteinte avérée d'un lit vasculaire.

Dès le diagnostic de facteurs de risque cardiovasculaire, 
ceux-ci doivent être contrôlés, par des règles hygiéno- 
diététiques et un traitement médical adapté. En cas d'atteinte 
avérée d'un lit vasculaire, le traitement médical doit être 
optimisé par une trithérapie associant une statine, un anti-
plaquettaire et un IEC. En cas d'atteinte de deux lits ou plus, 
des explorations des autres atteintes potentielles par des exa-
mens complémentaires non invasifs sont recommandées.
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Généralités
La prévalence du diabète en France en 2011 est estimée 
selon la Haute Autorité de santé (HAS) à 4,6 %, ce qui repré-
sente plus de 3 millions de personnes. Une artériopathie est 
diagnostiquée chez 10 à 40 % des diabétiques en fonction 
des différentes définitions utilisées (pouls, index de pression 
systolique de repos, écho-Doppler artériel). L’artériopathie 
du diabétique touche des sujets plus jeunes et sa progression 
est plus rapide. L’artériopathie est une des composantes du 
« pied diabétique » avec la neuropathie et l’infection.

Une des particularités de l’artériopathie du patient 
diabétique est qu’aux lésions athéromateuses classiques 
réalisant des sténoses ou occlusions s’ajoutent des calcifi-
cations artérielles médiales (MAC) aussi appelées scléroses 
de Mönckeberg. La MAC induit une rigidité artérielle qui 
interfère avec les mesures de la pression artérielle. Elle peut 
être détectée par radiographie standard. Sa prévalence aug-
mente avec la durée du diabète et elle est fréquemment asso-
ciée à la neuropathie. L’existence d’une MAC est de mauvais 
pronostic tant au niveau de la mortalité globale que des 
complications cardiovasculaires. C’est aussi un marqueur de 
risque d’amputation, un diabétique amputé a 50 % de risque 
d’avoir une deuxième amputation dans les cinq ans [1, 2].

La distribution anatomique de l’artériopathie diabétique 
est aussi particulière. L’artériopathie athéromateuse atteint 
les artères proximales des membres inférieurs alors que la 
MAC touche les artères distales [3, 4]. Chez le diabétique, 
les artères le plus fréquemment atteintes sont les fémorales 
superficielles et les axes jambiers : 45 % des diabétiques arté-
riopathes ont une artériopathie sous-poplitée exclusive [4].

Le risque d’amputation chez le patient diabétique est 
élevé : 60 % des amputations sont réalisées chez le diabé-
tique [2].

Symptômes et formes cliniques
Chez le diabétique, le diagnostic d’artériopathie est souvent 
tardif :
■ en raison de la MAC, les pressions de chevilles et l”index 

de pression systolique de repos (IPS) peuvent être fausse-
ment normaux ; 

■ en raison de la neuropathie, la claudication et les dou-
leurs de décubitus sont rares ; 

■ l’existence d’une plaie chez le diabétique n’est pas syno-
nyme d’artériopathie sévère. Le patient diabétique pré-
sente fréquemment des plaies du pied pouvant être en 
rapport avec une neuropathie ou une déformation du 
pied secondaire à la neuropathie ou des infections. Ces 
étiologies peuvent aussi faire méconnaître une artério-
pathie sous-jacente.
Chez le diabétique, l’artériopathie est souvent diagnos-

tiquée tardivement au stade d’ischémie critique sans que 
le patient n’ait présenté de symptômes de claudication 
auparavant.

Stratégie diagnostique
La MAC, l’infection, l’œdème et la neuropathie périphé-
rique, souvent associés au pied diabétique, diminuent la 
performance des tests diagnostiques.

Palpation des pouls périphériques
L’abolition d’un seul pouls a peu de valeur diagnostique, 
mais l’abolition des deux pouls distaux a une très bonne spé-
cificité pour le diagnostic d’AOMI (92–97 %), mais avec une 
sensibilité médiocre (63–73 %).

Artériopathie du patient 
diabétique
Valentine Gautier, Isabelle Lazareth, Service de médecine vasculaire, groupe hospitalier  
Paris-Saint-Joseph, Paris
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Index de pression systolique  
de repos de cheville (IPS)
La mesure des pressions aux quatre membres permet habi-
tuellement de calculer l’IPS. Cependant, compte tenu de la 
MAC qui induit une augmentation de la rigidité artérielle, 
les pressions de cheville peuvent être surestimées rendant 
l’interprétation de l’IPS difficile. Il a une grande spécificité 
lorsqu’il est inférieur à 0,90 pour détecter l’artériopathie. 
Un IPS supérieur à 1,40 témoigne d’une incompressibilité 
des artères. Un IPS normal entre 0,91 et 1,40 ne permet pas 
d’exclure formellement une artériopathie d’autant plus que 
le diabète est ancien. Chez les patients diabétiques, avec IPS 
> 0,90, d’autres examens sont nécessaires pour confirmer ou 
exclure la présence d’une artériopathie [3–6].

Mesure de la pression  
au gros orteil (PGO)
Cette mesure est proposée car la MAC n’atteint que très 
rarement les artères digitales. Elle est réalisée par pléthys-
mographie ou par laser Doppler. C’est un excellent test de 
dépistage, mais dont l’utilisation reste réservée à certains 
centres spécialisés en raison de la disponibilité de l’appa-
reil. Elle consiste à mesurer la pression au niveau de l’artère 
de l’hallux grâce à une manchette posée sur l’hallux et un 
capteur de flux. La pression d’orteil peut être utilisée en 
valeur absolue, ce qui permet de définir l’ischémie critique 
chronique si la PGO est inférieure à 30 mmHg. Elle peut 
également être rapportée à la pression humérale (valeur de 
pression la plus élevée), ce qui permet de définir l’index de 
pression au gros orteil (IPGO). L’IPGO est un bon outil de 
dépistage de l’artériopathie au seuil de 0,70 chez le diabé-
tique (sensibilité 100 %, spécificité 66 %). Un IPGO supé-
rieur ou égal à 0,75 rend très peu probable la présence d’une 
artériopathie [7].

Pression partielle transcutanée  
en oxygène (TcPO2)
Cet examen de repos mesure la pression partielle transcuta-
née en oxygène. Cet examen est indiqué lorsqu’une ischémie 
critique est suspectée. Elle est pathologique lorsqu’elle est 
inférieure à 60 mmHg. C’est un indice de non-cicatrisation 
lorsqu’elle est inférieure à 30 mmHg [8].

Examens complémentaires
L’écho-Doppler artériel est réalisé dès qu’il existe des argu-
ments cliniques (douleur de repos, claudication, IPS patho-
logique, etc.) pour une artériopathie, et systématiquement 
lorsqu’il existe une plaie du pied. Il n’est pas toujours techni-
quement simple lorsqu’il existe une MAC, en particulier sur 
les artères jambières.

L’angioscanner et/ou l’angio-IRM sont demandés 
lorsqu’un geste de revascularisation est discuté. L’existence 
de calcifications peut gêner l’interprétation des images scan-
nographiques ce qui n’est pas le cas avec l’IRM mais parfois 
seule une artériographie permet une bonne visualisation des 
artères jusqu’au pied.

Prise en charge
Médicale
Elle est indiquée pour tous les patients en corrigeant les 
facteurs de risque cardiovasculaire : arrêt du tabac, objectif 
de LDL cholestérol < 0,70 g/L, une pression artérielle systo-
lique < 130 mmHg, une cible d’indice de masse corporelle 
< 25 kg/m2. L’objectif du contrôle glycémique est de prévenir 
la survenue et de ralentir la progression des complications 
liées au diabète. Une trithérapie vasculo-protectrice est 
prescrite : antiplaquettaires, statines et médicament agissant 
sur le système rénine-angiotensine [5, 9].

Dans tous les cas de plaie, les causes d’hypoperfusion 
(insuffisance cardiaque, arythmie…) doivent être recher-
chées et traitées. La prise en charge de la dénutrition et de la 
douleur est aussi importante.

Les infections du pied diabétique sont fréquentes et 
sévères. Une plaie peut se compliquer d’une dermohypoder-
mite aiguë et très vite atteindre les structures de proximité 
(tendon, infection ostéo-articulaire), voire provoquer un 
sepsis.

Les examens cliniques et radiologiques (échographie des 
parties molles ou scanner) doivent éliminer une collection 
profonde, nécessitant une mise à plat chirurgicale urgente.

Une ostéite chronique doit être suspectée sur l’aspect de 
l’ulcère (creusant, exposition osseuse mais non pathogno-
monique, retard de cicatrisation). Elle est confirmée par des 
examens d’imageries (radiographie, scanner, scintigraphie 
osseuse, etc.).

L’antibiothérapie doit être utilisée après prélèvement local 
(écouvillon selon la technique de Levine ou biopsie tissu-
laire, biopsie osseuse) en particulier anti-staphylococcique 
puis adaptée secondairement à l’antibiogramme.

S’il existe une infection sévère, l’hospitalisation est bien 
souvent nécessaire pour une mise au repos complet et 
contrôle du diabète. Une antibiothérapie est discutée avec 
les infectiologues et la revascularisation est envisagée en 
cas d’artériopathie. L’infection devra être maîtrisée avant la 
revascularisation au risque d’une flambée infectieuse après 
avoir rétabli la perfusion artérielle [10].

Revascularisation
Le but de la revascularisation est multiple : favoriser la cica-
trisation de l’ulcère, traiter l’infection grâce à une meilleure 
diffusion de l’antibiothérapie, éviter ou limiter le niveau 
d’amputation, soulager les douleurs ischémiques.

Dans les cas de claudication invalidante à la marche, elle 
est indiquée en cas de persistance des douleurs malgré trois 
mois de traitement médical optimal ; ou en cas de lésion 
proximale menaçante après discussion au cas par cas par des 
équipes multidisciplinaires.

Les possibilités de revascularisation sont systématique-
ment recherchées en cas d’ischémie critique chronique car 
la revascularisation a montré son efficacité en termes de 
sauvetage de jambe sur le pied diabétique [11].

Les revascularisations des lésions proximales sont iden-
tiques à celles des patients non diabétiques et ne seront donc 
pas traitées dans ce chapitre. Les revascularisations distales 
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ou sous-poplitées fournissent des taux acceptables de sauve-
tage de jambe. Le concept de l’angiosome est actuellement 
privilégié [12–14]. Il consiste à diviser le pied en trois zones 
anatomiques, chacune vascularisée par une artère de jambe, 
le principe est de revasculariser en priorité l’artère alimen-
tant la zone anatomique où se situe l’ulcère.

Le choix entre la revascularisation endovasculaire ou la 
chirurgie classique (pontages distaux) se fait selon le terrain 
du malade, les lésions artérielles, l’existence d’un matériel 
veineux utilisable pour un pontage et les compétences du 
centre. De nouvelles techniques endovasculaires ou mixtes 
se développent devant la difficulté de recanaliser des artères 
distales calcifiées [15, 16].

Chez le diabétique, l’artériographie doit être préparée 
en hydratant les patients, arrêter les traitements néphro-
toxiques et les biguanides 48 heures à l’avance.

Pour les patients en ischémie critique non éligibles à la 
revascularisation ou en échec de revascularisation, des cures 
d’iloprost peuvent être réalisées.

Traitements locaux adaptés
Ils comportent des soins infirmiers (assécher les nécroses, 
éviter les surinfections grâce à une détersion efficace et per-
mettre l’apparition de bourgeonnement), une mise au repos 
complète par décharge adaptée au malade et à sa plaie, des 
soins de podologie et un chaussage sur mesure pour éviter 
les récidives de plaies après cicatrisation.
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Définition
La maladie rénale chronique est définie indépendamment 
de sa cause par la présence pendant plus de 3 mois de mar-
queurs d'atteinte rénale ou d'une baisse du débit de filtra-
tion glomérulaire (DFG) < 60 mL/min/1,73 m2 [1]. Les 
marqueurs d'atteinte rénale peuvent être des anomalies 
morphologiques (à l'échographie par exemple…), histolo-
giques (via une biopsie rénale) ou biologiques (protéinurie 
clinique, albuminurie, hématurie, leucocyturie). La protéi-
nurie clinique peut être définie par un ratio albuminurie/
créatininurie > 30 mg/mmol (> 300 mg/g) ou un rapport 
protéinurie/créatininurie > 50 mg/mmol (> 500 mg/g) ou 
une protéinurie des 24 heures > 0,5 g. Une albuminurie 
de faible débit (rapport albuminurie/créatininurie de 3 à 
30 mg/mmol) est considérée comme un marqueur de risque 
de maladie rénale chronique chez le diabétique de type 1 
ou de type 2 et comme un marqueur indépendant de risque 
cardiovasculaire chez l'hypertendu.

La maladie rénale chronique est classée en cinq stades :
■ Stade 1 : maladie rénale chronique avec DFG normal ou 

augmenté ; 
■ Stade 2 : marqueurs d'atteinte rénale avec DFG légère-

ment diminué entre 60 et 89 mL/min/1,73 m2 ;

■ Stade 3 : insuffisance rénale chronique modérée, DFG 
entre 30 et 59 mL/min/1,73 m2 ;

■ Stade 4 : insuffisance rénale chronique sévère, DFG entre 
29 et 15 mL/min/1,73 m2 ;

■ Stade 5 : insuffisance rénale chronique terminale, DFG 
inférieur à 15 mL/min/1,73 m2.
La fonction rénale peut être appréciée à partir des trois 

formules suivantes : Cockroft-Gault qui estime la clairance 

de la créatinine [2], Modification of Diet in Renal Disease 
(MDRD) [3], Chronic Kidney Disease Epidemiology (CKD-
EPI) [4]. Ces deux dernières sont considérées comme de 
meilleurs indicateurs du fonctionnement rénal.

L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs 
(AOMI) est définie comme l'obstruction partielle ou totale 
d'une ou plusieurs artères destinées aux membres inférieurs 
par de l'athérome avec un index de pression systolique à la 
cheville (IPS) ≤ 0,90 [5].

Épidémiologie de l'AOMI  
dans l'insuffisance rénale
Données sur l'insuffisance rénale (IR)
Fin 2012, en France, 73 491 personnes bénéficiaient d'un 
traitement de suppléance par dialyse (56 %) ou greffe (44 %) 
soit une prévalence de 1 127 personnes/million d'habitants. 
Au moment de l'initiation de la dialyse, la moitié des per-
sonnes est âgée de plus de 70 ans, un malade sur deux pré-
sente une pathologie cardiovasculaire associée et 33 % des 
dialyses sont débutées en urgence. La survie de ces patients 
est de 83 % à 1 an, 51 % à 5 ans et 32 % à 10 ans [6].

Les étiologies de la néphropathie causale sont les sui-
vantes [7] : hypertensive 24,1 % des cas, diabétique 21,6 %, 
glomérulonéphrite chronique 11,8 %, polykystose 6,5 %, 
pyélonéphrite chronique 3,1 %, vasculaire 2,8 %, autre cause 
définie 16,5 % et inconnue 13,7 %.

La transplantation rénale améliore la survie des patients 
par rapport à la dialyse. L'espérance de vie d'un patient 
greffé de 30 ans est de 41 ans contre 23 ans pour un patient 
dialysé du même âge [6].

Artériopathie du patient  
avec une insuffisance rénale
Anne Blanchet Deverly, Lavinia Belaye, Unité d'exploration cardiovasculaire et de médecine 
vasculaire, CHU de Pointe-à-Pitre/Abymes, Guadeloupe
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Prévalence de l'AOMI en cas 
d'insuffisance rénale
La prévalence de l'AOMI (définie par un IPS < 0,9012) chez 
les personnes en IR avec une clairance de la créatinine infé-
rieure à 60 mL/min/1,73 m2 est de 24 %, prévalence six fois 
supérieure à celle de la population dont la clairance de la 
créatinine est supérieure à 60 mL/min/1,73 m2 [8].

Le risque relatif de développer une AOMI est de 1,82 [IC 
95 % : 1,34–2,47] dans l'étude ARIC lorsque la clairance de 
la créatinine est inférieure à 60 mL/min/1,73 m2 [9]. Chez 
les patients dialysés, la prévalence de l'AOMI (définie par 
l'IPS) est encore plus élevée, de l'ordre de 35 % [10, 11].

Insuffisance rénale et morbimortalité 
cardiovasculaire
La diminution du débit de filtration glomérulaire est asso-
ciée à une augmentation du risque d'événements cardiovas-
culaires [12].

L'IR chronique est associée à un sur-risque de mortalité 
et d'événements cardiovasculaires chez les patients atteints 
d'AOMI [13, 14]. L'association IR et AOMI augmente le 
risque de mortalité : la mortalité à six ans est de 45 % lorsque 
les deux pathologies sont présentes. Elle est moindre en cas 
d'IR seule (28 %) ou d'AOMI seule (26 %), alors qu'elle est de 
18 % en l'absence d'AOMI ou d'IR, au sein d'une population 
à haut risque cardiovasculaire [15]. L'IR chronique apparaît 
également comme un facteur de risque de mortalité après 
revascularisation artérielle des membres inférieurs [16]. Un 
score de risque d'événements cardiovasculaires majeurs a été 
élaboré chez les patients présentant une AOMI hospitalisés 
[17]. Il comprend six facteurs dont l'insuffisance rénale chro-
nique (DFG inférieur 60 mL/min/1,73 m2) fait partie [17]. 
Les données concernant le risque d'amputation sont contro-
versées. Certaines études retrouvent une augmentation du 
risque d'amputation [16], d'autres ne retrouvent pas d'asso-
ciation entre gravité de l'IR et risque d'amputation [18].

Facteurs de risque d'AOMI  
dans l'insuffisance rénale
L'IR est un facteur de risque (FDR) indépendant d'AOMI. 
Le risque de survenue d'AOMI augmente quand le DFG 
diminue [19]. Il est possible que l'IR ait un effet indirect au 
niveau artériel par le biais des facteurs de risque (âge, hyper-
tension, marqueurs de l'inflammation) qui induisent une 
micro-albuminurie [20, 21].

Par ailleurs, il est retrouvé chez les patients dialysés un 
état pro-inflammatoire et une hypoalbuminémie qui aug-
mentent le risque d'AOMI [22]. D'autres facteurs associés 
à l'IR tels que l'hyperphosphatémie, le déficit en vitamine D, 
l'hyperparathyroïdie sont associés à un IPS anormal [23–
25]. L'hyperhomocystéinémie et des niveaux élevés de lipo-
protéines ont été également retrouvés [26, 27].

Plus récemment, Chen a mis en évidence que l'inflam-
mation, l'état prothrombotique, le stress oxydatif, l'insulino 
résistance et la cystatine C étaient associés à une augmenta-
tion de la prévalence de l'AOMI chez les patients en IR [19].

La calciphylaxie est une complication de l'IR qui consiste 
en une calcification rapide des artérioles, responsable de 
nécroses cutanées douloureuses. Les FDR de calciphylaxie 
fréquemment retrouvés sont l'obésité, le diabète, l'AOMI, les 
anomalies du métabolisme phosphocalcique, les calcifications 
vasculaires diffuses et l'ancienneté de la dialyse. Son pronostic 
est sombre avec une mortalité allant jusqu'à 100 % à 1 an [28].

Clinique
L'interrogatoire cherchera l'ensemble des facteurs de risque 
cardiovasculaires autres que l'IR : tabac, diabète, hyperten-
sion artérielle, dyslipidémie, ainsi que les antécédents cardio-
vasculaires (coronaropathie, accident vasculaire cérébral).

Il cherchera une claudication intermittente. Celle-ci est 
cependant peu fréquente et n'est retrouvée que dans 10 à 
15 % des cas chez les patients IR ayant une AOMI [29]. Au 
stade d'ischémie critique, l'association douleurs de repos et/
ou troubles trophiques est retrouvée.

L'examen clinique cherchera les signes classiques 
d'AOMI : disparition d'un pouls, existence d'un souffle sur 
les trajets vasculaires, un membre inférieur ou un pied froid, 
des troubles trophiques [30].

Stratégie diagnostique
Mesure de l'IPS
Elle est simple et peu coûteuse. C'est un marqueur de patho-
logie cardiovasculaire. Des valeurs inférieures ou égales à 0,90 
déterminent une AOMI [31, 32]. Des valeurs augmentées sont 
fréquemment trouvées en cas de médiacalcose, ce qui est fré-
quent chez les patients âgés, diabétiques et en IR ; un IPS supé-
rieur à 1,40 est également prédicteur de surmortalité [33–36].

Pression systolique au gros orteil (PSO)
Chez les patients avec un IPS > 0,90 alors qu'une AOMI est 
suspectée, il est recommandé de prendre la pression systo-
lique au gros orteil [31].

Un index pression systolique au gros orteil/ pression 
artérielle systolique inférieur à 0,70 confirme le diagnostic 
d'AOMI [31].

Cette mesure permet également de détecter une AOMI 
chez des patients dialysés ayant un IPS « pseudonormal » de 
plus de 0,90 [34].

Mesure de l'IPS à l'effort
La mesure de l'IPS à l'effort apporte des informations sup-
plémentaires chez les patients ayant un IPS normal au repos 
[37]. Le test à l'effort permet également de mettre en évi-
dence une symptomatologie passée inaperçue et de faire le 
diagnostic différentiel entre neuropathie et AOMI (chute de 
la pression aux jambes à l'effort).

Mesure de la pression transcutanée 
d'oxygène (TCPO2)
La mesure de la pression transcutanée d'oxygène (TCPO2) 
permet de quantifier le degré d'ischémie, de déterminer 12. La valeur actuelle pour une AOMI est un IPS de repos ≤ 0,90.
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un éventuel niveau d'amputation lorsqu'elle est mesurée de 
façon étagée et de confirmer l'ischémie d'effort lorsqu'elle 
est réalisée à l'effort.

Écho-Doppler artériel des membres 
inférieurs
L'écho-Doppler artériel des membres inférieurs donne des 
renseignements anatomiques et fonctionnels. Associé à la 
mesure de l'IPS, il permet de faire le diagnostic lésionnel. Il est 
sans risque pour le patient insuffisant rénal. Il est systémati-
quement réalisé dans le cadre du bilan pré-greffe rénale [38].

Écho-Doppler des troncs supra-aortiques
Un écho-Doppler des troncs supra-aortiques sera également 
réalisé dans le cadre du bilan pré-greffe et du dépistage et du 
suivi de la maladie athéromateuse.

Angioscanner des membres inférieurs
L'angioscanner des membres inférieurs permet la carto-
graphie des lésions mises en évidence à l'écho-Doppler 
lorsqu'une revascularisation est envisagée, mais l'injection 
de produit de contraste iodé fait courir le risque de dété-
rioration de la fonction rénale [39]. La dose la plus faible 
d'agent de contraste à basse osmolarité ou iso-osmolaire 
doit être utilisée avec une hydratation adaptée afin de limiter 
le risque de toxicité rénale des agents de contraste [40].

La réalisation d'un scanner non injecté fait partie du 
bilan pré-greffe rénale afin de visualiser les calcifications 
des axes iliaques pouvant contre-indiquer ou rendre difficile 
l'anastomose de l'artère du greffon sur l'artère iliaque [38].

Imagerie par résonance magnétique 
nucléaire (IRM)
L'imagerie par résonnance magnétique nucléaire (IRM) 
peut être proposée en cas de contre-indication à l'angioscan-
ner. L'injection de gadolinium peut exposer à un risque de 
fibrose systémique néphrogénique chez les patients ayant un 
DFG < 30 mL/min/1,73 m2 [41].

Prise en charge thérapeutique
La prise en charge du patient en IR devra s'attacher à dépis-
ter l'AOMI à un stade le plus précoce possible, à prévenir et 
à reconnaître l'ischémie critique afin de diminuer le risque 
d'amputation, à diminuer le risque d'accident vasculaire céré-
bral, d'infarctus du myocarde et de mortalité cardiovasculaire.

Traitement médicamenteux
Antiplaquettaires (AP)
Il est recommandé de mettre les patients en IRC à risque 
d'événements athérothrombotiques sous AP en l'absence de 
risque hémorragique [40].

Hypolipémiants
Le traitement par statine est bénéfique dans l'AOMI et la 
cardiopathie ischémique. Il est recommandé dans l'IR pour 

diminuer le risque cardiovasculaire [40]. Cependant il n'a 
pas été mis en évidence de bénéfice en termes de morbimor-
talité chez les patients en dialyse [42].

Antihypertenseurs
L'hypertension artérielle doit être contrôlée pour éviter la 
progression de l'insuffisance rénale. La valeur cible est infé-
rieure à 140/90 mmHg ou 130/80 mmHg en fonction du 
niveau de protéinurie [40].

Un traitement par inhibiteur de l'enzyme de conversion 
(IEC) ou antagoniste de l'angiotensine 2 (AA2) sera prescrit en 
première intention dès la mise en évidence d'une micro-albu-
minurie [40] en raison de l'effet protecteur rénal [43] et cardio-
vasculaire [44]. Le traitement par IEC ou AA2 sera interrompu 
temporairement en cas d'injection de produit de contraste ou 
d'intervention chirurgicale. Le traitement sera débuté à faible 
dose puis augmenté progressivement. Un contrôle de la créa-
tinine et de l'ionogramme sera réalisé après l'introduction du 
traitement et après chaque augmentation de dose.

Antidiabétiques
Un contrôle étroit de la glycémie est recommandé dans 
l'AOMI [45]. Chez les patients diabétiques en IRC, il est 
recommandé de contrôler la glycémie pour baisser l'HBA1C 
quand celle-ci est supérieure à 8,5 % sauf chez les patients 
faisant des hypoglycémies sévères [46]. La metformine 
est l'antidiabétique oral recommandé en première inten-
tion dans les stades peu avancés de l'IR (DFG > 45 mL/
min/1,73 m2). Elle sera interrompue quand le DFG est infé-
rieur à 30 mL/min/1,73/m2 [40]. Il est déconseillé de mettre 
les patients sous antidiabétiques hypoglycémiants.

Mesures hygiéno-diététiques
L'arrêt du tabac est recommandé.

La perte de poids en cas de surcharge pondérale devra se 
faire sous contrôle d'une diététicienne [46]. La malnutrition 
et la dénutrition seront à dépister et à prendre en charge car 
elles augmentent la mortalité chez le patient dialysé [47].

L'exercice physique contrôlé est très efficace pour amé-
liorer les symptômes de la claudication intermittente et la 
capacité d'effort [48].

Des études comparant l'exercice physique au traitement 
endovasculaire ont montré une efficacité identique voire 
supérieure sur 18 mois [49].

Revascularisation
Chez les patients claudicants non améliorés par le traite-
ment médical et l'exercice physique et chez les patients en 
ischémie critique, une revascularisation sera envisagée.

La morbimortalité après revascularisation chez les 
patients en IRC terminale est plus importante que chez 
les patients non dialysés [50, 51] ; au niveau local, la topo-
graphie des lésions est plus distale qu'en l'absence d'IR et 
engendre des difficultés techniques de revascularisation 
[52]. Il y a tout de même bénéfice à réaliser une angioplas-
tie chez ces patients, avec toutefois une controverse pour les 
lésions de type TASC C et D [53].
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Conclusion
Les patients en IR ont un risque augmenté d'événements 
cardiovasculaires et notamment d'AOMI.

Il est important que la prise en charge des patients atteints 
d'AOMI en IR soit multidisciplinaire [54] afin de dépister les 
patients à un stade précoce, de diminuer le risque d'isché-
mie critique et d'amputation, l'aggravation de l'insuffisance 
rénale liée aux produits de contraste et la mortalité.
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L'atteinte des artères de large et moyen calibre du sujet jeune 
(avant 50 ans) se caractérise par la diversité des étiologies en 
comparaison avec l'artériopathie du sujet plus âgé, presque 
toujours athéromateuse. Il y a en particulier une fréquence 
plus élevée de causes congénitales et héréditaires, de dyspla-
sies, de syndromes de compression, d'artériopathies inflam-
matoires et infectieuses.

Nous aborderons ici les étiologies principales de l'atteinte 
artérielle chez le jeune et la démarche diagnostique. Les 
différentes étiologies sont abordées dans des chapitres spé-
cifiques. Les atteintes artériolaires et microcirculatoires ne 
seront pas traitées.

Artériopathie de l'aorte  
et de ses branches
L'atteinte sténotique, disséquante ou anévrismale aor-
tique juvénile est typique des élastopathies (notamment 
de la maladie de Marfan), des pathologies inflammatoires 
(maladie de Takayasu, syndrome de Cogan), des aortites 
infectieuses (aortite dite « mycotique ») ou des malforma-
tions congénitales (coarctation de l'aorte sous-isthmique, 
mid-aortic syndrome). Une thrombose aortique doit 
faire évoquer, soit des lésions sous-jacentes de la paroi, 
soit un état prothrombotique (syndrome des antiphos-
pholipides [SAPL], hyperhomocystéinémie, syndrome 
paranéoplasique).

Une artériopathie des branches principales de l'aorte 
(artères rénales, artères digestives, artères iliaques, artères 
sous-clavières, artères carotides et vertébrales) doit faire 
évoquer une élastopathie (Ehlers-Danlos vasculaire), la 
fibrodysplasie musculaire, une artériopathie inflammatoire 
(maladie de Takayasu, panartérite noueuse), une com-
pression (endofibrose iliaque, syndrome du défilé cervico- 
thoraco-brachial, etc.).

Artériopathie des membres
Étiologies
L'étiologie des AOMI du jeune (AOMIj) est dominée par 
l'AOMI athéromateuse et la maladie de Buerger (Fig. 48.1) [1].

Artériopathie juvénile athéromateuse
Il s'agit, même à cet âge, de la première cause d'AOMI [2]. Elle 
ressemble dans son mode de présentation à l'AOMI classique. 
Il peut s'agir de sujets porteurs d'un facteur de risque majeur, 
comme une hypocholestérolémie familiale ou un diabète, 
mais le tabac est presque toujours présent. L'étude APJ a com-
paré un groupe de patients avec AOMIj athéromateuse, avec 
maladie de Buerger et un groupe témoin [3]. Elle a montré 
que les patients avec AOMIj athéromateuse sont caractérisés 
par une forte consommation de tabac, des antécédents fami-
liaux vasculaires marqués et un profil lipidique particulier 
(Lp(A) élevée : 0,6 g/L en moyenne, et HDL-cholestérol bas). 
La mutation Leiden du facteur V était plus fréquente que dans 
le groupe témoin. La prise d'œstroprogestatifs est plus fré-
quente en cas d'AOMI chez les femmes [4].

Maladie de Buerger
Elle est aussi appelée maladie de Léo Buerger et touche par défi-
nition le sujet de moins de 45 ans et, après l'athérome, est la cause 
principale des AOMIj [5]. Il n'y a pas de contexte familial par-
ticulier. Cette pathologie est traitée dans un chapitre spécifique.

Autres causes
Les AOMIj peuvent avoir des causes très variées. On peut 
citer :
■ les causes emboliques (cariogènes, par embolie para-

doxale, d'origine anévrismale) ; 
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■ les compressions anatomiques (syndrome de l'artère 
poplitée piégée, défilé cervico-thoraco-brachial, etc.) ; 

■ l'anévrisme poplité (thrombose massive de l'anévrisme 
ou embolisation distale) ; 

■ les artérites inflammatoires (panartérite noueuse, mala-
die de Behçet) ; 

■ les causes thrombotiques (syndromes myéloprolifératifs, 
syndrome des antiphospholipides, l'hyperhomocystéiné-
mie, syndromes paranéoplasiques) ; 

■ les causes iatrogènes (artérite radique, ergotisme) ; 
■ le pseudoxanthome élastique (cause d'un athérome 

accéléré).

Démarche diagnostique de l'artériopathie 
juvénile des membres inférieurs
Elle est centrée sur la nécessité d'identifier une artériopathie 
non athéromateuse (Tableau 48.1).

Le mode de présentation est d'emblée évocateur :
■ terrain familial et facteurs de risque (tabac et Lp(a) élevée 

notamment) orientent vers une AOMI athéromateuse ; 
■ tabac et cannabis en l'absence d'autre facteur de risque et 

de terrain familial, contexte psychologique et social sou-
vent particulier orientent vers une maladie de Buerger ; 

■ le caractère unilatéral et l'absence d'athérome évoquent 
une embolie d'origine cardiaque (penser aussi au fora-
men ovale perméable ou une anomalie anatomique) ; 

■ une numération sanguine (NFS) anormale permet d'évo-
quer un syndrome myéloprolifératif.
Le bilan doit comporter, après interrogatoire soigneux et 

examen clinique complet :
■ biologie  : NFS, bilan lipidique  : triglycérides, LDL-

cholestérol, HDL-cholestérol, Lp(a), Ac antinoyau, ANCA, 
Ac antiphospholipides (anticardiolipine, anti-β 2GP1, 
anticoagulant circulant lupique), homocystéinémie ; 

■ écho-Doppler dynamique si contexte évocateur 
(recherche d'une artère poplitée piégée) ; 

■ ECG, échocardiographie transthoracique et éventuelle-
ment transœsophagienne ; 

■ recherche d'un shunt droit-gauche par Doppler transcrâ-
nien avec recherche de signaux micro-emboliques.

Pronostic et thérapeutique
Le pronostic et la thérapeutique dépendent étroitement 
de l'étiologie. Pour les plus fréquentes, l'artériopathie 
athéromateuse témoigne d'une maladie athéromateuse 
particulière ment évolutive rendant nécessaire une maîtrise 
rapide des facteurs de risque [2]. Le pronostic de la maladie 
de Buerger dépend fortement de la poursuite ou de l'arrêt de 
la consommation de tabac et de cannabis.

Les pathologies congénitales peuvent nécessiter une prise 
en charge chirurgicale.

Tableau 48 .1 . Étiologies non athéromateuse  
de l'atteinte artérielle juvénile.

Atteinte Étiologie

Aorte Syndrome de Marfan
Maladie de Takayasu
Artérite à cellules géantes
Aortite infectieuse
Anomalies congénitales (coartation aortique,  
mid-aortic-syndrome, etc .)
Syndrome de Cogan

Branches 
aortiques

Fibrodysplasie musculaire
Artérites inflammatoires (maladie de Takayasu, 
Panartérite noueuse (maladie de Behçet, etc .)
Syndromes de compression
Ehlers-Danlos vasculaire
Iatrogénie (rrtériopathie radique)
Embolie
États prothrombotiques (paranéoplasiques, 
syndrome myéloprolifératifs, SAPL, 
hyperhomocistéinémie, etc .)

Membres Maladie de Léo Buerger
Maladie de Behçet
Maladie de Kawasaki
Syndromes de compression
Anévrisme poplité
Embolie
États prothrombotiques (paranéoplasiques, 
syndrome myéloprolifératifs, SAPL, 
hyperhomocistéinémie, etc .)
Iatrogénie (artériopatie radique, ergotisme, etc .)

AOMI avant 50 ans
N = 73 (d'après [4])

Buerger

athérome

Takayasu

maladies
auto-immunes

Buerger

athérome

AOMI avant 40 ans
N = 127 (d’après [5])

Fig. 48.1 Part respective de l'athérome et des autres causes dans les 
AOMI du sujet jeune.
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Toutes les artériopathies juvéniles sont redevables d'une 
prise en charge dans des centres spécialisés par des équipes 
pluridisciplinaires.
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L'incidence de l'artériopathie oblitérante des membres infé-
rieurs (AOMI) augmente avec l'âge [1, 2]. Chaque année de 
vie est associée à une augmentation de l'incidence annuelle 
d'un facteur 1,05 chez l'homme et de 1,04 chez les femmes.

Les manifestations cliniques chez le sujet âgé sont fré-
quemment atypiques et, dans près de 50 % des cas, le sujet 
est asymptomatique. Ceci entraîne une méconnaissance 
de la maladie aussi bien par le sujet lui-même que par les 
équipes médicales. La définition de personne âgée selon la 
Haute Autorité de santé (HAS) comprend les personnes de 
plus de 75 ans ou de plus de 65 ans et polypathologiques. 
Mais la personne âgée ne se définit pas uniquement par un 
critère d'âge, mais aussi selon des facteurs culturels, socio-
économiques… Le seuil prend également en compte l'espé-
rance de vie de la population générale d'où est issu le sujet.

L'AOMI étant souvent associée à de nombreuses comor-
bidités comme l'insuffisance respiratoire, l'arthrose et les 
troubles cognitifs, l'activité physique diminuée. La vitesse de 
marche n'étant pas assez rapide pour induire les symptômes 
musculaires ischémiques, la claudication intermittente est 
présente chez seulement 11 % des sujets âgés artériopathes 
symptomatiques [3].

L'anamnèse est souvent difficile, la douleur n'est parfois 
pas relatée au médecin. La maladie peut être identifiée tardi-
vement aux stades évolués.

En ce sens, le dépistage individuel de l'AOMI chez le sujet 
âgé doit être systématique et tout particulièrement dans 
toutes les situations à risque d'escarre. Le dépistage fait appel 
en première intention à l'examen clinique du pied (pouls 
périphériques, dépilation du membre, pâleur, chaleur locale). 
Il doit être systématiquement complété par la mesure de 
l'index de pression systolique (IPS). Au grand âge, les patho-
logies associées comme le diabète ou l'insuffisance rénale 
augmentent la rigidité artérielle. Les valeurs de l'IPS peuvent 
être > 1,40 ou faussement rassurantes. Malgré des chiffres 
d'IPS dans les limites normales, la présence d'un flux artériel 
altéré en cheville doit orienter vers des examens hémodyna-
miques (pression d'orteil, TcPO2 de repos) complémentaires.

Sur le plan local, le sujet doit bénéficier de mesure de 
prévention vis-à-vis des traumatismes, ceci d'autant plus 
que le retentissement hémodynamique des lésions peut être 
important malgré une symptomatologie clinique pauvre. 
Ainsi, lors de la constitution d'une plaie, le sujet peut bas-
culer du stade asymptomatique à celui d'ischémie critique 
avec mise en jeu non seulement du pronostic du membre 
mais aussi vital.

La présence d'une AOMI signe en premier lieu une 
atteinte polyvasculaire et un risque cardiovasculaire accru 
avec l'âge. À 80 ans, 68 % des sujets artériopathes présentent 
une coronaropathie associée et 42 % ont des antécédents 
d'accidents vasculaires cérébraux[4, 5].

Le risque relatif de décès à 4 ans, toutes causes confon-
dues, dû à l'AOMI double à l'âge de 71 ans comparé aux 
sujets âgés de 66 ans [6].

Même chez le sujet âgé, l'enjeu principal est de réduire 
le risque cardiovasculaire global, coronarien et cérébrovas-
culaire. Pour ce faire, le contrôle des facteurs de risque est 
indiqué chez le sujet atteint d'AOMI sans limite d'âge.

Chez les patients symptomatiques ou non, le contrôle des 
facteurs de risque cardiovasculaire par des règles hygiéno-
diététiques et la rééducation vasculaire à la marche sont 
essentiels [7]. La prise en charge médicamenteuse du sujet 
âgé symptomatique est identique à celle du sujet artério-
pathe symptomatique, associant antiplaquettaire, statine et 
inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) [8]. Chez les 
sujets asymptomatiques, l'utilisation des antiplaquettaires et 
des IEC n'a qu'un faible niveau de preuve [9].

Chez les sujets âgés de plus de 80  ans, l'objectif ten-
sionnel à atteindre est une pression artérielle systolique 
< 150 mmHg, en évitant l'iatrogénie.

Le risque accru d'hypoglycémie iatrogène impose une 
cible thérapeutique de HbA1c < 7,5 %.

Enfin, les sujets âgés devraient suivre un traitement par 
statines indépendamment du taux sérique de LDL afin de 
diminuer la morbimortalité cardiovasculaire et retarder la 
progression de l'AOMI [10].

L'hypothyroïdie, pathologie fréquente chez les sujets 
âgés, semble aussi être fortement associée à la forte préva-
lence de l'AOMI (78 %) comparée à l'euthyroïdie (17 %). 
L'hypothyroïdie clinique ou subclinique du sujet âgé doit 
être traitée afin de réduire le risque de survenue de corona-
ropathie associée [11].

Comme souligné précédemment, les atteintes lors 
d'AOMI chez le sujet âgé sont multifocales avec des lits d'aval 
distaux altérés. Tous ces éléments compliquent le dévelop-
pement des procédures de revascularisation qui font appel 
en premier, si possible, aux techniques endovasculaires.

L'athérosclérose impliquée dans l'AOMI du sujet âgé l'est 
aussi dans le développement des démences et de ses princi-
paux sous-types (démences vasculaires et maladie d'Alzhei-
mer) [12]. De nombreuses études ont mis en évidence des 
performances plus faibles aux tests cognitifs chez les sujets 
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âgés artériopathes comparés aux sujets sains. L'AOMI et les 
troubles cognitifs non seulement coexistent chez les sujets 
âgés mais l'association directe, de cause à effet, a été démon-
trée. Les sujets âgés artériopathes représentent une popula-
tion à risque pour laquelle le dépistage des troubles cognitifs 
devrait être systématique. Le diagnostic de la pathologie 
cognitive associée permettrait non seulement la mise en 
place d'une stratégie gériatrique adaptée mais aussi l'amé-
lioration de la prise en charge de l'AOMI afin d'améliorer le 
pronostic local, fonctionnel et vital.

En conclusion, l'AOMI du sujet âgé est souvent peu 
symptomatique. Elle doit donc être recherchée de façon sys-
tématique par le médecin, surtout en présence de facteurs 
de risque. La découverte précoce de l'artériopathie permet-
tra sa prise en charge précoce afin de limiter son évolution 
vers la perte d'autonomie du sujet.
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Chaque année environ 350 000 patients sont pris en charge 
pour un cancer. Parmi ceux-ci, on estime à 175 000–
180 000 patients ceux ayant recours à la radiothérapie (RT) [1].

Depuis plusieurs années, les progrès de l'imagerie per-
mettent des expositions irradiantes plus ciblées. Néanmoins, 
l'irradiation des tissus sains demeure un problème majeur 
avec des effets secondaires importants, immédiats ou à plus 
long terme (dits tardifs). Les effets secondaires sur le sys-
tème cardiovasculaire sont plutôt des effets tardifs.

Des études de cohortes ont montré une claire augmenta-
tion des lésions artérielles dans les zones irradiées, notam-
ment sur les artères coronaires et carotides.

Dans ce chapitre, l'atteinte vasculaire périphérique est 
abordée sans développer l'atteinte coronarienne.

Anatomopathologie et pathogénie 
des lésions artérielles radiques
La dose maximale tolérée pour le cœur est de 40–50 Gy. 
Au-delà de cette dose, une myocardite ou une péricardite 
peuvent apparaître. Pour les vaisseaux périphériques, la dose 
maximale tolérée est de 60–65 Gy. La complication majeure 
est une artériopathie radique.

Les modifications morphologiques artérielles induites 
sont peu différentes de celles observées dans l'athérosclé-
rose. Selon Cheng et al., il n'existe pas de caractéristiques 
propres ultrasonographiques de la lésion artérielle [2]. 
Plusieurs hypothèses pathogéniques peuvent expliquer la 
progression des lésions radio-induites [3] :
■ l'effet pro-inflammatoire des radiations peut être 

un facteur de risque indépendant de progression de 
l'athérosclérose ; 

■ des modifications fonctionnelles de l'endothélium avec 
une induction de déficit enzymatique ; 

■ une instabilité génomique qui peut persister de nom-
breuses années après une exposition.

L'inflammation produite par la RT est un traumatisme 
endothélial aigu qui conduit à l'activation de la cascade de 
la coagulation suivie d'un dépôt de fibrine. Puis une aug-
mentation de l'épaississement intimal, le dépôt de pro-
téoglycanes et une infiltration de cellules inflammatoires 
représentent la première phase du développement de l'athé-
rosclérose au niveau des vaisseaux à des sites inhabituels [4]. 
Les altérations plus tardives sont l'accumulation subintimale 
de substance fibrinoïde, la perte du tissu élastique, des fibres 
musculaires lisses et une fibrose adventicielle dense.

Un retentissement précoce de la RT peut être cependant 
retrouvé sur les artères de petit calibre avec une occlusion en 
rapport avec l'inflammation péri-artérielle. Par ailleurs, des 
faux anévrismes ont été rarement rapportés.

À ces lésions vasculaires radio-induites, peuvent s'ajouter 
des phénomènes de fibrose et d'infection au pourtour des 
vaisseaux.

Lésions artérielles radio-induites
Lésions radio-induites des troncs 
supra-aortiques
Les lésions artérielles cervicales peuvent intéresser l'artère 
subclavière, les artères vertébrales et les artères carotides, 
l'impact étant dominant sur ces dernières.

Au niveau de la carotide, les lésions artérielles radio-
induites ont une distribution spécifique avec des lésions 
proximales étendues sur l'artère carotide commune (ACC) 
et des lésions distales au-delà du bulbe carotidien.

Les lésions de l'artère carotide commune intéressent leur 
segment cervical débutant au bord supérieur de la clavicule 
(les structures osseuses protégeant la portion médiastinale 
de l'ACC) (Fig. 50.1).

Les lésions intéressent aussi l'artère carotide interne post-
bulbaire avec parfois une atteinte diffuse de l'artère carotide 
interne extracrânienne.
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Les lésions de l'artère carotide externe, toujours situées 
dans les volumes irradiés, sont fréquentes (sténose diffuse 
ou occlusion).

Il n'est pas exceptionnel de constater que le bulbe caro-
tidien peut être relativement épargné par la radiothérapie 
(rôle des calcifications préexistantes de l'athérosclérose 
banale).

L'artère subclavière est relativement protégée des consé-
quences de la radiothérapie cervicale par la structure 
osseuse claviculaire.

Sténose et occlusion de l'artère axillaire sont peu symp-
tomatiques en raison de l'importance de la collatéralité à cet 
étage (Fig. 50.2).

De nombreuses études prospectives récentes, ultrasono-
graphiques et chirurgicales, permettent de retenir les points 
suivants :
■ fréquence plus importante des sténoses carotidiennes 

significatives ; 
■ présence d'une corrélation entre la dose de radiothérapie 

et l'étendue de l'atteinte pariétale ; 
■ importance de l'âge.

Lésions radio-induites des membres
Lésions radio-induites aorto-iliaques
Lésions de l'aorte sous-rénale et des artères 
iliaques communes
Elles ont été rapportées après radiothérapie des chaînes 
ganglionnaires pour la maladie de Hodgkin ou le cancer 
testiculaire. Les lésions observées sont des sténoses éten-
dues souvent modérées et peu symptomatiques de l'aorte 
sous-rénale. Elles prennent parfois un aspect de coarctation 
atypique.

Sténoses ou occlusion de l'artère iliaque externe 
après radiothérapie pour cancer du col utérin  
ou du rectum
Les complications septiques après chirurgie pelvienne ont 
été responsables de rupture artérielle et de faux anévrisme 

aujourd'hui rarement publiés. Les lésions chroniques de 
l'artère iliaque externe sont diagnostiquées soit devant un 
tableau de claudication, soit le plus souvent de façon aiguë 
après des réinterventions avec de possibles lésions chirur-
gicales des artères collatérales pour récidive locorégionale. 
L'occlusion ancienne de l'iliaque, la faible collatéralité déve-
loppée en raison de la fibrose tissulaire du rétropéritoine 
expliquent parfois la sévérité de l'ischémie.

Lésions radio-induites iliofémorales
Ces lésions artérielles ont été observées après de larges exé-
rèses des sarcomes tissulaires associées à la radiothérapie 
[5]. Les complications artérielles sont le plus souvent des 
complications de la chirurgie réparatrice artérielle réalisées 
lors de ces exérèses ou de l'exposition artérielle secondaire.

Ces complications précoces ont été souvent dépendantes 
de la qualité de la couverture tissulaire de ces axes artériels.

Conséquence des anciens protocoles de radiothérapie 
dans le traitement des sarcomes tissulaire des membres, elles 
se manifestent par un tableau de claudication ou d'ischémie 
critique avec des lésions cutanées ischémiques en aval des 
zones irradiées.

Les lésions occlusives sont limitées aux zones irradiées. 
La collatéralité est grêle en raison de la fibrose tissulaire de 
voisinage (Fig. 50.3).

Les procédures endovasculaires ont peu d'indications sur 
des lésions étendues d'artères de petit calibre.

Lésions radio-induites des artères 
viscérales
Lésions des artères rénales
Ces lésions sont rarement rapportées (fréquence 0,5 pour 
1 000 à 1  %), conséquence de la RT chez l'enfant jeune 
(néphroblastome ou tumeur de Wilms) ou l'adulte jeune 
pour une maladie de Hodgkin.

Les lésions sont plus souvent unilatérales, révélées par 
un tableau d'hypertension artérielle, plus rarement par un 
tableau d'insuffisance rénale aiguë en cas de sténose bilaté-
rale [6, 7].

La topographie est toujours ostiale avec une aorte sou-
vent peu pathologique.

Ainsi un patient développant une hypertension artérielle 
ayant des antécédents de RT doit conduire à la recherche 
d'une sténose de l'artère rénale.

a b

Fig. 50.1 Atteinte radique de la carotide commune.

a b

Fig. 50.2 Artériopathie radique avec occlusion axillaire.
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Le traitement endovasculaire des sténoses ostiales radio-
induites (stenting) apparaît la meilleure alternative avec de 
bons résultats sur le long terme.

Lésions des artères digestives
Les lésions tronculaires radio-induites du tronc cœliaque et 
de l'artère mésentérique supérieure ont été rapportées dans 
les mêmes circonstances de radiothérapie de l'enfant.

Deux aspects cliniques ont été rapportés avec une latence 
variable de 10 à 20 ans :
■ soit un tableau d'ischémie mésentérique chronique en 

rapport avec une occlusion des artères du tronc cœliaque 
et de la mésentérique supérieure (Fig. 50.4) ; 

■ soit un tableau d'ischémie sus-mésocolique avec une 
lésion plus isolée du tronc cœliaque (habituellement peu 
symptomatique en raison des suppléances).
Cependant dans ces cas, la collatéralité est inexistante à 

partir des branches pancréaticoduodénales en raison de la 
fibrose tissulaire de voisinage, la gravité du tableau clinique 
(ischémie hépatovésiculaire ou gastrique) peut nécessiter 
une revascularisation chirurgicale de l'artère hépatique 
(Fig. 50.5).

L'ensemble de ces lésions est facilement rapporté à la 
radiothérapie par l'histoire clinique, la localisation des 
lésions, au volume irradié et leur caractère isolé sans lésion 
artérielle de voisinage.

Explorations des lésions radiques
Échographie-Doppler
Il ne semble pas exister de caractéristiques particulières 
des lésions radio-induites en écho-Doppler. Cependant, le 
nombre d'études est très faible [2].

Scanner
Plus que l'artériographie, l'angioscanner permet de docu-
menter l'épaisseur de la paroi artérielle et le siège des lésions 
dans les différentes topographies.

IRM cérébrale et l'angio-IRM
Elles semblent souvent nécessaires de façon complémentaire 
pour le bilan des lésions cérébrovasculaires.

a b

Fig.  50.3 Artériopathie après irradiation d'un synoviosarcome 
du poignet.

a1 a2 a3

b

Fig.  50.4 Occlusion du tronc cœliaque et de la mésentérique 
supérieure d'origine radique.

a1 a2 a3

b

Fig. 50.5 Occlusion d'origine radique du tronc cœliaque et de la 
mésentérique supérieure, revascularisation chirurgicale.
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Prise en charge
Tous les facteurs de risque impliqués dans le développement 
de l'athérosclérose liée à l'âge ont clairement été associés aux 
lésions artérielles radio-induites.

L'hypertension artérielle, des modifications du bilan 
lipidique et le tabagisme en sont les principaux. Ainsi un 
traitement médical identique aux lésions d'athérosclérose 
non radio-induites devrait être institué, associant anti-
plaquettaires, inhibiteurs de l'enzyme de conversion et 
statine.

Les indications à des traitements invasifs sont identiques 
aux propositions faites pour l'athérosclérose. Aujourd'hui, 
il n'existe aucune recommandation spécifique à ce type de 
lésions radio-induites.

Conclusion
L'évocation de sténose artérielle radio-induite doit être évo-
quée devant toute situation non classique de sténose arté-
rielle. Ces complications tardives peuvent survenir même 
plusieurs années après l'arrêt de la radiothérapie.

Les atteintes carotidiennes sont fréquemment décrites. 
Les autres lésions artérielles radio-induites sont plus rare-
ment rencontrées mais leur connaissance apparaît utile pour 
évoquer le diagnostic.

Références
 [1] Livre blanc de la radiothérapie en France. SFRO ; 2013.
 [2] Cheng SW, Ting AC, Wu LL. Ultrasonic analysis of plaque characteris-

tics and intimal-medial thickness in radiation-induced athero- sclerotic 
carotid arteries. Eur J Vasc Endovasc Surg 2002 ; 24(6) : 499–504.

 [3] Russel NS, Hoving S, Heeneman S, et al. Novel insights into patho-
logical changes in muscular arteries of radiotherapy patients. 
Radiother Oncol 2009 ; 93 : 477–83.

 [4] Schultz-Hector  S, Trott  KR. Radiation-induced cardiovascular 
diseases : is the epidemiologic evidence compatible with the radiobio-
logic data. Int. J. Int. J. Radiation Oncology Biol Phys 2007 ; 67 : 10–8.

 [5] Kieran SM, Cahill RA, Sheehan S, et al. Radiation-induced femoral 
arteritis. Ir Med J 2009 ; 102 : 179–80.

 [6] Izzedine H, Cluzel P, Deray G. Renal radiation-induced arterial steno-
sis. Kidney Int 2007 ; 71 : 1188.

 [7] Bali L, Silhol F, Kateb A, et al. La sténose radique de l'artère rénale : 
une complication inhabituelle de la radiothérapie. Annales de cardio-
logie et d'angéiologie 2009 ; 58 : 183–6.    



Chap i t re  51

Maladies artérielles
© 2016, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 481

Chap i t re  51

PLAN DU CHAP ITRE

Lésions intra-artérielles  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  482
Lésions traumatiques  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  482
Compressions extrinsèques  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  483

Adaptation pathologique aux conditions  
extrêmes  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  484
Conclusion .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  485

Avec plus de 17 millions de licences sportives en 2013, le 
sport concerne un nombre important de personnes.

Tout comme les sujets non sportifs, les sujets sportifs 
peuvent présenter des pathologies artérielles. La principale 
cause de pathologies artérielles est chez les sportifs l'athéro-
sclérose, à une nuance près que celle-ci peut se manifester 
plus précocement en raison d'une limitation du débit arté-
riel symptomatique lors de la pratique de l'exercice. Ainsi, 
l'athérosclérose doit être la première étiologie évoquée chez 

des sujets de plus de 40 ans. Cependant, à cette étiologie 
s'ajoutent des étiologies spécifiques liées à la pratique de 
certains sports.

Les pathologies artérielles liées à la pratique du sport 
peuvent toucher les axes cervico-encéphaliques, les 
membres supérieurs et inférieurs. Il faut distinguer quatre 
mécanismes : les lésions intra-artérielles, les lésions trau-
matiques, les compressions extrinsèques et les adaptations 
pathologiques aux conditions extrêmes (Fig. 51.1).
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Lésions intra-artérielles
Endofibrose
Définition
L'endofibrose artérielle (EA) est caractérisée par un infiltrat 
intimal, parfois médial, à type de fibrose. Elle est induite par 
l'exercice. C'est une pathologie artérielle des sportifs d'endu-
rance à haut niveau d'entraînement. La physiopathologie 
reste inconnue.

Épidémiologie
L'EA touche les sportifs sans facteur de risque cardiovascu-
laire la plupart du temps.

La prévalence de l'EA est actuellement inconnue [1]. La 
plupart des lésions siègent sur la portion initiale de l'artère 
iliaque externe, il a été décrit des atteintes iliaques com-
munes, fémorales profondes et quadricipitales.

Clinique
L'interrogatoire retrouve une sensation de gêne, perte de 
force ou sensation de gonflement ou de striction de la cuisse 
lors d'effort intense obligeant l'athlète à diminuer voire stop-
per son effort.

L'auscultation au repos est en règle générale normale. 
Seules la reproduction des symptômes à l'effort et la consta-
tation d'un souffle systolodiastolique râpeux intense en 
post-effort en regard des axes artériels iliofémoraux sont des 
signes cliniques évocateurs. La flexion de cuisse sur le bassin 
peut aussi révéler un souffle.

Stratégie diagnostique
La mesure de l'index de pression systolique (IPS) post-effort 
est à réaliser en première intention suivie des examens 
d'imagerie si l'IPS est pathologique. L'effort sera réalisé 
de façon maximale afin de reproduire les symptômes, les 
cyclistes étant évalués sur cyclo-ergomètre, les coureurs de 
fond sur un tapis de marche.

La mesure des IPS de cheville après l'effort est réalisée 
avec quatre tensiomètres automatiques qui sont déclenchés 
simultanément. Une chute de l'IPS est physiologique après 
l'effort. Le seuil diagnostique retenu est selon les auteurs 
compris entre 0,50 et 0,65 [2].

L'échographie retrouve parfois un épaississement inti-
mal au niveau des artères sus-citées. La plupart des lésions 
apparaissent iso- voire hypo-échogènes. Une rectitude anor-
male du segment artériel et un rétrécissement modéré du 
diamètre du segment proximal ou médial de l'artère iliaque 
atteinte sont parfois observés.

L'imagerie artérielle (artériographie, angioscanner, 
angio-IRM) pratiquée avec des incidences et dans des posi-
tions multiples peut montrer la sténose associée ou non à un 
allongement artériel. Elle permet de déterminer la localisa-
tion et l'extension des lésions.

Prise en charge
Aucun traitement médical n'a, à ce jour, prouvé son effica-
cité ni en prévention ni en curatif. Seule la chirurgie doit 
être envisagée chez les patients qui souhaitent poursuivre 

une carrière de compétition de haut niveau. Elle consiste en 
une endofibrosectomie avec ou sans angioplastie d'élargis-
sement par patch veineux saphène ou synthétique, avec ou 
sans raccourcissement artériel.

Lésions traumatiques
Dissection artérielle des artères 
cervico-encéphaliques
Définition
La dissection est un clivage de la paroi artérielle avec consti-
tution d'un hématome. La principale localisation est l'artère 
carotide interne haute. Cette lésion est à distinguer des rup-
tures de vaisseau par traumatisme direct.

Épidémiologie
Les principales activités physiques concernées sont  : les 
sports de combat, ski, rugby… La dissection même sans 
traumatisme doit aussi être évoquée chez des patients à 
risque de dissection (syndrome de Marfan…) lors de la 
pratique de sports qui impliquent un effort à glotte fermée 
(musculation…).

Clinique
Des douleurs cervicales, des céphalées inhabituelles, un 
signe de Claude Bernard-Horner ou un déficit neurologique 
lors de la pratique de sport ou à distance, font évoquer le 
diagnostic de dissection artérielle cervico-céphalique.

Stratégie diagnostique
Il faut confirmer le diagnostic en urgence, car il existe 
un risque d'infarctus cérébral. Le diagnostic repose sur 
l'examen écho-Doppler et l'angio-IRM. Un examen écho-
Doppler normal ne peut pas exclure le diagnostic.

Prise en charge
L'indication d'un traitement anticoagulant ou antiplaquet-
taires n'est pas consensuelle [3]. L'arrêt de l'activité sportive 
est fortement conseillé. Le pronostic est lié à la survenue 
d'un infarctus cérébral et à la localisation intracrânienne de 
la dissection.

Plaies artérielles
Définition
Il s'agit de toute atteinte directe (plaie latérale avec hémorra-
gie ou section complète de l'artère) ou indirecte (par phéno-
mène de contusion ou d'étirement).

Épidémiologie
Les plaies artérielles peuvent se rencontrer dans tout type 
de sport.

Clinique
Les symptômes cliniques sont dépendants du mécanisme 
direct ou indirect. Ceux-ci vont de l'hémorragie aux signes 
d'ischémie.
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Stratégie diagnostique et prise en charge
La stratégie diagnostique repose sur la clinique. Toute sus-
picion de lésion artérielle doit être confirmée par écho-
Doppler ou imagerie vasculaire. L'écho-Doppler permet 
aussi d'évaluer le retentissement hémodynamique d'aval.

La prise en charge est une urgence. Cette prise en charge 
est détaillée dans le chapitre des plaies artérielles.

Traumatismes vasculaires de la main
Définition
Il s'agit d'un acrosyndrome du membre supérieur secon-
daire à des traumatismes répétés de la main [4]. Les atteintes 
artérielles peuvent être une dysplasie avec ou sans anévrisme 
ulnaire, une thrombose ulno-palmaire ou une artériopathie 
digitale embolique. Le syndrome de la main froide est aussi 
appelé ischémie artérielle distale du volleyeur.

Épidémiologie
La première description remonte à 1934 par Van Rosen 
[5]. Le syndrome du marteau (Hammer syndrome) est une 
pathologie rare, représentant environ 1,6 % des patients 
admis pour une ischémie digitale dans la population géné-
rale. La prévalence décrite par Kéo et al. est de 14 % dans 
une population utilisant la main comme un marteau au 
moins une fois par jour. En milieu sportif, cette prévalence 
est probablement plus faible. Les sports pouvant entraîner 
ce syndrome sont surtout les sports avec des traumatismes 
répétés même minimes au niveau de l'éminence hypothé-
nar (handball, tennis, badminton, baseball, squash, hockey, 
VTT, golf, art martial, frisbee) [6]. Ferris suggère une pré-
disposition de type fibrodysplasie artérielle, ce qui pourrait 
expliquer les différences de survenue parmi les pratiquants 
d'un même sport.

Clinique
Les signes cliniques traduisent des atteintes microcircu-
latoires au niveau de la main et des extrémités digitales : 
intolérance au froid, douleur, trouble de la coloration cuta-
née, syndrome de Raynaud, paresthésies, ischémie digitale 
pouvant évoluer vers une nécrose pulpaire. Dans le cas 
du syndrome du marteau, les symptômes prédominent 
sur les 4e et 5e doigts. Cette diversité clinique repose sur 
la variabilité anatomique de la supplémentation artérielle 
par l'arcade palmaire et des différents types de lésions de 
l'artère ulnaire.

Stratégie diagnostique
L'écho-Doppler artériel reste le premier examen complé-
mentaire à demander. L'analyse des artères ulnaire et cubitale 
dans leur portion distale est primordiale. La fonctionnalité de 
l'arcade palmaire superficielle doit aussi être recherchée. La 
prise de pression digitale lors de l'examen clinique doit être 
réalisée. À ce jour, aucune étude n'a déterminé de valeur seuil 
de pression mais un rapport de pression doigt sur pression 
brachiale < 0,70–0,80 est considéré comme pathologique.

L'artériographie reste la référence pour l'analyse des 
artères digitales.

Le bilan radiologique, grâce à l'échographie-Doppler 
artériel et à l'artériographie (ou plus récemment grâce à 
l'angio-TDM/IRM) fera le diagnostic lésionnel en préci-
sant l'ensemble des lésions de l'arbre artériel du membre 
supérieur (localisation et taille de la portion artérielle 
lésée).

Prise en charge
La prise en charge commence par l'éviction des phénomènes 
traumatiques répétés, c'est-à-dire l'arrêt du sport. Le port de 
gants peut aussi être proposé pour limiter les chocs.

De nombreux schémas thérapeutiques ont été proposés 
sans niveau de preuve élevé. Dans les formes avec retentis-
sement tissulaire majeur, les analogues de la prostacycline 
sont utilisés.

Compressions extrinsèques
Piège poplité
Le piège poplité est une compression de l'artère poplitée par 
les masses musculaires.

Cette pathologie est abordée plus précisément dans le 
chapitre des pièges artériels.

En milieu sportif, cette pathologie touche plus souvent le 
sexe masculin, plutôt jeune (90 % moins de 30 ans) et se 
présente de façon bilatérale dans 20 % des cas.

Les sports favorisants sont : cyclisme, basket, danse, nata-
tion, marche.

Les diagnostics différentiels principaux sont le syndrome 
de loge (Fig. 51.2) et le kyste myo-intimal encore appelé 
kyste sous-adventitiel.

Le kyste sous adventitiel est une formation kystique 
bénigne, développée au sein de la paroi vasculaire, 
essentiellement au niveau de l'artère poplitée (85 %des 
cas). L'examen histologique révèle une atteinte adven-
titielle avec présence de kystes mucineux. Une dispari-
tion du pouls pédieux est possible lors de la flexion du 
genou (signe d'Ishikawa). L'écho doppler montre un 
kyste trans-sonore sans renforcement postérieur avec un 
aspect de dédoublement de la lumière artérielle poplitée. 
L'angioscanner ou l'angio-IRM confirme l'étendue des 
lésions. La résection du kyste est complétée par un geste 
de revascularisation [7].

Défilé cervico-thoraco-brachial
Cette pathologie est abordée plus précisément dans le cha-
pitre des pièges artériels.

Les sports favorisants sont les sports entraînant un déve-
loppement important des masses musculaires  : sports de 
lancer (volley, tennis, javelot, poids, basket, handball, etc.), 
natation, haltérophilie.

Cette pathologie peut se rencontrer lors de toutes les 
activités physiques s'il existe une anomalie osseuse congé-
nitale. Les signes cliniques peuvent être une claudication 
du membre supérieur, ou encore une ischémie digitale 
(par embolisation à partir d'un anévrisme subclavier). Une 
thrombose veineuse d'effort peut être le signe clinique de 
révélation.
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Adaptation pathologique  
aux conditions extrêmes
Ischémie digestive
Définition
La colite ischémique (CI) est constituée par l'ensemble des 
lésions secondaires à une anoxie d'origine circulatoire, arté-
rielle ou veineuse, aiguë ou chronique, de la paroi du côlon 
ou du rectum [9].

Épidémiologie
Elle se rencontre lors d'effort physique de longue durée type 
marathon, trail ou triathlon.

Clinique
Les symptômes sont d'apparition brutale :
■ douleurs abdominales à type de crampes du flanc et de la 

fosse iliaque gauches (environ 70 % des cas) ; 
■ diarrhée aiguë (60 %) ; 
■ rectorragies (80 %).

Du sang est retrouvé dans les selles chez 85 % des cou-
reurs d'un marathon. Le contexte clinique est très évocateur. 
Les formes graves sont rares (gangrène, perforation).

Stratégie diagnostique
L'échographie abdominale mais surtout le scanner avec 
injection confirment le diagnostic. L'écho-Doppler n'est pas 
l'examen de première intention.

Prise en charge
La prise en charge thérapeutique dépend de la gravité du 
tableau clinique. Une fois le diagnostic établi et après qu'une 
complication (gangrène, perforation) nécessitant d'emblée 
une intervention chirurgicale ait été écartée, un traite-
ment symptomatique (antalgiques, réhydratation, etc.) est 
instauré.

Gelures
Définition
La gelure est un gel des tissus secondaire à une exposition 
prolongée au froid (température inférieure à 0 °C). Elle peut 
survenir pour des températures positives en cas d'humi-
dité. Sur le plan physiopathologique, elle est la conséquence 
d'une vasoconstriction périphérique artérielle et veineuse 
réactionnelle à la baisse de température centrale.

Épidémiologie
Cette pathologie est rencontrée dans les sports de montagne 
de haute altitude (randonnée, ski, escalade).

Clinique
Il existe une cyanose persistante et des phlyctènes plus ou 
moins nécrotiques. La phase initiale est indolore en raison 
d'une anesthésie induite par le froid (Fig. 51.3).

Stratégie diagnostique
Elle est purement clinique. L'examen de référence est la 
scintigraphie osseuse au technétium 99m qui est réalisée à 

Le syndrome de loge

Ischémie musculaire provoquée par une augmentation anormale de pression au sein d’une
loge anatomique.

Les sports favorisant son apparition sont :
Coureurs à pied de fond et demi-fond (2/3 des cas)

Sports de combats (judo, boxe)
Football − rugby

Basket
Tennis
Danse

Patinage à roulettes (jamais en patinage artistique ou hockey)
Plongée avec palmes

Sport automobile

Diagnostic par mesure de pression intra-musculaire en post effort > 30 mmHg.

Prise en charge:
Arrêt du sport
Aponevrectomie chirurgicale après prise de pressions intra musculaires.

Aweid O et al. Systematic review and recommendations for intracompartmental pressure monitoring in diagnosing chronic

exertional compartment syndrone of the leg Clin J Sport Med. 2012.

C’est une douleur d’effort qui évoque une claudication intermittente à pouls conservés,
dont elle se distingue par sa persistance plus ou moins prolongée après l’arrêt de l’effort

Fig. 51.2 Présentation du syndrome de loge chronique survenant chez le sportif [8].
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J2. Cet examen permet une cartographie des lésions et de 
discuter les niveaux d'amputation éventuelle. Une classifi-
cation a été récemment proposée basée sur la clinique et la 
scintigraphie osseuse [10] (Fig. 51.3).

Prise en charge
La prise en charge repose sur le réchauffement rapide à 38 °C 
(dans de l'eau + iode) et la lutte contre le vasospasme, l'hy-
perviscosité et la thrombose. Les hôpitaux du Mont-Blanc 
utilisent le protocole suivant : aspirine (250 mg pendant 1 
heure) pour tous les stades et analogue de la prostacycline 
(iloprost) à la seringue pour les stades 3 et 4 pendant 5 à 
7 jours [10]. Il faut aussi prévenir l'inflammation et l'infec-
tion. L'amputation est malheureusement souvent nécessaire.

Vascularite d'effort
Définition
Il s'agit d'une vascularite cutanée touchant principalement 
les membres inférieurs, sans aucune atteinte systémique. Le 
diagnostic différentiel principal reste le purpura, survenant 
dans des contextes de traumatismes directs.

Épidémiologie
L'épidémiologie est inconnue.

Clinique
Il s'agit d'un rash cutané ou d'un purpura ou d'une pseudo-
urticaire apparaissant pendant ou au décours d'un effort 
prolongé (marche, course à pieds, golf, etc.) chez des sujets 
en bonne santé. Les membres inférieurs sont principale-
ment touchés avec le plus souvent un respect des pieds et 
des cuisses. La survenue est favorisée par la chaleur et la 
sévérité dépend de l'intensité de l'exercice.

Stratégie diagnostique
Ce diagnostic est le plus souvent méconnu. Lors d'une 
présentation typique, les examens complémentaires sont 
inutiles. En cas de doute, un bilan pour exploration d'un 
purpura peut être réalisé.

Prise en charge
Il n'y a pas de prise en charge recommandée. Différents trai-
tements ont été proposés (chaussettes/bas de compression, 
dermocorticoïdes, limitation de l'effort par temps chaud). 
L'évolution est favorable en moins de 10 jours. La récidive est 
fréquente lors de la répétition des mêmes conditions d'exercice.

Conclusion
La symptomatologie artérielle rencontrée chez les sportifs 
peut être liée à leur pratique sportive mais il ne faut pas 
méconnaître l'athérosclérose, ceci d'autant plus que de nom-
breux sujets pratiquent une activité sportive tout au long de 
l'existence.
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La reconnaissance et l'indemnisation des maladies profes-
sionnelles répondent à des lois et des règles qui diffèrent 
selon le régime de protection sociale du patient. Pour le 
régime général (RG) de la Sécurité sociale comme pour le 
régime agricole (RA), des tableaux ont été rédigés (www.
inrs-mp.fr, loi du 25 octobre 1919), reprenant pour chaque 
maladie les critères devant être remplis pour que celle-ci 
soit reconnue d'origine professionnelle. Ces tableaux ne 
concernent pas les travailleurs indépendants, les profes-
sions libérales et les personnels relevant de la fonction 
publique. Chaque tableau comporte trois parties : la dési-
gnation des maladies ou affections (liste stricte et limita-
tive) ; le délai de prise en charge (délai maximal entre la 
cessation de l'exposition au risque et la première constata-
tion médicale de la maladie) et une liste indicative ou limi-
tative des principaux travaux susceptibles de provoquer les 
maladies.

Définition
Une maladie professionnelle est la conséquence de l'expo-
sition plus ou moins prolongée d'un travailleur à un risque 
lors de son activité professionnelle. Ce risque peut être phy-
sique, chimique ou biologique. L'avantage du dispositif de 
couverture du risque professionnel est que la victime béné-
ficie d'une « présomption d'origine » du dommage au travail, 
sans avoir à prouver une faute de son employeur. En contre-
partie, l'employeur n'a pas pour obligation de réparer inté-
gralement les préjudices subis par la victime, la réparation 
s'effectuant selon une base forfaitaire. Ainsi, l'employeur 
bénéficie d'une immunité civile, sauf en cas de faute inexcu-
sable ou intentionnelle.

Tableaux cliniques
Syndrome du marteau hypothénar 
(tableaux 69 du RG et 29 du RA)
Le syndrome hypothénar ou syndrome du marteau est dû 
à une lésion traumatique d'origine extérieure de l'artère 
ulnaire au poignet à hauteur de l'os hamatum. La lésion 
(anévrisme, thrombose, allongement tortueux) siège géné-
ralement en amont de l'origine de l'arcade palmaire super-
ficielle. Le traumatisme peut être unique [1] mais est le plus 
souvent répété (mécaniciens automobiles, mineurs, menui-
siers, bouchers, maçons, ouvriers de scierie, artisans, etc.). Il 
peut s'agir aussi de sportifs, comme les volleyeurs, les hoc-
keyeurs et les karatékas… [2].

Il s'agit d'une pathologie rare. Dans les grandes séries 
d'acrosyndromes, sa prévalence était de 1,1 % à 1,7 % [1, 3]. 
Dans une série de 268 patients consultant pour ischémie de 
main, elle était aussi de l'ordre de 1,5 % [4]. Cette prévalence 
est probablement sous-estimée du fait de la complexité de la 
vascularisation de la main, les variantes anatomiques arté-
rielles expliquant les formes asymptomatiques.

Les caractéristiques cliniques, tirées des huit plus grandes 
séries (9–47  patients) toutes rétrospectives [1, 3, 5–10] 
sont : sexe masculin (87–100 %), adulte jeune (31–50 ans), 
tabagisme (64–88 %), durée d'exposition moyenne de 15 à 
30 ans, début progressif ou brutal, symptômes plus mar-
qués si l'arcade palmaire superficielle est incomplète ou 
thrombosée ou s'il existe une anomalie d'autres artères de 
la main ou des doigts. Tous les doigts peuvent être atteints 
à l'exception des pouces, les symptômes sont unilatéraux 
(71–95 %), la main dominante est concernée dans 54–100 % 
des cas. Les signes d'appel digitaux sont : pâleur, cyanose, 

Artériopathies 
professionnelles
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marbrures, froideur, phénomène de Raynaud sans phase 
hyperhémique, douleur, faiblesse, paresthésies. Ils sont typi-
quement transitoires et favorisés par les efforts, le froid et le 
stress. Il existe des troubles trophiques pulpaires spontanés 
ou non dans près de la moitié des cas. La douleur peut être 
due à une irritation de la branche sensitive du nerf ulnaire 
en cas d'anévrisme [1].

À l'examen clinique, le pouls ulnaire est présent ou aboli. 
Lors du test d'Allen, l'arcade palmaire superficielle est clas-
siquement non perméable mais la normalité du test n'exclut 
pas le diagnostic. Ce test, sensible mais non spécifique, per-
met aussi de déterminer les doigts hypovascularisés. Une 
masse pulsatile [1] ou une hyperkératose de la zone hypo-
thénar [6] peut être constatée.

Pour être reconnue en maladie professionnelle, l'atteinte 
artérielle ulno-palmaire doit entraîner un phénomène de 
Raynaud ou des manifestations ischémiques des doigts 
confirmées par une angiographie (anévrisme ou thrombose 
de l'artère ulnaire ou de l'arcade palmaire superficielle). Le 
délai de prise en charge est de 1 an (sous réserve d'une durée 
d'exposition de 5 ans) et la liste des principaux travaux 
susceptibles de provoquer la maladie est limitative (chocs 
provoqués par l'utilisation d'outils percutés ou percutants, 
utilisation du talon de la main « en percussion directe itéra-
tive sur un plan fixe »).

Le diagnostic peut être évoqué dès l'exploration écho-
Doppler (anévrisme [Fig. 52.1], thrombose ou irrégulari-
tés de la paroi de l'artère ulnaire au poignet, thrombose de 
collatérales digitales) [1]. Ces données, en cas de demande 
de reconnaissance, devront être confirmées par une angio-
graphie. Traditionnellement, il s'agissait d'une artériogra-
phie par voie fémorale mais l'angio-TDM ou l'angio-IRM 
sont généralement utilisés aujourd'hui [11, 12]. Les signes 
radiologiques peuvent être bilatéraux même si la symptoma-
tologie est unilatérale [9]. Ces examens ont l'avantage d'être 
moins invasifs, d'éviter une ponction artérielle et de per-
mettre de poser les diagnostics différentiels (lésion osseuse, 
tendineuse, musculaire, graisseuse ou nerveuse).

La démarche étiologique implique de chercher une 
consommation de vasoconstricteurs (médicaments, tabac et 
drogues), une lésion athéromateuse ou anévrismale emboli-
gène d'amont (écho-Doppler), une maladie de Buerger, une 
cardiopathie emboligène (échographie cardiaque), un syn-
drome du défilé thoracobrachial (clinique et écho-Doppler 
avec manœuvres), une sclérodermie systémique (facteurs 
antinucléaires et capillaroscopie), une maladie des vibra-
tions [14]. Une exposition concomitante aux vibrations, 
comme notée chez 42 % des 36 patients ayant un syndrome 
hypothénar, fait discuter l'association à une maladie des 
vibrations [15].

Du point de vue thérapeutique, il n'existe qu'un petit 
nombre d'études rétrospectives proposant  : éviction des 
traumatismes (modification du poste de travail ou chan-
gement de profession), éviction de tout vasoconstricteur, 
éviction du froid, prescription d'un vasodilatateur (inhibi-
teur calcique), prescription d'un antiplaquettaire, correction 
des facteurs de risque vasculaire. Les ulcérations et nécroses 
digitales nécessitent des soins locaux, une vaccination anti-
tétanique, une anticoagulation, une antibiothérapie, des 
antalgiques et font discuter hémodilutions, fibrinolyse et 
surtout iloprost qui constitue actuellement le traitement de 
première intention des ischémies sévères [1, 3]. Dans la plus 
grande série de syndrome hypothénar (47 patients), le traite-
ment médical seul a été couronné de succès dans 83 % des 
cas [1]. Il a été rarement nécessaire de recourir à une ampu-
tation [3, 8–10]. Des rechutes sont survenues, après un suivi 
médian de 16 mois chez un tiers des patients, le tabagisme 
persistant pour 69 % d'entre eux [1].

Du point de vue chirurgical, plusieurs gestes ont été pro-
posés. La place de la sympathectomie thoracique n'est pas 
démontrée et elle risque d'engendrer une sécheresse cutanée 
du membre traité ainsi qu'une hypersudation controlatérale 
parfois invalidante. Certains proposent une sympathectomie 
digitale ou des injections de toxine botulinique. La place des 
revascularisations reste controversée par manque d'études 
randomisées et en raison de l'efficacité des analogues de la 
prostacycline (iloprost). Une revascularisation est proposée 
en cas d'anévrisme perméable compliqué de lésions embo-
liques, de compression du nerf ulnaire, de la persistance de 
symptômes sévères malgré un traitement médical optimal 
incluant l'iloprost. Les gestes possibles sont : ligature, résec-
tion-anastomose, résection-pontage veineux. Les résultats 
des revascularisations sont difficiles à évaluer du fait de la 
petite taille des séries (9–46 patients) et de l'absence de cri-
tère commun d'évaluation [3, 7–10].

Insuffisance circulatoire (coronaires, 
artères périphériques)
L'exposition chronique à l'arsenic et à ses composés miné-
raux expose au risque de cardiopathie ischémique, d'artério-
pathie des membres inférieurs et d'insuffisance vasculaire 
cérébrale [16] (tableaux 20 du RG et 10 du RA). Les travaux 
concernés sont, entre autres, les traitements anticryptoga-
miques de la vigne et l'usinage de bois traités.

L'exposition aux dérivés nitrés des glycols et du glycérol 
expose, durant les quatre jours suivant l'arrêt de l'exposi-
tion, au risque d'angine de poitrine, d'ischémie myocar-
dique aiguë, d'infarctus du myocarde (tableau 72 du RG). 

Fig. 52.1 Image écho-Doppler d'une ectasie d'artère ulnaire en 
coupe longitudinale et mode puissance [13].
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Les travaux concernés sont, entre autres, la fabrication et le 
conditionnement de la nitroglycérine et du nitroglycol dans 
l'industrie des explosifs.

Hypertension artérielle
L'exposition chronique à l'arsenic et à ses composés miné-
raux expose au risque d'hypertension artérielle (HTA) 
(tableau 10 du RA). Les travaux concernés sont, entre autres, 
les traitements anticryptogamiques de la vigne et l'usinage 
de bois traités.

La démarche étiologique implique de chercher en paral-
lèle les causes d'HTA secondaire.

Hypotension artérielle, collapsus, 
arrêt circulatoire
L'exposition aiguë à l'arsenic et à ses composés minéraux 
expose au risque d'insuffisance circulatoire associée à, ou 
précédée par, un syndrome dysentérique (tableau 10 du RA), 
une insuffisance circulatoire, des troubles du rythme ou un 
arrêt circulatoire (tableau 20 du RG). Les travaux concernés 
sont, entre autres, l'usinage de bois traités (tableau 10 du 
RA) ; le traitement pyrométallurgique de minerais arseni-
caux ou de métaux non ferreux arsenicaux, la fabrication ou 
l'emploi de pesticides arsenicaux, le travail du cuir, le travail 
en verrerie ou en électronique (tableau 20 du RG).

L'exposition aux phosphates, pyrophosphates et thio-
phosphates d'alcoyle, d'aryle ou d'alcoylaryle et autres 
organophosphorés anticholinestérasiques, ainsi qu'aux 
phosphoramides anticholinestérasiques et aux carbamates 
anticholinestérasiques expose au risque d'hypotension ou de 
bradycardie (tableaux 34 du RG et 11 du RA). Les travaux 
concernés sont, entre autres, la manipulation lors des traite-
ments insecticides et fongicides.

Prise en charge
La prise en charge comporte trois volets : le traitement médi-
cochirurgical qui ne diffère pas de celui des pathologies non 
professionnelles, la prévention par éviction de l'agent causal 
et l'éventuelle reconnaissance du caractère professionnel de 
la maladie.

La prévention repose sur une information individuelle 
et formalisée des salariés exposés, la mise en place de 
mesures de protection individuelle et collective, et, en 
cas d'inaptitude au poste de travail, sur le reclassement 
professionnel.

La déclaration de maladie professionnelle doit être effec-
tuée par la victime (ou ses ayants droit en cas de décès) à 
l'organisme de protection sociale concerné, dans un délai de 
deux ans après la rédaction du certificat médical initial (art. 
L.461-5 du Code de la sécurité sociale). Le caractère profes-
sionnel de l'affection peut être reconnu, rejeté ou contesté 
par l'organisme de protection sociale. Sa décision pourra 
être contestée par la voie du contentieux général ou devant 
le tribunal des affaires de sécurité sociale (TASS).

La réparation des séquelles à la consolidation est forfai-
taire et ne concerne que la perte de capacité de travail (ou 
perte de gain) de la victime, et exclut les préjudices per-

sonnels. L'incapacité qui subsiste est indemnisée selon un 
barème indicatif précis. Lorsque l'imputabilité est admise 
par la caisse, la victime bénéficie de prestations en nature 
(paiement direct de tous les soins en rapport avec l'affection 
professionnelle) et en espèces afin de remplacer ou complé-
ter le salaire.

Les textes régissant les travailleurs indépendants, les pro-
fessions libérales et les personnels relevant de la fonction 
publique ne font pas référence au système de maladies pro-
fessionnelles du Code de la sécurité sociale. Les artisans et 
les sujets exerçant des professions libérales peuvent souscrire 
volontairement une assurance susceptible de les indemniser 
en cas d'accident du travail ou de maladie professionnelle, 
dans les conditions du contrat établi. Pour les sujets travail-
lant dans la fonction publique, ce sont les « commissions de 
réforme » qui se prononcent sur l'imputabilité au travail de 
l'affection présentée.

Conclusion
La plus fréquente des maladies artérielles professionnelles 
est le syndrome hypothénar, qui peut être associé à la 
maladie des vibrations dont le déterminisme principal est 
neurologique. Si l'origine professionnelle d'une affection 
est avérée, il est du devoir de tout médecin de proposer au 
patient de procéder à une déclaration de maladie profes-
sionnelle et de rédiger un certificat médical, afin qu'il puisse 
bénéficier d'une indemnisation des préjudices économiques 
en rapport avec celle-ci.
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Introduction
La diversité des formes cliniques impose de rechercher une 
lésion artérielle sur tous les traumatismes à proximité d'un axe 
vasculaire et lors de tous les polytraumatismes sévères. Une 
prise en charge retardée aggrave fortement le pronostic local 
voire général. Au moindre doute, des explorations appropriées 
doivent être réalisées. La coordination avec les autres équipes 
chirurgicales en particulier dans les polytraumatismes est 
aussi un facteur déterminant de la prise en charge.

Définition
Les traumatismes vasculaires artériels peuvent être définis 
suivant le mécanisme ou le type de plaie.

Mécanismes
Traumatisme ouvert de l'artère
Le traumatisme entraîne une extravasation de sang qui 
peut être extériorisée ou non. Ces traumatismes sont plus à 
risque d'infection.

Exemple : section artérielle complète ou non, plaie par 
arme blanche ou objets contendants.

Traumatisme fermé de l'artère
Lésion due à des forces internes s'appliquant sur le vaisseau. 
Ces lésions sont plus difficiles à diagnostiquer et peuvent 
nécessiter des explorations complémentaires.

Exemple : étirement, compression, dilacération.

Types de plaies [1]
Plaies artérielles franches
Elles peuvent être circonférentielles et totales avec une 
rétraction spastique des deux portions d'artère qui entraîne 

une obstruction de la lumière artérielle et une hémostase 
temporaire. Ce sont les plaies les plus sournoises car après 
une phase initiale de saignement en jet, la compression 
orientée permet une hémostase et le saignement n'est plus 
actif lors de l'exploration chirurgicale. La connaissance de 
l'anatomie vasculaire est essentielle avant toute exploration 
afin de ne pas être surpris par un saignement brutal lors 
de la dissection. La présence d'un saignement en jet initial 
associé à une ischémie de membre secondaire est hautement 
suspecte de lésion artérielle franche par section complète.

Les plaies latérales, quant à elles, entraînent l'apparition 
d'un hématome pulsatile ou d'un faux anévrisme. Ce méca-
nisme survient également lors des traumatismes iatrogènes 
dus aux cathétérismes artériels. Si elles sont accompagnées 
d'une plaie veineuse adjacente, cela peut entraîner la créa-
tion d'une fistule artérioveineuse.

Plaies artérielles contuses
Elles apparaissent le plus souvent après un traumatisme 
fermé par étirement, décélération et cavitation. C'est le 
mécanisme typique des ruptures d'isthme aortique et des 
vaisseaux profonds d'une façon générale.

L'atteinte peut se manifester par une rupture sous- 
adventicielle de la média ou de l'intima. Lorsque l'intima, 
tunique la moins élastique, se rompt isolément (par étire-
ment ou compression de l'artère), elle peut flotter dans la 
lumière artérielle (flap intimal) et créer une dissection arté-
rielle. Celle-ci peut entraîner une thrombose, en particulier 
dans les vaisseaux de moyen et petit calibre. L'exposition de 
la média au flux sanguin augmente aussi le risque de throm-
bose. L'adventice qui est la tunique la plus résistante, fait 
souvent barrage à l'extravasation sanguine. Ces ruptures inti-
males sont davantage responsables de thrombose que d'hé-
morragie. Ce type de complication est aussi retrouvé après 
les traumatismes iatrogènes dus aux cathétérismes artériels.

Traumatismes vasculaires 
artériels
Anne Daoudal, Adrien Kaladji, Service de chirurgie cardiaque, thoracique et vasculaire, CHU 
Pontchaillou, Rennes



492   Partie VIII. Situations particulières

Épidémiologie
Dans 90 % des cas, les traumatismes vasculaires surviennent 
au niveau des membres, répartis en 60 % pour les membres 
inferieurs et 30 % pour les membres supérieurs [2].

Ils sont fréquemment retrouvés dans un contexte lésion-
nel multiple (accident de la voie publique) mais aussi lors de 
cathétérismes (iatrogénie) et chez les toxicomanes.

Les vaisseaux les plus exposés sont l'artère poplitée [3], 
l'artère brachiale et l'artère fémorale superficielle.

Les territoires à risque sont ceux où le réseau de sup-
pléance est insuffisant pour compenser les conséquences 
d'une thrombose artérielle aiguë. Ainsi l'artère fémorale 
commune, l'artère poplitée sus-articulaire et l'artère bra-
chiale proximale sont des artères dont les suppléances sont 
faibles et dont le traumatisme entraîne le plus souvent une 
ischémie irréversible. À l'opposé, l'artère sous-clavière 
et l'artère brachiale distale ont un réseau collatéral bien 
développé.

Les étiologies les plus fréquentes sont la iatrogénie (ponc-
tion artérielle par cathéter), les accidents de la voie publique 
(motard), les accidents du travail (abattoir, machine agri-
cole…), plaies par armes blanches ou à feu. Les plaies par 
engins explosifs retrouvés sur les terrains de guerre sont peu 
fréquentes…

Signes cliniques
Ischémie
L'interruption du flux artériel peut entraîner une ischémie 
allant de la simple pâleur jusqu'au déficit sensitivo-moteur. 
Selon la localisation du traumatisme vasculaire, les consé-
quences vont être localisées ou générales. Un traumatisme 
proximal causera une ischémie sur la totalité du membre 
avec de nombreuses complications alors qu'une lésion plus 
distale pourra engendrer des atteintes telles qu'un syndrome 
des loges.

Hémorragie
La manifestation hémorragique la plus fréquemment ren-
contrée lors d'un traumatisme vasculaire est l'apparition 
d'un hématome. Il peut être pulsatile, expansif ou com-
pressif. Lorsqu'il est localisé dans une loge inextensible, il 
aggrave les complications ischémiques et neurologiques.

Une hémorragie externe ne peut survenir qu'en cas de 
traumatisme artériel ouvert avec une plaie ouverte. Elle 
apparaît sous forme de jet artériel (pulsatile). La couleur du 
sang ne permet pas de définir l'origine artérielle. Souvent le 
saignement se tarit sous l'effet de la compression, soit par 
la formation d'un thrombus en regard de la plaie, soit par 
rétraction spastique des deux portions artérielles. Dans ce 
cas, une ischémie peut survenir secondairement.

L'hémorragie interne est la plus difficile à diagnostiquer 
en l'absence d'état de choc. Ce sont les signes d'anémie aiguë 
plus discrets qu'il faut rechercher impérativement et deman-
der une exploration morphologique pour faire le diagnostic 
rapidement. La présence d'un état de choc compromet le 
transport du patient et parfois seule l'exploration chirurgi-
cale d'emblée permet de sauver le patient.

Les lésions artérielles du thorax sont très bruyantes car, 
lors d'une plaie thoracique, le poumon est comprimé par le 
sang et la cavité pleurale se comble très rapidement. Dans 
la cavité péritonéale et rétro-péritonéale au contraire, les 
organes de voisinage cloisonnent le saignement et peuvent 
exercer un équivalent de compression.

Fistule artérioveineuse
Une autre complication pouvant survenir est la constitution 
d'une fistule artério-veineuse. Elle peut se manifester par 
un souffle en regard d'un trajet vasculaire. Lorsque celle-ci 
présente un fort débit, une hypoperfusion en aval peut appa-
raître. Dans les cas extrêmes, une insuffisance cardiaque à 
haut débit peut être induite.

Formes compliquées
Certaines formes de traumatismes vasculaires sont plus dif-
ficiles à diagnostiquer, notamment dans les traumatismes 
complexes avec fracas osseux causant un œdème et une 
ischémie cutanée. La surveillance vasculaire est plus diffi-
cile car les pouls périphériques peuvent être présents avant 
traite ment orthopédique (réduction de luxation de coude ou 
de genou surtout) et disparaître ensuite. C'est le cas lorsque 
survient une plaie latérale ou intimale de l'artère. La per-
méabilité artérielle est conservée dans un premier temps, et 
l'artère finit par se thromboser secondairement.

Stratégie diagnostique
En cas d'instabilité hémodynamique, aucun examen com-
plémentaire ne doit retarder la prise en charge au bloc 
opératoire en cas d'hémorragie artérielle profuse ou d'un 
hématome compressif majeur…

En cas de stabilité hémodynamique, des examens com-
plémentaires peuvent être réalisés afin d'orienter la stratégie 
thérapeutique [4].

Traumatisme vasculaire des membres
Index de pression systolique de repos
La mesure de l'index de pression systolique (IPS) peut pré-
senter un intérêt pour le diagnostic des lésions artérielles 
traumatiques. Un IPS ≤ 0,90 témoigne d'un trouble hémo-
dynamique du membre inférieur et peut orienter le clinicien 
pour la réalisation d'artériographie. Il existe actuellement 
un consensus pour admettre que les blessés ayant un IPS 
égal ou supérieur à 1 ne nécessitent pas d'artériographie en 
urgence, mais une surveillance clinique et par écho-Doppler 
à 48 heures.

Néanmoins, l'évaluation de l'IPS d'un membre trauma-
tisé perd tout intérêt chez un blessé ayant une artériopathie 
oblitérante chronique des membres inférieurs [5].

Écho-Doppler
L'avantage de cet examen d'imagerie est sa réalisation rapide 
et non invasive au lit du malade. Il peut être répété pour 
suivre l'évolution d'une lésion artérielle. Ses limites sont le 
caractère opérateur-dépendant et la faible sensibilité pour 
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les lésions des collatérales artérielles et les ruptures intimales 
isolées. La douleur et le délabrement du membre peuvent 
aussi être une limite à cet examen.

Artériographie
Elle pourra être réalisée en première intention en cas de 
plaies avec fracas osseux et perte de substance importante 
empêchant la réalisation d'un écho-Doppler. Le plus sou-
vent, elle est réalisée en seconde intention, en cas d'anomalie 
retrouvée à l'écho-Doppler ou en présence d'une ininterpré-
tabilité de l'IPS en cas d'une artériopathie oblitérante des 
membres inférieurs.

Angioscanner
Dans les traumatismes des membres, l'exploration par 
angioscanner est parfois réalisée mais souvent dans un 
contexte de polytraumatisme. Cet examen a sa place lorsque 
les conditions hémodynamiques sont stables, que le saigne-
ment est maîtrisé et que l'ischémie n'est pas trop prolongée. 
La taille des vaisseaux des membres, notamment dans un 
contexte de vasospasme, est un facteur limitant l'étude et 
peut méconnaître une dissection en particulier. En revanche, 
l'angioscanner détectera parfaitement l'origine d'un saigne-
ment actif, une rupture artérielle et/ou une thrombose.

Traumatismes thoraciques
Patient hémodynamiquement instable
Quand un patient arrive en défaillance cardiorespiratoire, 
l'examen clinique doit être rapide et les examens complé-
mentaires faciles d'accès et rapidement interprétables pour 
ne pas retarder une intervention chirurgicale. En première 
intention, une échographie pleuropulmonaire associée à 
une FAST échographie doit être réalisée à la recherche d'un 
épanchement gazeux ou liquidien. Une évaluation du péri-
carde sera réalisée dans le même temps [6, 7].

Patients hémodynamiquement stables
Lorsque le patient est en état d'être transporté, l'examen 
morphologique de référence est le scanner thoracique. 
Il permet le diagnostic rapide de traumatisme vasculaire 
et permet de localiser les lésions. Cet examen orientera la 
conduite thérapeutique.

Traumatismes des vaisseaux du cou
Les traumatismes ouverts des vaisseaux du cou sont rares, 
souvent causés par une arme blanche. Aucun examen com-
plémentaire n'est nécessaire et une exploration chirurgicale 
doit être réalisée au bloc opératoire sous anesthésie générale. 
Cette exploration cervicale pourra nécessiter l'expertise 
d'un ORL afin d'explorer le carrefour aérodigestif. Les trau-
matismes fermés entraînent le plus souvent une dissection 
carotidienne ou vertébrale, même pour des traumatismes 
d'intensité modéré. La dissection se traduit le plus souvent 
par une douleur cervicale mais le retentissement ischémique 
cérébral est très variable allant des formes asymptomatiques 
aux formes sévères avec des signes d'accident vasculaire 
cérébral sylvien. Un hématome cervical compressif est rare 

mais nécessite une intubation en urgence. Le traitement 
repose essentiellement sur une héparinothérapie et, dans les 
formes avec signes neurologiques graves et si la dissection 
est localisée, un traitement endoluminal peut être indiqué.

Prise en charge
Afin de limiter les pertes sanguines et la durée d'ischémie, la 
prise en charge chirurgicale doit être faite rapidement [8, 9].

Les signes cliniques incitant à une intervention chirur-
gicale immédiate, sans examen complémentaire, sont la 
présence d'un choc hémorragique, un déficit sensitivomo-
teur, un saignement pulsé non compressible, un hématome 
expansif et volumineux, une abolition des pouls distaux 
associée à un membre froid, pâle et douloureux.

Premiers gestes
En cas de traumatisme ouvert avec saignement extériorisé, 
le premier geste à réaliser est la compression manuelle et 
orientée. Il faut éviter au maximum le garrot, qui peut pro-
voquer une ischémie complète du membre avec des consé-
quences biologiques et hémodynamiques graves. À la levée 
du garrot, surtout s'il est en place depuis plusieurs heures et 
à la racine du membre, une modification de la post-charge 
apparaît et peut aggraver un collapsus déjà présent ou a 
minima. Dans les arrachements et délabrements muscu-
laires vastes, il est évidemment difficile d'effectuer une com-
pression orientée et un garrot doit alors être mis en place 
pour limiter les pertes sanguines (noter l'heure du début du 
garrot).

Traitement chirurgical conventionnel
La règle lors de la réparation chirurgicale est que les sutures 
vasculaires doivent être réalisées sur des tissus sains et non 
contus. En dehors des complications iatrogènes (faux ané-
vrisme sur ponction artérielle), une suture directe de la plaie 
est rarement réalisée, à cause du risque de lâchage de suture 
et du risque de sténose. Le pontage est actuellement le trai-
tement de référence [10]. Le matériel le plus communément 
utilisé est la grande veine saphène, controlatérale au membre 
atteint en cas de lésions veineuses associées et pour conser-
ver le retour veineux superficiel du membre traumatisé. Une 
thrombectomie à la sonde de Fogarty des vaisseaux throm-
bosés d'aval est souvent réalisée. Lors de perte de substance 
importante, il est parfois impossible de recouvrir le pontage. 
Il faut alors privilégier les pontages extra- anatomiques. 
Dans certains cas particuliers, un patch veineux ou une 
 résection-anastomose peuvent être proposés.

Des plaies veineuses peuvent être associées aux lésions 
artérielles. Leur réparation est réalisée en particulier au 
niveau des zones à risque telles que la veine iliaque, fémorale 
ou poplitée. La réparation est similaire à celle des lésions 
artérielles, à savoir des pontages veineux, si la réparation 
directe n'est pas possible.

Traitement endovasculaire
Il est de plus en plus couramment pratiqué. Il doit être 
réservé aux traumatismes fermés des vaisseaux. Il existe 
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deux possibilités thérapeutiques qui peuvent être utilisées 
séparément ou conjointement selon les cas [11]. La première 
est l'utilisation d'endoprothèse couverte. C'est actuellement 
le traitement de référence des ruptures de l'isthme aortique 
par exemple [12] (Fig. 53.1a et b). Dans des artères de plus 
petit calibre, des stents couverts sont utilisés dans les cas 
de plaie latérale de vaisseau, de fistule artério-veineuse ou 
encore de dissection artérielle (stent nu dans ce dernier cas). 
La seconde possibilité endovasculaire repose sur l'emboli-
sation à l'aide de coils [13]. Son but est d'obstruer le vais-
seau alimentant le saignement (Fig. 53.2a et b). Cela ne peut 
donc être utilisé que sur des collatérales d'un axe irrigant un 
membre ou un organe noble difficiles d'accès en chirurgie 
conventionnelle. Dans les saignements d'origine multiple, 
il est donc parfois nécessaire d'utiliser un stent couvert sur 
l'axe artériel principal associé à l'embolisation des collaté-
rales impliquées dans le saignement.

Lésions associées
Lorsque des lésions orthopédiques sont associées aux 
lésions vasculaires, le choix de la chronologie de prise en 
charge dépend du temps d'ischémie. En effet, si l'ischémie 
date de plus de six heures, une revascularisation rapide doit 
être envisagée, notamment si les lésions ostéo-articulaires 
nécessitent une réparation longue et difficile. À l'inverse, 
lors des fractures-luxations, une réduction et une stabili-
sation doivent être entreprises dans un premier temps afin 
de mieux appréhender la lésion vasculaire dans un second 
temps.
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Fig.  53.1 Rupture traumatique de l'isthme aortique en coupe 
axiale (a) et en 3D (b). Résultat post-opératoire après mise en 
place d'une endoprothèse couverte (c) (et couvrant l'artère 
sous-clavière).

Fig. 53.2 Exemple de traitement endovasculaire d'un faux ané-
vrisme iatrogène d'une branche de la fémorale profonde (a). 
La branche alimentant le faux anévrisme est embolisée à l'aide 
de coils (b).
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Toxicité artérielle des médicaments
On distinguera la toxicité des thérapeutiques non cancé-
reuses et celle des chimiothérapies, sans prétendre être 
exhaustif.

Thérapeutiques non cancéreuses
Atteintes de la microcirculation (phénomène 
de Raynaud)
Il s’agit de médicaments ayant une action vasoconstrictrice 
ou inhibant toute vasodilatation.
■ Les dérivés de l’ergot de seigle.
■ Les β-bloquants y compris les collyres (surtout si 

β-bloquants non cardiosélectifs).
■ La clonidine.
■ Les décongestionnants ORL (sympathomimétiques per 

os ou en gouttes nasales).
■ Les triptans (antimigraineux).
■ La bromocriptine (agoniste dopaminergique uti-

lisé en neurologie dans la maladie de Parkinson et en 
endocrinologie pour prévenir ou inhiber la lactation 
physiologique).

■ Les amines pressives (adrénaline).

Nécroses digitales par ergotisme devenues 
exceptionnelles
L’ergotisme est induit par les dérivés de l’ergot de seigle 
(méthylergométrine, ergocristine, ergotamine, dihydroer-
gotamine ou DHE) qui ont été retirés du commerce en 
Europe en 2013. Le risque d’ergotisme est majoré en cas 
d’utilisation simultanée de médicaments inhibant le CYP 
3A4 du cytochrome P450 (macrolides, antifungiques azolés, 
antiprotéases VIH, cimétidine, ranitidine, clofibrate).

Accident vasculaire cérébral
■ Les traitements œstroprogestatifs peuvent entraîner, par 

un mécanisme prothrombotique, des AVC de type isché-
mique, carotidiens ou vertébraux, en particulier lors d’un 
tabagisme associé.

■ Les traitements antithrombotiques peuvent être respon-
sables d’AVC hémorragiques.

Syndrome de vasoconstriction cérébrale 
réversible
■ La bromocriptine, les vasoconstricteurs nasaux, les inhi-

biteurs de la recapture de la sérotonine.

Hypertension artérielle
■ La contraception orale œstroprogestative, notamment 

en cas de circonstances favorisantes comme l’hérédité 
hypertensive, l’obésité et l’âge > 35 ans.

■ Les sympathicomimétiques (vasoconstricteurs nasaux), 
surtout les vasoconstricteurs α1-mimétiques.

■ La réglisse (dont le pastis sans alcool) par intoxication à 
la glycyrrhizine, responsable d’un hyperaldostéronisme.

■ Les traitements anti-inflammatoires non stéroïdiens au 
long cours notamment lors des rhumatismes inflamma-
toires peuvent être responsables d’une HTA du fait d’un 
effet anti-prostaglandines prédominant.

■ Les corticostéroïdes par hypercorticisme.
■ La ciclosporine, par atteinte artérielle directe.
■ L’érythropoïétine, chez l’hémodialysé.

Médications anticancéreuses
Leurs effets délétères touchent la plupart des tissus avec, pour 
certaines, des toxicités tissulaires spécifiques. L’endothélium 
vasculaire est un site d’agression souvent observé au cours 
de ces traitements, ou à défaut largement incriminé. Dans 
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les atteintes toxiques cardiaques et pulmonaires, le vaisseau 
est directement la cible ; dans de nombreuses autres situa-
tions de toxicité, il peut l’être aussi, parfois plus indirecte-
ment, comme dans les lésions cutanées, rénales, hépatiques 
ou cérébrales. Dans ces localisations, la cible serait primiti-
vement le système capillaire.

Dans la famille des cystostatiques, les anthracyclines sont 
connues pour leur toxicité cardiaque directe (cardiomyo-
pathie) avec parfois spasme coronaire. La bléomycine, le 
cisplatine et la vinblastine (qui a une similitude structurale 
avec divers alcaloïdes de l’ergot de seigle) peuvent entraîner 
des phénomènes de Raynaud dose dépendants, le plus sou-
vent bénins et résolutifs en quelques semaines à l’arrêt du 
traitement. Une nécrose digitale peut venir compliquer une 
chimiothérapie, les molécules le plus souvent incriminées 
étant la bléomycine ou la gemcitabine [1]. Des observations 
de nécroses ou de vascularites digitales ont également été 
décrites après traitement par anti-TNF alpha [2, 3] ou par 
thalidomide [4].

Les anti-angiogéniques (AAG) sont de type anti-VEGF, 
antityrosine kinase et autres (mTor, TRAP, PDGF/PDGFR, 
FGF/FGFR…).

L’hypertension artérielle est l’effet indésirable le plus 
fréquent (15 à 25 % des patients). Son incidence dépend 
de la définition de l’HTA utilisée, de la molécule utilisée 
et de la dose [5]. Elle est généralement contrôlable par les 
traitements antihypertenseurs et compromet rarement la 
poursuite du traitement. Plus rarement, elle peut avoir des 
conséquences graves (HTA maligne, leuco-encéphalopathie 
postérieure réversible, accident vasculaire cérébral…).

Un antityrosine kinase, qui n’est pas un AAG, le nilotinib, 
utilisé dans la leucémie myéloïde chronique à chromosome 
Philadelphie entraîne des complications vasculaires de type 
artériopathie oblitérante des membres inférieurs, infarctus 
du myocarde, accident vasculaire cérébral par le développe-
ment d’une athérosclérose précoce et accélérée [6].

Toxicomanie et pathologie 
artérielle
La toxicomanie peut toucher tous les territoires vasculaires 
avec plus ou moins de sévérité. La responsabilité d’une 
drogue doit être évoquée au même titre qu’un médicament 
devant toute pathologie même d’apparence banale.

Différents produits
Nous nous limiterons au cannabis, à la cocaïne et aux pro-
duits de substitution.

Substances illicites
Cannabis
Il vient en tête des produits illicites consommés dans 
notre société. Les principales substances respon-
sables d’effets pharmacologiques chez l’homme sont le 
D9-tétrahydrocannabinol (D9-THC) et, à un degré moindre, 
le D8-tétrahydrocannabinol et l’acide D9-tétrahydro canna-
binolique (transformée D9-THC lors de la combustion).

Cocaïne
Elle se présente sous forme d’une fine poudre blanche. 
Il s’agit d’un alcaloïde extrait de la feuille de cocaïer ou 
érytroxylon (Erythoxylon coca). Elle est métabolisée par le 
foie et éliminée par les urines.

Produits de substitution
Chlorhydrate de méthadone
C’est le « traitement substitutif des pharmacodépendances 
majeures aux opiacés dans le cadre d’une prise en charge 
médicale, sociale et psychologique ». Il peut entraîner un 
flush facial, une bradycardie, des palpitations, ou une hypo-
tension artérielle symptomatique. Il existe sous forme de 
comprimé et de sirop.

Buprénorphine
C’est un médicament exclusivement réservé au traitement 
de la pharmacodépendance majeure aux opiacés. Ce produit 
peut provoquer une hypotension orthostatique. D’autres 
effets vasculaires peuvent survenir lors du mésusage par uti-
lisation intra-artérielle (nécroses digitales), intraveineuse, 
voire sous-cutanée.

Atteintes vasculaires
Elles concernent aussi bien la macro- que la microcircula-
tion, les artères que les veines. Les deux principaux respon-
sables sont la cocaïne et le cannabis. Les mécanismes sont 
variés et souvent intriqués étant donné la polytoxicomanie 
et le tabagisme voire l’alcoolisme associés.

Infarctus du myocarde (IDM)
La cocaïne multiplie par 24 le risque d’IDM chez un sujet à 
coronaires saines ; il survient dans l’heure qui suit la prise 
et n’est pas dose dépendant. La douleur thoracique est le 
signe le plus fréquent. Le diagnostic est d’autant plus trom-
peur qu’en l’absence d’infarctus, l’électro-cadriogramme 
peut être anormal et les CPK souvent élevés du fait d’une 
rhabdomyolyse [7]. La coronarographie est le plus souvent 
normale. Les complications, même si elles sont peu nom-
breuses étant donné le jeune âge des patients, comprennent 
insuffisance cardiaque et troubles du rythme. Aux États-
Unis, le diagnostic d’infarctus chez un cocaïnomane est 
systématiquement évoqué devant une douleur thoracique 
chez un sujet jeune sans facteur de risque cardiovasculaire. 
La thrombolyse est préconisée chez ces patients à coronaires 
saines, même si elle n’est pas dénuée de complications. Après 
élimination d’un IDM, la conduite à tenir proposée est une 
mise en observation pendant 12 heures. Aucun infarctus n’a 
été observé dans les 30 jours de suivi sauf chez les patients 
continuant leur toxicomanie.

Des cas d’athérosclérose accélérée et des cardiomyopathies 
dilatées ou hypertrophiques ont été également rapportés. Le 
tabagisme et surtout l’alcool augmentent l’effet délétère de la 
cocaïne sur le myocarde. Cette association cocaïne-alcool 
produit du coca-éthylène, potentialisant l’effet toxique de la 
cocaïne. La consommation de cannabis a également été asso-
ciée à un risque accru d’infarctus du myocarde.
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Dissection coronarienne [8], aortique [9] 
et rupture aortique
Quelques cas ont été rapportés avec la cocaïne, vraisembla-
blement en raison d’une poussée hypertensive induite par 
cette dernière. Cette hypertension artérielle est due en partie 
à l’effet sympathomimétique de la cocaïne, sans inhibition 
du recaptage de la norépinéphrine, même si ces mécanismes 
sont controversés.

Accident vasculaire cérébral
La relation entre AVC et cocaïne est moins nette que pour 
l’infarctus du myocarde. S’il est actuellement reconnu que la 
cocaïne ne favorise pas les AVC, tout du moins ischémiques, 
sa responsabilité a été évoquée dans les hémorragies céré-
brales et surtout dans le vasospasme qui les accompagne. Le 
traitement de choix repose sur l’utilisation d’inhibiteurs cal-
ciques [10]. Un cas d’occlusion carotidienne a été rapporté 
avec le LSD, ainsi que des AVC ischémiques avec le canna-
bis lorsqu’il est utilisé sous forme de bang. La survenue de 
syndromes de vasoconstriction cérébrale réversible ayant la 
particularité de ne pas inclure de céphalée en coup de ton-
nerre a été décrite en cas de forte consommation de résine 
de cannabis [11]. Le cannabis est devenu une des premières 
étiologies de l’AVC ischémique du sujet jeune. Les AVC sur-
viennent dans les heures qui suivent la prise de cannabis ou 
de cocaïne.

Artériopathie juvénile
Le lien entre le cannabis et la maladie de Buerger était déjà 
évoqué dès 1960. Si le débat est loin d’être clos, la cocaïne 
vient jouer le trouble-fête. L’arsenic a également été mis en 
cause. La consommation de cannabis semble plus élevée 
chez les patients avec maladie de Léo Buerger que chez les 
patients avec artériopathie athéromateuse juvénile et le rôle 
du cannabis associé à la consommation de tabac est forte-
ment suspecté dans cette maladie.

Thromboses artérielles
La cocaïne utilisée par voie injectable est également connue 
pour entraîner des thromboses artérielles périphériques en 
dehors de toute contamination bactérienne, par augmenta-
tion de l’agrégation plaquettaire. Le mésusage des produits 
de substitution aboutit à des nécroses digitales en cas d’in-
jection intra-artérielle.

Atteintes des artères viscérales
Quelques cas de thromboses artérielles mésentériques et 
rénales avec infarctus ont été rapportés dans la littérature, 
les auteurs évoquant le rôle thrombogène de la cocaïne.

Phénomène de Raynaud et les nécroses 
digitales
Plusieurs cas de phénomène de Raynaud ont été rapportés 
avec la cocaïne et le cannabis. Il semblerait qu’une nouvelle 
fois, l’arsenic soit le responsable de cette symptomatologie. 
Les nécroses digitales peuvent être observées dans le cadre 
d’un phénomène de Raynaud lié à la toxicomanie ou après 

injection intra-artérielle de buprénorphine. Les mécanismes 
en seraient un vasospasme associé à des thromboses arté-
rielles. Le tableau est souvent catastrophique et le traitement 
repose essentiellement sur l’iloprost.

Mécanismes physiopathologiques
L’effet cardiovasculaire de la cocaïne est une vasoconstric-
tion de la plupart des vaisseaux sanguins avec possibilité de 
nécrose, en particulier au niveau de la cloison nasale chez 
les usagers réguliers. Cette vasoconstriction est due à une 
augmentation de la production endothéliale d’endothéline 
et une diminution de production de nitrite d’azote, puissant 
vasodilatateur. La cocaïne augmente l’agrégation plaquet-
taire et la formation de thrombus. Par ailleurs, elle augmente 
la fréquence cardiaque, entraîne une hypertension artérielle 
et une augmentation de la contractilité ventriculaire gauche. 
La vasoconstriction peut être levée par la phentolamine. 
Enfin, récemment une dysfonction endothéliale a été mise 
en évidence ainsi qu’une élévation de la CRP.

Conclusion
Étant donné l’augmentation croissante de la consommation 
de produits illicites, le médecin vasculaire ne peut les igno-
rer car, tôt ou tard, il risque d’être confronté à ce type de 
complications. Il faut savoir évoquer de principe cette étio-
logie devant un IDM ou un AVC du sujet jeune, ou devant 
une nécrose digitale en cas de mésusage des produits de 
substitution.
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Définition
La dysfonction érectile (DE) est l'incapacité permanente ou 
partielle d'obtenir ou de maintenir une rigidité pénienne suf-
fisante pour un accomplissement satisfaisant de l'acte sexuel 
[1]. C'est un symptôme qui repose sur les plaintes exprimées 
par le patient lors de l'interrogatoire. En règle générale, une 
persistance des troubles pendant un minimum de trois mois 
est nécessaire pour pouvoir poser le diagnostic, mais ce 
délai peut être plus court en cas de traumatisme ou de DE 
post-chirurgicale. Il convient de distinguer la DE des autres 
troubles sexuels masculins comme l'éjaculation prématurée 
ou rapide, l'anéjaculation, l'anorgasmie et l'absence de désir.

Épidémiologie
La DE est un symptôme fréquent dont la prévalence moyenne 
variable est liée aux critères diagnostiques retenus (simple 
question, questionnaire standardisé IIEF, International 
Index of Erectile Function). Elle est sous- évaluée en raison 
de son caractère « tabou » et parce que considérée comme 
un dysfonctionnement de la réponse sexuelle et non pas 
comme une maladie. La prévalence globale est de 16 %. 
Elle augmente régulièrement avec l'âge qui est un facteur de 
risque indépendant : 1 à 9 % de 18 à 39 ans, 2 à 30 % de 40 
à 59 ans, 20 à 40 % de 60 à 69 ans et 50 à 75 % au-delà de 
70 ans [2]. La DE est non seulement plus fréquente avec l'âge 
mais également plus sévère.

La DE est une pathologie multifactorielle, mais il est 
actuellement admis que la participation organique ou mixte 
est dominante et que la plupart des DE vasculo-tissulaires 
sont liées à une dysfonction endothéliale, en relation avec les 
principaux facteurs de risque cardiovasculaire (FRCV) [3]. 
L'atteinte artérielle athéromateuse peut concerner l'aorte, 
les artères iliaques communes, iliaques internes, iliaques 
externes (occlusion avec phénomène de vol pelvien), puden-
dales internes, péniennes communes et caverneuses.

La DE est très fréquente dans le diabète, conséquence de 
plusieurs mécanismes interagissant entre eux, vasculaire, 
neurologique, hormonal, psychologique et iatrogénique. 
Elle concerne jusqu'à près de 75 % des patients. La préva-
lence du diabète parmi les patients avec DE est de 14 % [4].

Une hypertension artérielle (HTA) est présente chez 38 
à 42 % des hommes présentant une DE, et 15 à 46 % des 
hommes hypertendus ont une DE [5]. La prévalence de la 
DE chez l'hypertendu est associée à la durée, à la sévérité 
de l'HTA, et avec la prise d'un traitement antihypertenseur.

La prévalence de l'hypercholestérolémie varie de 40 % à 
70 % chez les patients ayant une DE [6]. Un taux de cholestérol 
total > 240 mg/dL et un taux de cholestérol-LDL > 160 mg/dL 
multiplieraient le risque de DE sévère par 2,6 [7]. La relation 
entre DE et hypertriglycéridémie est controversée.

La prévalence du tabagisme a été estimée à 40 % chez 
les patients ayant une DE. Le risque de DE serait multi-
plié par 1,5 chez le patient tabagique actif et par 1,3 chez 
le tabagique sevré [8]. Le syndrome métabolique (SM) est 
significativement associé à la DE qui peut en être un signe 
annonciateur [9]. La sédentarité favoriserait la DE tandis 
que l'activité physique serait protectrice. L'association entre 
obésité et DE est reconnue mais le mécanisme physiopatho-
génique non encore élucidé [10].

Les atteintes vasculaires post-traumatiques responsables 
d'une DE seraient présentes dans 10 à 35 % des fractures du 
bassin, notamment en cas de traumatisme de l'urètre posté-
rieur ou de disjonction de la symphyse pubienne. Les frac-
tures du bassin entraînent des lésions pudendales internes 
et caverneuses tandis que les traumatismes périnéaux lèsent 
les caverneuses et les dorsales [11]. L'atteinte traumatique 
d'une artère caverneuse est possible lors d'une déchirure 
de l'albuginée survenant en érection, et parfois responsable 
d'une fistule artério-caverneuse.

La DE peut également être liée à une dysfonction veino-
occlusive, réalisant cliniquement une insuffisance de main-
tien de l'érection. Les dysfonctions veino-occlusives peuvent 
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obéir à plusieurs mécanismes : remaniement tissulaire avec 
une diminution du nombre des fibres musculaires lisses 
et élastiques, modifications dégénératives (maladie de 
Lapeyronie, âge, diabète) ou traumatique (fracture de verge) 
de l'albuginée, insuffisance de relaxation du muscle lisse, 
drainages veineux anormaux, création de shunts veineux 
lors du traitement chirurgical du priapisme [12].

Iatrogénie médicamenteuse : la responsabilité d'un médi-
cament dans la DE est souvent difficile à apprécier, en tant 
que traitement associé d'une pathologie également respon-
sable de DE. Parmi les antihypertenseurs, la spironolactone 
a été incriminée ; les diurétiques thiazidiques également sur 
des études anciennes, mais il manque des données solides sur 
cette relation [13]. Certaines molécules ont un rôle neutre ou 
bénéfique sur l'érection (β-bloquant à effet vasodilatateur 
NO-mimétique, inhibiteurs de l'angiotensine II) [14].

Concernant les hypolipémiants, un lien avec la famille des 
fibrates a été mis en évidence, l'association avec les statines 
restant controversée. Il a même été suggéré que l'association 
statines-IPDE  5 (inhibiteurs de la phosphodiestérase  5) 
améliore la fonction érectile [15].

L'affirmation d'une iatrogénie médicamenteuse doit 
tenir compte de plusieurs paramètres : relation temporelle 
entre le médicament et l'effet indésirable, c'est-à-dire délai 
de survenue de l'effet indésirable par rapport à l'exposition 
médicamenteuse ; évolution de l'effet indésirable à l'arrêt 
de l'exposition au médicament et récidive ou non en cas de 
ré-administration du médicament ; existence ou non d'une 
étiologie non médicamenteuse pour le trouble observé, que 
le mécanisme d'action du médicament explique ou non 
l'effet indésirable ; prévalence de l'effet indésirable, basée sur 
les connaissances bibliographiques et le résumé des carac-
téristiques du produit [16]. Enfin, il ne faut pas omettre de 
prendre en compte le rôle de l'impact psychologique des 
événements cardiovasculaires sur la fonction érectile.

Les causes non vasculaires : la DE n'est pas seulement 
un symptôme isolé, elle est fréquemment l'indicateur d'une 
comorbidité. La présence de FRCV chez un homme de plus 
de 45 ans présentant une DE ne doit pas faire omettre la 
recherche d'autres facteurs étiologiques [2] :
■ des antécédents de chirurgie pelvienne (prostatectomie 

radicale, cystoprostatectomie totale, colorectale, aorto-
fémorale), de radiothérapie ou de curiethérapie ; 

■ une insuffisance rénale chronique, une corticothérapie 
prolongée, des antécédents chirurgicaux testiculaires ou 
herniaires ; 

■ une affection neurologique (sclérose en plaques, maladie 
de Parkinson, traumatisme médullaire) ; 

■ des médicaments susceptibles d'avoir un effet délétère 
sur la fonction érectile (antidépresseurs, neuroleptiques, 
antirétroviraux, etc.) ; 

■ des troubles du bas appareil urinaire (TUBA) en rapport 
avec une hypertrophie bénigne de la prostate ; 

■ des troubles du sommeil (apnées du sommeil, insomnie, 
etc.) ; 

■ des signes évocateurs de déficit androgénique (diminu-
tion de la libido, du nombre ou de la qualité des érections 
nocturnes) ; 

■ des événements de vie : problèmes familiaux, conjugaux, 
financiers ou professionnels ; 

■ l'absence de partenaire ou l'existence de troubles sexuels 
chez la partenaire ; 

■ la consommation d'alcool, de cocaïne, d'héroïne ou de 
méthadone ; 

■ un syndrome dépressif, une anxiété réactionnelle ou 
généralisée (troubles de la personnalité), une pathologie 
psychotique, une paraphilie.

Examen clinique
Quelle que soit l'origine suspectée de la DE, l'interroga-
toire est fondamental et pose le diagnostic. Il doit être 
précis, permettre de différencier la DE des autres troubles 
sexuels, et guider les éventuels examens complémentaires 
(Tableau 55.1).

Même s'il ne se substitue pas à l'interrogatoire, un auto-
questionnaire comme l'IIEF-5 (voir encadré) peut être pro-
posé en complément ; il permet également de quantifier la 
sévérité de la DE [2].

Score IIEF5
Ce questionnaire permet d'évaluer votre fonction sexuelle au 
cours des six derniers mois.
Au cours des six derniers mois…

I. À quel point étiez-vous sûr de pouvoir avoir 
une érection et de la maintenir ?
1. Pas sûr du tout.
2. Pas très sûr.
3. Moyennement sûr.
4. Sûr.
5. Très sûr.

II. Lorsque vous avez eu des érections à la suite de 
stimulations sexuelles, avec quelle fréquence votre pénis 
a-t-il été suffisamment rigide (dur) pour permettre la 
pénétration ?
0. Je n'ai pas été stimulé sexuellement.
1. Presque jamais ou jamais.
2. Rarement (beaucoup moins que la moitié du temps).
3. Quelquefois (environ la moitié du temps).
4. La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié du temps).
5. Presque tout le temps ou tout le temps.

III. Lorsque vous avez essayé d'avoir des rapports 
sexuels, avec quelle fréquence avez-vous pu rester en 
érection après avoir pénétré votre partenaire ?
0. Je n'ai pas essayé d'avoir de rapports sexuels.
1. Presque jamais ou jamais.
2. Rarement (beaucoup moins que la moitié du temps).
3. Quelquefois (environ la moitié du temps).
4. La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié du temps).
5. Presque tout le temps ou tout le temps.

IV. Pendant vos rapports sexuels, à quel point vous a-t-il 
été difficile de rester en érection jusqu'à la fin de ces 
rapports ?
0. Je n'ai pas essayé d'avoir de rapports sexuels.
1. Extrêmement difficile.
2. Très difficile.
3. Difficile.
4. Un peu difficile.
5. Pas difficile.



Chapitre 55. Dysfonction érectile   501

L'examen clinique sera complet : cardiovasculaire, orienté 
sur la recherche d'une HTA, d'une artériopathie périphé-
rique, d'un syndrome métabolique ; urogénital (atrophie 
testiculaire, maladie de Lapeyronie, fibrose liée à un pria-
pisme ou à un traumatisme, toucher rectal souhaitable après 
50 ans) et neurologique.

Examens complémentaires
Le bilan biologique suivant est recommandé dans la prise en 
charge initiale d'une DE [2] :
■ glycémie à jeun et/ou hémoglobine glycosylée (HbA1C) 

si le patient est diabétique connu et bilan lipidique en 
l'absence de bilan datant de moins d'un an ; 

■ NFS, ionogramme, créatininémie, bilan hépatique : en 
l'absence de bilan depuis 5 ans ou orienté par la clinique ; 

■ testostéronémie totale et biodisponible recommandée 
en cas de diminution du désir sexuel ou des érections 
nocturnes en fréquence et en qualité. Plusieurs sociétés 
savantes proposent de le réaliser à titre systématique [17] ; 

■ le  dosage du PSA est  indispensable en cas 
d'androgénothérapie ; 

■ en fonction de l'examen clinique, on pourra compléter 
par d'autres analyses (TSH, SDHEA, LH plasmatique) ; 

■ les explorations neurophysiologiques périnéales ne sont 
d'aucune utilité en pratique habituelle.

Prise en charge
Risque cardiovasculaire
De nombreuses études épidémiologiques ont montré que la 
DE représente un indicateur précoce d'événements cardio-
vasculaires principalement coronaires, survenant 3 à 5 ans 
après l'apparition de la DE. L'un des objectifs de la prise 
en charge de la DE est l'évaluation et la prise en charge du 
risque cardiovasculaire des patients sans maladie cardiovas-
culaire connue [17], l'existence d'une DE étant synonyme de 
risque cardiovasculaire (RCV) augmenté.

Afin de préciser ce RCV, il a été recommandé, en plus de 
la prise en charge initiale et de la recherche des facteurs de 
risque cardiovasculaire personnels et familiaux :
■ de préciser la sévérité (score IIEF-5) et la durée de la DE ; 
■ de rechercher un syndrome d'apnée obstructive du 

sommeil ; 
■ de demander un ECG de repos en cas d'HTA ou de dia-

bète (grade IIaC).
Il est également recommandé de réaliser :

■ tests d'efforts (grade IIbB) ; 
■ épaisseur intima-média carotidienne (grade IIaB) ; 
■ score calcique coronaire (grade IIaB) ; 
■ index de pression systolique (IPS) à la cheville (grade 

IIaB).
Il existe par ailleurs un algorithme de prise en charge des 

patients ayant une pathologie cardiovasculaire connue et 
qui souhaitent avoir des rapports sexuels [17].

Outre la prise en charge des autres causes potentielles de 
DE, la prise en charge cardiovasculaire consistera en pre-
mier lieu à modifier les règles d'hygiène de vie, associant 
l'arrêt du tabac, la pratique régulière d'exercice physique, la 
perte de poids, un régime diététique de type méditerranéen, 
une consommation modérée d'alcool.

Traitement de la DE
Depuis 1998, l'introduction des IPDE5 a profondément 
modifié la prise en charge de la DE, les injections intraca-
verneuses (IIC) de drogues vaso-actives ayant constitué le 
seul traitement efficace depuis leur découverte au début des 
années 1980 [18]. Le choix d'un traitement oral ou injectable 
sera fonction de l'étiologie et de la sévérité de la DE mais 
aussi des préférences du patient et de sa partenaire. En 2015, 
l'alprostadil crème (Vitaros®) est le premier traitement de la 
DE par voie topique en appliquant le produit au niveau du 
méat urétral.

Inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 (IPDE5)
Les IPDE5 sont les médicaments les plus utilisés et les mieux 
tolérés. Ils sont facilitateurs (et non déclencheurs) de l'érec-
tion qui ne sera possible qu'en présence de désir et de sti-
mulation sexuelle. Ils ont l'avantage de valoriser le rôle de la 

Tableau 55 .1 . Points clés de l'interrogatoire.

Contexte et motif de la demande
Appréciation de la motivation du patient

Antécédents et mode de vie
ATCD personnels médico-chirurgicaux
ATCD familiaux cardiovasculaires
FRCV (tabac, diabète, dyslipidémie, HTA) ?
Stress, alcool, toxicomanie, dépression ?

Prise de médicaments
Lesquels ? depuis quelle date ? à quelle dose ?

Caractères de la dysfonction érectile
Historique et description des troubles : date de début, 
apparition brutale ou progressive, constance
Érections spontanées, nocturnes ou matinales ? variabilité 
positionnelle ?
Relation avec un événement existentiel
Renseignements sur la partenaire

Sexualité
Vécu sexuel antérieur et habituel
Mode relationnel du couple
Anxiété de performance ?
Éjaculation normale ?
Libido ?

V. Lorsque vous avez essayé d'avoir des rapports 
sexuels, avec quelle fréquence en avez-vous été 
satisfait ?
0. Je n'ai pas essayé d'avoir de rapports sexuels.
1. Presque jamais ou jamais.
2. Rarement (beaucoup moins que la moitié du temps).
3. Quelquefois (environ la moitié du temps).
4. La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié du temps).
5. Presque tout le temps ou tout le temps.

Interprétation
Trouble de l'érection sévère (score de 5 à 10), modéré (11 à 15), 
léger (16 à 20), fonction érectile normale (21 à 25) et non inter-
prétable (1 à 4).
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partenaire. Le sildénafil (Viagra®), le vardénafil (Levitra®) et 
l'avanafil (Spedra®) ont une demi-vie plus courte que celle 
du tadalafil (Cialis®), et il est conseillé de les prendre moins 
d'une heure avant le rapport. Une prise régulière voire quo-
tidienne particulièrement avec le tadalafil 5 mg, est de plus 
en plus souvent prescrite chez les hommes avec dysfonction 
endothéliale. Les IPDE5 ont une efficacité jugée satisfaisante 
chez 70 % des patients en cas de bonne indication.

Les effets indésirables sont dose-dépendants et spéci-
fiques : céphalées, vertiges, flushs cutanés, troubles digestifs, 
congestion nasale et des troubles de la vision des couleurs 
(sildénafil, vardénafil), douleurs lombaires et musculaires 
(tadalafil).

Les contre-indications à respecter sont  : IDM ou AVC 
< 6 mois, HTA sévère ou instable, hypotension, patients poly-
médicamentés, coronaropathie avec prise de médicaments 
donneurs de NO ou de dérivés nitrés, insuffisances rénale ou 
hépatique sévères, anomalie congénitale de la rétine.

Le consensus de Princeton III [17] a défini les conditions 
de prise en charge des patients cardiaques.

Androgénothérapie
Elle est indiquée en cas de testostéronémie < 2,3 ng/mL. En cas 
de testostéronémie entre 2,3 et 3,5 ng/mL associée à une baisse 
de la libido ou une DE, un traitement de 4 à 6 mois sera envi-
sagé après évaluation de la balance bénéfice/risque du traite-
ment. Le traitement ne sera poursuivi qu'en cas de bénéfice 
clinique [17]. Trois voies d'administration sont possibles : per 
os (Pantestone®), injectable (Androtardyl®, Nebido®), transder-
mique en gel (Androgel®, Fortigel®) ou en patch (Testopatch®). 
Une surveillance prostatique annuelle est nécessaire.

Auto-injections intracaverneuses (AIIC)
La principale drogue actuellement utilisée lors des injections 
est l'alprostadil (prostaglandine E1 : Edex®, Caverject®), qui 
est un inducteur de l'érection et court-circuite le désir du 
patient. Les AIIC permettent d'obtenir une érection satis-
faisante « à la demande » lors d'atteintes organiques signifi-
catives principalement neurologiques et vasculo-tissulaires.

Les indications sont : échecs ou refus des autres traite-
ments médicaux, DE neurologiques ou vasculaires, rééduca-
tion post-prostatectomie, atteinte organique modérée avec 
anxiété de performance, éjaculation précoce avec ou sans 
DE secondaire. Il existe un protocole particulier recom-
mandé pour la rééducation post-prostatectomie.

Les contre-indications sont : psychoses et autres désordres 
psychiatriques, troubles sévères de la coagulation et la dré-
panocytose, les antécédents de priapisme, la drépanocytose, 
insuffisances coronaires et rénales sévères. Les traitements 
anticoagulants à dose curative imposent de comprimer le 
site d'injection pendant quelques minutes.

Les effets indésirables sont : érection prolongée, fibrose 
du tissu caverneux et déformation de la verge, hématomes 
superficiels, érections douloureuses qui disparaissent sou-
vent avec une adaptation des doses et la répétition des 
injections.

Les précautions d'utilisation sont : ne pas répéter l'injec-
tion avant 24 heures en cas d'inefficacité ; alterner les sites 
d'injection ; ne pas dépasser 3 injections par semaine.

Vacuum ou érecteur à dépression
Il reste une solution pour quelques patients ne souhaitant 
pas réaliser d'AIIC et refusant l'implant pénien.

Chirurgie vasculaire et traitement 
endovasculaire
La DE ne constitue généralement pas à elle seule une indi-
cation de revascularisation aorto-iliaque. Une revasculari-
sation peut toutefois corriger un vol pelvien par occlusion 
de l'artère iliaque externe. La meilleure indication de revas-
cularisation distale est la lésion occlusive post-traumatique 
de l'artère pudendale interne chez un sujet jeune (< 55 ans), 
avec une lésion isolée et un bon lit d'aval [19]. Certains 
auteurs ont récemment proposé l'angioplastie-stenting des 
artères pudendales internes chez des patients sélectionnés.

Chirurgie prothétique
L'implantation chirurgicale d'une prothèse pénienne est 
réservée aux patients dont les autres traitements ont échoué 
ou sont contre-indiqués. On utilise actuellement des pro-
thèses semi-rigides, gonflables ou des implants souples. 
Jusqu'à 90 % des patients sont satisfaits du résultat méca-
nique et 80 % de leur sexualité.

Prise en charge psycho-sexothérapeutique
Un travail personnel psychothérapeutique, voire une thé-
rapie de couple, reste souvent indiqué. Une prise en charge 
globale est ainsi le plus souvent souhaitable.

Aujourd'hui, chez un patient consultant pour DE, le trai-
tement est donc devenu essentiellement médical.
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Introduction
L'homocystéine est un acide aminé soufré [1]. Son métabo-
lisme, depuis sa synthèse à partir de la méthionine alimen-
taire jusqu'à sa transformation en cystéine, fait intervenir les 
vitamines B-6 (pyridoxine), B9 (acide folique) et B12 (coba-
lamine) et les enzymes que sont la cystathionine-β-synthase 
(CBS), la méthylène-tétra-hydrofolate réductase (MTHFR) 
et la méthionine synthase (MS) (Fig. 56.1). Les taux d'homo-
cystéinémie sont variables en fonction du niveau d'activité 
enzymatique et de la disponibilité des vitamines. Son aug-
mentation serait associée à un risque accru de thrombose 
veineuse mais aussi artérielle par athérosclérose précoce [2]. 
Dans ce chapitre nous nous focaliserons sur le risque throm-
botique artériel dont les données issues de la littérature sont 
beaucoup moins nombreuses que pour le risque veineux.

Causes d'hyperhomocystéinémies
Habituellement, l'homocystéine se dose par chromatogra-
phie liquide haute performance avec mesure de l'homocys-
téine totale, libre et liée à l'albumine [2]. La concentration 
normale est comprise entre 5 et 15 μmol/L. Les principales 
causes d'hyperhomocystéinémies sont présentées dans le 
tableau 56.1.

Hyperhomocystéinémies congénitales
Homocystinurie
Par déficit homozygote en CBS affectant environ 1 per-
sonne sur 335 000 et associée à des augmentations per-
manentes et importantes de l'homocystéine plasmatique, 
en général supérieures à 100 μmol/L [3]. Le phénotype 
clinique associe retard mental, aspect marfanoïde, ano-
malies de la croissance osseuse, luxation du cristallin et 
des thromboses artérielles sur athérosclérose précoce 
et sévère et des thromboses veineuses souvent liées aux 
chirurgies orthopédiques [4].

Mutation homozygote en MTHFR (souvent 
mutation T665T initialement notée T677T)
Fréquente, puisque sa prévalence peut atteindre plus de 10 % 
dans certaines populations [5]. L'enzyme mutée a besoin 
de plus de folates que l'enzyme active. Ce besoin méta-
bolique accru peut être responsable d'hyperhomocystéiné-
mies modérées (~ 30–60 μmol/L).

Hyperhomocystéinémies acquises
De nombreuses anomalies acquises sont susceptibles d'in-
duire des hyperhomocystéinémies, notamment les carences 
en vitamines B9 et B12 ainsi que l'insuffisance rénale  souvent 
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favorisées par des variants hétérozygotes de MTHFR : les 
variants C665T, initialement noté C677T (variant thermola-
bile), et A1298C diminuent l'activité de MTHFR de 70 % et 
40 % environ [6].

Hyperhomocystéinémie et risque 
artériel
En cas d'hyperhomocystéinémie sévère, c'est-à-dire d'une 
homocystinurie, maladie métabolique congénitale sévère 
consécutive à une diminution majeure de l'activité enzyma-
tique de la CBS ou de la MTHFR (> 100 μmol/L), il existe 
un risque important de thrombose artérielle. Ainsi, dans 
l'étude de Mudd, un quart des patients (158/629) présen-
tant une homocystinurie congénitale non traitée ont pré-
senté une thrombose qui, dans 15 % (38/253) des cas, était 
artérielle [7].

En cas de déficit plus modéré en homocystéine, il existe 
aussi un sur-risque artériel mais sans doute plus modeste. 
Ainsi, Madonna, dans une cohorte de 132 patients italiens 
ayant présenté un accident vasculaire cérébral (AVC) à un 
âge précoce (35 ans de moyenne d'âge) a retrouvé qu'une 
hyperhomocystéinémie modérée était associée à un sur-
risque significatif d'AVC par rapport à des témoins [8].

Impact des traitements 
de l'hyperhomocystéinémie 
sur le risque de thrombose artérielle
En cas d'homocystinurie, responsable d'hyperhomocystéi-
némie sévère, il a été démontré que la supplémentation vita-
minique (principalement à base de vitamine B6 ± bétaïne, 
vitamine B9) permettait de réduire de façon spectaculaire le 
risque d'événements thrombotiques, artériels et veineux [9].

En revanche, bien que les traitements vitaminiques (B6, 
B9, B12) permettent une diminution d'environ 30 % de 
l'homocystéinémie, leur impact en termes de prévention 

Tableau 56 .1 . Principales causes 
d'hyperhomocystéinémies (d'après [2]).

Hyperhomocystéinémie 
plasmatique

Causes

Légère : 15–30 μmol/L Hygiène de vie : tabac, café, régime 
végétarien, faible apport vitamines B

 Insuffisance rénale modérée

 Carence modérée en vitamines B9 
ou B12

 Homozygotie variant 677C > T MTHFR

 Hypothyroïdie

 Médicaments : antiépileptiques, 
théophylline, lévodopa, fibrates, 
metformine…

 Autres : drépanocytose, 
polyarthrite rhumatoïde et maladies 
inflammatoires de l'intestin

Modérée : 30–100 μmol/L Déficits importants en vitamines B9 
ou B12

 Insuffisance rénale terminale

 Homozygotie variant 677C > T MTHFR 
avec carence en vitamine B9

Sévère : > 100 μmol/L Déficit profond en vitamine B12

 Déficit en CBS

Méthionine
Alimentaire

Méthionine

Reméthylation

Cycle de la
Méthionine

SAM

SAH

Voie de la
Transsulfuration

Déméthylation

Homocystéline

Cystathionine

Cystéine

Glutathione

Sulfate

Tétrahydrofolate

5, 10-Méthylène-
tétrahydrofolate

5-Méthyl-
tétrahydrofolate

Cycle des
Folates

MTHFR

Vit-B12

MS

Vit-B
6

CBS

Abreviations: CBS: Cystathionine-β-synthase; MS: méthionine synthase; MTHFR: Méthyl-tétrahydro-folate-réductase;
SAH: S-adénosylhomocystéine; SAM: S-adénosylméthionine

Fig. 56.1 Cycle de l'homocystéine (d'après [2, 15]).
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des risques thrombotiques artériels ou veineux est plus 
débattu en cas d'hyperhomocystéinémie légère ou modé-
rée (< 100 μmol/L) [10]. Ainsi les études réalisées chez les 
patients insuffisants rénaux, à haut risque cardiovasculaire 
ou avec antécédent de maladie thromboembolique veineuse 
et une hyperhomocystéinémie n'ont pas retrouvé d'impact 
de la supplémentation vitaminique [11–14]. Cependant, il 
convient de souligner que ces études manquent de puissance 
et ne mesurent pas systématiquement le taux d'homocys-
téine plasmatique (prévention de risque cardiovasculaire). 
Compte tenu de l'innocuité du traitement vitaminique et 
du bénéfice potentiel, il semble licite de supplémenter par 
vitamine B9 et B12 les patients présentant des hyperhomo-
cystéinémies modérées car les déficits fonctionnels de la 
MTHFR sont plus fréquents que ceux de la CBS.

Intérêt du dépistage 
de l'hyperhomocystéinémie
Compte tenu de l'absence de preuve formelle de l'effica-
cité de la prévention des complications thrombotiques des 
traitements visant à réduire l'hyperhomocystéinémie en 
cas d'hyperhomocystéinémie légère ou modérée, on peut 
se poser la question de l'intérêt de son dépistage en patho-
logie artérielle. Dans une série de 19 678 patients italiens 
adressés pour un bilan de thrombophilie prescrit dans 
46 % des cas pour un événement thrombotique artériel, 
Lussana et al. ont retrouvé une prévalence de l'hyperho-
mocystéinémie sévère chez 0,11 % des patients « artériels » 
(âge moyen de diagnostic 47 ans) [10]. Tous ont bénéficié 
d'un traitement par acide folique (i.e. vitamine B9) associé 
dans 75 % des cas à un traitement par vitamine B6 et B12 
qui ont permis de diminuer de façon importante l'homo-
cystéinémie (médiane avant et après traitement : 120 vs 
40 μmol/L). Aussi, compte tenu du bénéfice avéré (hype-
rhomocystéinémie sévère) ou potentiel (hyperhomocys-
téinémie modérée), de la possibilité de découverte tardive 
d'une homocystinurie, le dosage de l'homocystéinémie 
peut se justifier, notamment en cas d'événement artériel 
ou d'athérosclérose inexpliqués.

Conclusion
L'hyperhomocystéinémie est un facteur de risque artériel 
dont le niveau de risque est proportionnel à l'importance 
de l'hyperhomocystéinémie. Si l'impact sur le risque throm-
botique est souvent modeste, les hyperhomocystéinémies 
détectées étant le plus souvent modérées, ce facteur de risque 
biologique présente la particularité d'être potentiellement 
réversible et accessible à un traitement vitaminique. L'autre 
particularité de l'hyperhomocystéinémie est qu'elle est à la 
fois un facteur de risque d'athérome mais aussi thrombo-
tique veineux pouvant suggérer un lien physiopathologique 
entre pathologies artérielles et veineuses.

Il existe deux voies principales dans le métabolisme de 
l'homocystéine. La voie de la méthylation et de la remé-
thylation où la méthionine alimentaire est transformée en 
homocystéine (déméthylation), et où l'homocystéine, grâce 

à la méthionine synthase agissant avec la vitamine B12 en 
cofacteur est transformée en méthionine (reméthylation) 
[16]. Dans ce dernier cas, l'apport de (tétrahydro)folates est 
indispensable à la transformation. En cas d'excès de méthio-
nine ou de besoins en cystéine, l'homocystéine est trans-
formée en cystéine via la voie de la transsulfuration où la 
vitamine B6 joue un rôle de cofacteur essentiel. La voie de la 
reméthylation joue un rôle de régulateur rapide des concen-
trations d'homocystéine tandis que la voie de la transsulfu-
ration régule plutôt les taux d'homocystéine post-prandiaux 
ou après une charge de méthionine.
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Le syndrome des antiphospholipides (SAPL) est un syn-
drome systémique et auto-immun traditionnellement défini 
par la présence conjointe d'événements thrombotiques ou 
obstétricaux et d'anticorps antiphospholipides (aPL) persis-
tants chez des patients jeunes [1] (Tableau 57.1). Même si 
la thrombose est considérée comme la pierre angulaire du 
syndrome, des lésions de la paroi vasculaire ont été décrites 
[2]. Alors que les mécanismes sous-jacents du SAPL ne sont 
pas tous connus, de nombreuses théories ont décrit le rôle 
potentiel des aPL sur le risque d'atteinte vasculaire appelée 
vasculopathie du SAPL. Cette vasculopathie serait expliquée 
par des mécanismes multiples : prolifération endothéliale et 
médiale par le biais de la voie mTOR [2], l'interaction avec 
les récepteurs au LDL oxydés ou suite à l'interaction des aPL 
avec des anticorps anticellules endothéliales [3] entre autres. 
À titre d'exemple, chez les patients porteurs d'un anticoa-
gulant circulant de type lupique, une prolifération endothé-
liale a été décrite sur les artères de petit et moyen calibre 
au niveau des reins [4], du cerveau ou du placenta [5]. En 
rassemblant ces données, on peut supposer qu'il existe bel 
et bien une vasculopathie induite par les aPL qui pourrait 
expliquer en partie les différentes manifestations rencon-
trées dans ce syndrome mais également les récidives malgré 
des traitements anticoagulants bien conduits.
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Tableau 57 .1 . Bilan biologique à effectuer en cas 
de thrombose artérielle du sujet jeune.

Indication Thromboses artérielles insolites chez un sujet 
jeune avant 55 ans .

Pré-requis Anamnèse, examen clinique et paraclinique 
permettant d'exclure une cardiopathie 
emboligène, une athérosclérose sténosante 
sur le lit artériel responsable de la thrombose .

Bilan biologique Bilan de 1re ligne :
Hémogramme
TQ, TCA, fibrinogène
Glycémie à jeun
LDLc, HDL, cholestérol total, triglycérides
CRP
Bilan de 2de ligne :
Ac antiphospholipides (faire les 3 types de 
tests) : anticoagulant circulant, anticorps 
anticardiolipides, anticorps anti-β2-
glycoprotéine I
Homocystéine
Mutation JAK2 (en cas de polyglobulie ou 
thrombocytose)

En cas de 
négativité du 
bilan

Discuter un bilan complémentaire en centre 
spécialisé
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Athérosclérose prématurée
Des études récentes ont montré qu'une athérosclérose 
accélérée était rencontrée chez les patients SAPL [6]. Il a 
été montré chez ces patients une fréquence élevée d'épais-
seur intima-média augmentée ou de plaque [7]. D'autres 
études ont étudié la rigidité artérielle mesurée grâce 
à la vitesse de l'onde de pouls chez les patients SAPL. 
Cependant les résultats sont préliminaires et des études 
en cours permettront de savoir s'il existe une rigidité arté-
rielle accrue chez les patients SAPL. À l'avenir, l'utilisation 
de l'épaisseur intima-média, de la rigidité artérielle mais 
également de l'index de pression systolique permettront 
d'identifier des patients présentant une atteinte vascu-
laire artérielle infraclinique en amont des complications 
cliniques.

Atteinte des artères périphériques
L'atteinte artérielle périphérique n'est pas la manifestation 
la plus fréquente au cours du SAPL. Sa fréquence varie de 
2 à 6 % [6]. Alarcon-Segovia et al. ont décrit trois patients 
qui ont développé des occlusions artérielles nécessitant 
une amputation de jambe. Les angiographies étaient en 
faveur de sténoses alors que l'analyse histologique décri-
vait une prolifération intimale et médiale avec peu de 
thromboses [8] (Fig. 57.1). Des anévrismes aortiques ont 
été décrits au cours du SAPL. Duftner et al. ont démon-
tré que les patients aPL-positifs porteurs d'un anévrisme 
aortique présentaient plus de signes d'inflammation 
systémique que ceux sans aPL. La présence d'aPL était 
également un prédicteur de la progression de la maladie 
anévrismale. Cela supporte l'idée d'un mécanisme auto-
immun impliqué dans le développement des anévrismes 

aortiques chez les patients aPL- positifs [9]. Ainsi les aPL, 
en altérant la fonction endothéliale, pourraient avoir un 
impact sur la balance vasodilatation/vasoconstriction [10] 
et entraîner des anomalies de la paroi vasculaire comme 
les anévrismes.

Atteinte cérébrale
L'atteinte du système nerveux central est fréquente chez les 
patients présentant un SAPL. L'accident vasculaire cérébral 
ischémique et l'accident ischémique transitoire en sont les 
principales manifestations. Westerman et al. ont décrit le 
cas d'un patient porteur d'aPL et présentant une démence 
vasculaire en lien avec de nombreux infarctus cérébraux. 
La biopsie cérébrale mettait en évidence une prolifération 
endothéliale au sein d'artérioles corticales et méningées 
thrombosées [11]. D'autres auteurs ont décrit ce type d'ano-
malies vasculaires [12]. Malgré des données limitées, les 
manifestations neurologiques associées aux aPL semblent 
correspondre à des atteintes thrombotiques et endothéliales 
des petits vaisseaux pouvant aboutir à des infarctus corti-
caux multiples.

Atteinte cardiaque
Le cœur est une cible privilégiée du SAPL. En dehors de 
l'atteinte valvulaire (Fig. 57.2) ou coronaire, il a été décrit 
une atteinte ischémique microcirculatoire identifiée par 
IRM [13].

Des études autoptiques ont confirmé la présence de 
thromboses microcirculatoires (Fig. 57.3) confirmant une 
vasculopathie non inflammatoire caractérisée par une acti-
vation endothéliale [14].

Fig.  57.1 Atteinte vasculaire artérielle avec prolifération vas-
culaire (flèche) responsable d'une sténose à l'angioscanner et 
d'une claudication intermittente chez un patient atteint de 
SAPL primaire.

Fig.  57.2 Épaississements des extrémités de la valve mitrale 
(flèches) évocateurs d'une endocardite de Libman-Sacks en 
échocardiographie transthoracique.
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Atteinte pulmonaire
De nombreuses manifestations pulmonaires peuvent surve-
nir chez les patients atteints de SAPL, les principales étant 
l'embolie pulmonaire, l'hypertension pulmonaire et l'hémor-
ragie intra-alvéolaire [15]. Alors que la physiopathologie de 
l'hypertension artérielle pulmonaire n'est pas élucidée, la 
prolifération endothéliale (lésion plexiforme) associée à un 
remodelage vasculaire a récemment été identifiée comme 
un des principaux mécanismes [16]. Des cas d'hyperten-
sion pulmonaire associée à des lésions plexiformes ont été 
décrits chez des patients porteurs d'aPL et sans antécédent 
d'embolie pulmonaire. Les recommandations actuelles sug-
gèrent l'instauration d'un traitement anticoagulant en cas 
d'hypertension pulmonaire. Cependant, chez les patients 
porteurs d'aPL et présentant une hypertension pulmonaire 
sans antécédent d'embolie pulmonaire, l'intérêt d'un traite-
ment anticoagulant est inconnu [17].

Atteinte rénale
Indépendamment du lupus, les manifestations rénales ren-
contrées au cours du SAPL sont, soit aiguës (microangiopa-
thie thrombotique, thrombose glomérulaire ou intrarénale), 
soit chroniques (hyperplasie intimale, occlusion artérielle 
fibrocellulaire, atrophie corticale focale) (Fig. 57.4). Ces 
atteintes ont permis de définir la néphropathie due au 
SAPL [4]. En parallèle de l'atteinte rénale proprement dite, 
Sangle et al. ont décrit une augmentation significative de la 
fréquence de sténose des artères rénales chez des patients 
SAPL en comparaison à des témoins [18]. Cette étude sug-
gère que la sténose des artères rénales peut être une cause 
importante d'hypertension au cours du SAPL. De plus, ces 
patients sont également à risque de microangiopathie rénale 
avec protéinurie et insuffisance rénale. Enfin, la plupart 
des lésions sténosantes étaient uniques, proximales et uni-
formes, différentes des lésions secondaires à l'athérosclérose 
ou la dysplasie fibromusculaire en IRM [18].

Atteinte placentaire
Chez les patientes enceintes porteuses d'aPL, l'étude histopa-
thologique du placenta permet d'aider à mieux comprendre 
les mécanismes d'action des aPL dans le cadre des fausses 
couches ou des autres complications obstétricales. Des 
infarctus placentaires sont notés chez certains patients por-

teurs d'aPL [19]. L'autre anomalie est appelée vasculopathie 
déciduale et consiste en une prolifération endothéliale [20]. 
La vasculopathie déciduale est caractérisée par des couches 
concentriques de cellules intimales et tend à apparaître en 
cas d'hypertension maternelle, touchant les vaisseaux déci-
duaux attachés aux membranes placentaires mais également 
les vaisseaux du site d'implantation. Cette vasculopathie 
est très associée à l'apparition d'une pré-éclampsie, d'un 
retard de croissance intra-utérin, de mort périnatale chez les 
patients sans et avec aPL. Certains auteurs ont identifié une 
vasculopathie déciduale chez des patientes aPL-positives 
et avec un lupus, et ont montré que l'occlusion vasculaire 
pouvait être due à la prolifération cellulaire sans thrombose. 
Ogishima et al. ont montré que la présence d'une double 
positivité (anticoagulant circulant et anticorps anticardioli-
pines) était un facteur associé à des infarctus étendus résul-
tant d'une vasculopathie déciduale [21].

Atteinte dermatologique
Les manifestations dermatologiques rencontrées au cours du 
SAPL sont souvent en première ligne lors du diagnostic. À 
titre d'exemple, le livedo reticularis est la principale atteinte 
cutanée de ce syndrome (Fig. 57.5). Au cours d'une étude 
de 200 patients SAPL, Frances et al. ont identifié un livedo 
chez 25 % d'entre eux [22]. D'autres cohortes ont identifié 
un livedo chez 40 % des patients avec un SAPL primaire 
et 70 % de ceux avec un SAPL associé au lupus. L'analyse 
anatomopathologique a révélé une prolifération endothé-
liale aboutissant à l'occlusion de la lumière vasculaire [23]. 
Zelger et al. ont décrit le même type d'atteinte histologique 
chez 15 patients atteints d'un syndrome de Sneddon (livedo 
et AVC ischémique) [24]. La vascularite livédoïde, aussi 
connue sous le nom de livedo avec ulcération, est une autre 
manifestation cutanée rencontrée au cours du SAPL. Elle se 
présente comme des lésions purpuriques des membres infé-
rieurs très douloureuses [25]. Leur cicatrisation aboutit à des 
lésions d'« atrophie blanche ». Malgré son nom, les lésions 
histologiques ne comprennent pas de vascularite. Alors que 

Fig. 57.3 Atteinte microcirculatoire cardiaque en lien avec une 
rétention tardive de gadolinium visualisée par IRM (hypersi-
gnaux indiqués par des flèches).

Fig. 57.4 Atteinte artériolaire rénale avec prolifération endothé-
liale (flèche) à la biopsie rénale.
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de nombreux mécanismes ont été évoqués, il a été décrit des 
occlusions thrombotiques non inflammatoires avec une pro-
lifération vasculaire (endothéliale ou des cellules musculaires 
lisses) dans le derme [26]. Reyes et al. ont décrit le cas d'un 
patient SAPL primaire avec un ulcère de jambe en lien avec 
une prolifération de la paroi des petits vaisseaux dermiques 
[27]. D'autres auteurs ont aussi décrit une prolifération capil-
laire et une endartérite oblitérante sur les bords d'ulcères 
cutanés, ce qui supporte l'hypothèse d'une vasculopathie des 
petits vaisseaux unique au SAPL [27].

Au final, les médecins prenant en charge des patients 
atteints de SAPL devraient garder à l'esprit la possibilité 
d'une atteinte vasculaire potentiellement systémique paral-
lèle des complications thrombotiques ou obstétricales. Leur 
connaissance pourrait aider le clinicien à prédire, détecter 
et traiter ces manifestations vasculaires afin d'améliorer le 
pronostic des patients atteints de SAPL.
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80, 170, 227, 235, 244, 255, 263–264, 
461–462, 475, 492
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238, 496
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500–501

 – PCSK9, 260
Inhibiteur du facteur tissulaire (TFPI), 28
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Innervation vasculaire, 24
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 –– hémodynamique, 202
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Intima, 12, 27–30, 33, 364, 405, 431, 491
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 – digitale, 483
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 – mésentérique chronique, 117, 215
 – permanente chronique, 141–142
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Korotkoff (phases auscultatoires), 41
Kyste sous-adventitiel, 483

L

Laser, 159
 – Doppler, 145–148
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 – cholestérol, 274
 – faiblement oxydées (LDLmm), 32
 – oxydées, 31, 33

Léiomyosarcomes, 429, 431
Limitante élastique interne, 28, 210
Lipoprotéines
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M
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Maladie
 – annulo-ectasiante, 313
 – d'Ehlers-Danlos, 120, 367
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389–394, 401

 – de Buerger, 76, 145, 216, 395–400,  
471, 497
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382, 385–388, 401

 – de Lapeyronie, 163, 500
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370, 409, 471

 – de Moya-Moya, 424
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216, 335, 367, 375–384, 401, 471
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 – d'Adson, 436, 439
 – d'Eden, 437, 439
 – de Wright, 437, 439
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Média, 11, 28, 210, 313, 364, 377, 405,  

409, 431, 491
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Médiolyse artérielle segmentaire, 367, 369
Méga-dolicho artère, 341
Mesure
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(TCPO2), 245, 396, 466
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de repos, 245
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Métalloprotéases, 29
Métalloprotéinases (MMP), 29
Microcirculation, 159
Microparticules (MP), 23
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(MDRD), 465

Monocyte colony-stimulating factor 
(MCSF), 32–33
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 – Leiden du facteur V, 471

Myocardite, 389
Myocyte, 22–23
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 – transcutanée, 278
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Noyau lipidique, 32
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Obésité, 181, 228, 320
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 – artérielle, 13
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Orteils bleus, 209
Ostéite, 462
Ostéosarcomes, 429
Oxygène (espèces réactives), 157
Oxygénothérapie hyperbare, 248
Oxymétrie transcutanée (TcPO2)

 – à l'effort, 175–178
 – à l'exercice, 175–176

P

Pansements
 – à l'acide hyaluronique, 291
 – à l'argent, 290
 – antiprotéases, 291
 – au charbon actif, 290
 – gras, 291
 – interfaces, 290

Parodontopathie, 181
Paroi artérielle, 9
Peptide atrial natriurétique (PAN), 25
Péri-artérite noueuse, 336
Péricardite, 389
Périmètre de marche, 169
PET-TDM, 403
Phénomène de Raynaud, 206, 439, 495, 497
Pic de vitesse systolique, 51
PICA (artère cérébelleuse  

postéro-inférieure), 56
Piège poplité, 483
Plaies artérielles, 482
Planimétrie, 60
Plaque, 52

 – athéromateuse, 30, 265
 – d'athérome, 32
 – instable, 33–35
 – stable, 33–34

Plasmine, 320
Pléthysmographie

 – digitale, 158
Plicature, 105
Poly-artériel, 457–460
Polychondrite atrophiante, 402
Polygone de Willis, 57
Polytétrafluoroéthylène (PTFE), 266
Pontages, 306

 – anatomiques, 266
 – aortobifémoraux (PABF), 308
 – axillobifémoraux, 309
 – carotidiens, 201
 – chirurgicaux, 207
 – extra-anatomiques, 266
 – infra-inguinaux, 268
 – prothétiques, 103, 294
 – sous inguinaux, 293
 – sous-inguinaux veineux, 104
 – vertébraux, 203
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Potassium, 185
Pouls, 80
Pression

 – artérielle (PA), 12, 16, 24, 41, 149
 – artérielle moyenne (PAM), 17
 – au gros orteil, 245
 – hydrostatique, 95
 – oncotique, 95
 – partielle transcutanée en oxygène 
(TcPO2), 462

 – pulsée (PP), 13, 17
 – systolique post-effort, 167–174
 – topique négative, 291
 – transcutanée d'oxygène de repos, 
141–144

 – transcutanée partielle en oxygène 
(TcPO2), 264

Principe de Bernoulli, 17
Produit
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 – de contraste ultrasonore  
(PCUS), 61, 76

Prostacycline (PGI2), 21, 28, 157
Prostaglandine E1, 164
Protéases, 320
Protection cérébrale, 202
Protéine PCSK9, 183
Protéoglycanes, 29, 32
Prothèse, 277

 – fémorale, 280
 – tibiale, 279
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 – de Gardner, 176
 – de Gardner-Skinner, 170
 – de Strandness, 176

Pseudoxanthome élastique  
(PXE), 416, 424

Pyoderma gangrenosum, 379

Q

Questionnaire
 – d'Édimbourg, 232
 – de Rose, 232
 – de San Diego, 232
 – Walking Impairment Questionnaire 
(WIQ), 169, 236

R

Radiographie
 – de thorax, 314
 – standard, 441

Radiothérapie (RT), 477
Réaction auto-immune, 33
Reactive hyperemia index (RIH), 159
Réadaptation

 – de l'amputé, 277–282
 – vasculaire, 273–276

Recanalisations, 264
Récepteurs scavengers, 32–33
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 – curvilignes (CPR), 129
 – MIP (maximum intensity  
projection), 129

Rééducation vasculaire, 275
Reformatages multiplanaires (MPR), 129

Registre REACH (Reduction  
of Atherothrombosis  
for Continued Health), 457

Régulation
 – hormonale, 25
 – nerveuse autonome, 24

Réimplantation vertébrocarotidienne, 203
Réserve microcirculatoire, 142
Résistances, 16–17

 – périphériques, 24
Rete mirabile, 424
Revascularisations, 80, 246

 – aorto-iliaques conventionnelles, 268
 – chirurgicales conventionnelles  
aorto-iliaques, 269

 – chirurgicales conventionnelles  
infra-inguinales, 269

 – endovasculaires, 269–270
Rhabdomyolyse, 302
Rhumatismes inflammatoires  

chroniques, 181
Rigidité artérielle, 149–152, 461
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 – cardiovasculaire global, 150
 – de rupture, 313

Rupture aortique, 350

S

Sarcome, 429
 – intimal, 431

Scanner, 360
 – abdominal, 217

Scintigraphie osseuse au technétium  
99 m, 484

Sclérodermie, 145
Scléroses de Mönckeberg, 461
Scopie numérisée, 138
Sédentarité, 181
Séquences

 – d'angio-IRM à sang noir, 133
 – d'angio-IRM dites en précession  
libre à l'état d'équilibre, 133

 – de ciné-IRM, 133
Shear stress, 21, 25
Shunt carotidien, 202
Siphon carotidien, 56
Sodium, 185
Sonde de Fogarty, 212, 304, 306, 493
Souffle, 80

 – cervical, 55
Spectroscopie dans le proche infrarouge 

(NIRS)
 – à l'effort, 175–178, 236
 – à l'exercice, 175–176

Spondylarthropathies, 402
Statines, 210
Sténoses, 104, 117, 199

 – carotides asymptomatiques, 189
 – carotidiennes, 229
 – carotidiennes (quantification), 58
 – de l'artère rénale (SAR), 98, 221
 – sous-clavières (SSC), 205
 – vertébrales, 61

Stenting carotidien, 293
Stents, 100, 107

 – actifs, 265

Stries lipidiques, 30
Syndrome, 495

 – aortique aigu, 210, 349
 – d'Ehlers-Danlos, 314, 335, 358, 360, 
368, 371, 407, 410–411

 – d'Ehlers-Danlos vasculaire, 367
 – d'Erdheim-Chester, 402
 – de Claude-Bernard-Horner, 359, 406
 – de Cogan, 401–402, 471
 – de la main froide, 483
 – de Leriche, 211, 306
 – de Loeys-Dietz, 314, 367, 370, 410
 – de loge, 484
 – de Maffucci, 431
 – de Marfan, 335, 482
 – de Raynaud, 396, 483
 – de reperfusion, 304
 – de Sneddon, 511
 – de traversée thoracobrachiale, 206
 – de Williams-Beuren, 417
 – des anticorps antiphospholipides, 305
 – des antiphospholipides (SAPL), 471, 
509–512

 – des hyper-IgG4, 382
 – des IgG4, 401–402
 – du ligament arqué, 216
 – du marteau (Hammer syndrome), 483
 – du marteau hypothénar, 487
 – ischémique aigu mésentérique  
(SIAM), 218

 – myéloprolifératif, 305
 – paranéoplasique, 305, 471

Système
 – nerveux autonome, 24
 – nerveux sympathique, 95
 – rénine-angiotensine-aldostérone 
(SRAA), 25, 95

T

Tabac, 221, 228, 238–239, 283, 395
Tabagisme, 182, 205, 209, 306, 320, 367
Taux cumulé de morbimortalité  

(TCMM), 200
Technique

 – de Roos, 442
 – de Seldinger, 136
 – dite de Bolia, 265

Temps
 – de montée systolique (TMS), 51,  
88, 94

Tension artérielle, 12
Test

 – d'Allen, 145–146
 – de marche de 6 minutes, 171
 – de Strandness, 170

Thérapie miroir, 278
Thoracic endovascular aneurysm repair 

(TEVAR), 314
Thrombo-angéite oblitérante (TAO), 76, 

395–400
Thrombomoduline, 28
Thrombopathie induite à l'héparine 

(TIH), 305
Thrombose, 104

 – aortique, 305–310
 – aortique aiguë, 305
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 – aortique chronique, 306
 – d'effort, 438
 – veineuse rénale, 95

Thromboxane A2 (TXA2), 23, 158
Tissue inhibitor of metalloproteinases 

(TIMP), 29
Tomodensitométrie (TDM), 210, 368,  

386, 448
Tomographie par émission de positons, 

380, 387, 430
Tonométrie d'aplanation, 150
Tonus myogénique, 25
Torsion de pontage, 105
Toxicomanie, 496
Traitement

 – antiplaquettaire, 260
 – antithrombotique, 293–298
 – chirurgical, 493
 – endovasculaire, 275, 350–351, 364, 422, 493

Trans Atlantic Inter-Society Consensus 
(TASC), 246, 263

 – II, 243, 308

Traumatismes vasculaires  
artériels, 491–494

Traversée thoracobrachiale (TTB), 76
Triade de Sandblom, 337
Triglycérides, 185
Tronc basilaire, 56–57
Troncs supra-aortiques (TSA), 55, 406
Troubles trophiques, 244, 247, 263
Tuberculose, 401
Tumeurs malignes, 429–434

U

Ulcère, 210
 – aortique, 132

Uvéite, 389

V

Vasa vasorum, 28, 61, 377, 396
Vascular endothelial growth factor 

(VEGF), 248, 274, 399

Vascularite, 377, 385, 389
 – d'effort, 485

Vasculogenèse, 248
Vasculopathies liées à la voie du TGFß, 414
Vasopressine, 25
Vasoréactivité cérébrale (VRC), 64
Vitamine E, 185
Vitesse

 – de propagation de l'onde artérielle 
(VOA), 13

 – de propagation de l'onde de pouls 
(VOP), 13, 149–150

 – télé-diastolique, 51
Vitesses

 – instantanées, 58
 – moyennes, 58

Vol
 – du flux mammaire interne, 206
 – intermittent, 62
 – permanent, 206
 – sous-clavier, 205

Vorapaxar, 239
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