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Données épidémiologiques(6,7)

L’affection est décrite le plus sou-
vent chez le cycliste de compéti-
tion, mais d’autres sports sont
touchés (patinage de vitesse, ma-
rathon, triathlon, football, rugby,
ski de fond, musculation…). Elle
ne s’observe que chez le sportif
chevronné, et en fonction de l’im-
portance de l’effort fourni
(120 000 km en moyenne pour
le cycliste) et de son intensité (14

à 20 000 km/an). Elle touche en
général le sujet jeune (3e décennie)

mais des extrêmes sont décrits (17-
61 ans…). La prédominance masculine

est peut-être surestimée par la répartition
inhomogène des populations en fonction

du sport pratiqué. Enfin, l’atteinte est le plus
souvent unilatérale (80 %), avec une pré-
valence pour le membre inférieur gauche
(75 %), alors que les formes cliniques
d’emblée bilatérales paraissent exception-
nelles. 

Anatomopathologie

L’EA est caractérisée par un épaississe-
ment fibreux de l’intima du vaisseau,
aboutissant à une sténose progressive, res-
ponsable de l’inadéquation du débit. Elle se

présente comme un épaississement blan-
châtre mou et élastique (Fig. 1 et 2). La lé-
sion, de distribution asymétrique, peut être
excentrée ou circonférentielle, disposée en
monocouche ou en strates superposées,  et
peut se compliquer de thrombose ou de
dissection. Si une infiltration athéromateuse
associée est parfois retrouvée, les données
histologiques la différencient clairement de
la maladie athéromateuse(4) : l’endothé-
lium, la média et l’adventice ne sont pas in-
téressés par le processus ; l’épaississement
intimal est constitué de myofibroblastes, de
collagène et de quelques fibres d’élastine(5).
L’atteinte iliaque externe représente la
forme la plus fréquente (90 %), mais une
atteinte de l’iliaque primitive, de la fémorale
commune ou profonde peut lui être asso-
ciée (Fig. 3).

Etiopathogénie

Elle est discutée mais il semble que plu-
sieurs facteurs peuvent être à l’origine de la
maladie.

Facteurs mécaniques (théorie de
l’haubanage) 
L’artère iliaque externe est fixée en amont
par le carrefour hypogastrique et en aval par
l’artère crurale. L’hyperflexion répétitive de la
cuisse, lors du pédalage par exemple, en-
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L’endofibrose artérielle (EA) est une
pathologie de description récente(1,2)

se manifestant par une douleur jambière 
à l’effort chez un jeune athlète, en dehors 
de tout contexte de maladie athéromateuse,
ce qui contribue parfois à égarer le diagnostic.
Sa définition est histologique, 
sa physiopathologie encore discutée 
et sa topographie iliaque, 
bien que largement la plus fréquente, 
n’est plus la règle absolue.

FIGURE 4

Endofibrose de l’artère iliaque externe
(aspect opératoire : noter l’excès 
de longueur et la plicature).
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FIGURE 1

Endofibrose de l’artère iliaque externe
(vue peropératoire).
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FIGURE 3

Endofibrose touchant les deux artères
fémorales profondes 
(aspect angiographique).

©
 D

r J
.-

M
. C

he
va

lie
r

FIGURE 2

Endofibrose de l’artère iliaque externe
(aspect macroscopique, 
pièce opératoire).
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traîne une flexuosité de sa partie libre pou-
vant aboutir à une véritable plicature.
Ce processus peut être aggravé par : 
● la longueur excessive de l’artère qui ac-
centue le phénomène de plicature et qui
est retrouvée chez la plupart des patients
opérés (Fig. 4) ;
● l’hypertrophie du muscle psoas et la pré-
sence de collatérales qui lui sont destinées
et qui accentuent la fixation du point
d’amont ; 
● la position en flexion de la cuisse obser-
vée par le cycliste et le patineur.

Facteurs systémiques
Les anomalies du métabolisme de la mé-
thionine (avec élévation de l’homocystéi-
némie) sont retrouvées dans 65 % des cas
dans une série (3). Un dysfonctionnement
endothélial, voire le rôle délétère de l’élé-
vation majeure du débit cardiaque, ont été
incriminés.
Tous ces mécanismes, complémentaires,
sont probablement intriqués et aboutissent,
de façon différente selon l’individu et le
sport exercé, au déclenchement de l’hy-
pertrophie intimale et de la sténose.

Signes fonctionnels

La symptomatologie est en général unila-
térale et déclenchée par l’effort. Elle évoque
en cela une pathologie vasculaire, mais son
atypie et sa survenue en dehors de tout
contexte de maladie athéromateuse expli-
quent que le diagnostic soit très souvent re-
tardé de plusieurs mois.
● La douleur est décrite comme paraly-
sante. Elle débute par une impression de
« manque de force » rapidement associée
à une crampe touchant la cuisse (cas le plus
fréquent chez le cycliste) ou, plus rarement
et selon la topographie, le mollet. 
● Le deuxième maître symptôme est la
sensation de gonflement de la cuisse, pou-
vant orienter à tort vers une pathologie vei-
neuse, alors qu’il n’existe pas de modifica-
tion du volume du membre.
Ces symptômes, dont l’unilatéralité doit at-
tirer l’attention, surviennent lors d’efforts su-
pra maximaux (ascension de côtes,
sprints…) alors qu’ils n’empêchent pas la
poursuite d’une activité basale normale. La
plupart du temps, le sujet connaît le seuil cri-
tique d’apparition de la douleur, qui l’oblige

à réduire l’intensité de l’effort et permet
ainsi sa disparition rapide.
● Un tableau d’ischémie sub-aiguë est
beaucoup plus rarement observé : la dou-
leur s’installe sur un mode brutal touchant
tout le membre, associée à un engourdis-
sement, une pâleur et un refroidissement,
mais avec conservation de la motricité. Ce
tableau s’estompe en quelques heures et
est suivi d’une claudication intermittente
classique. Cet épisode, inaugural ou pré-
cédé de symptômes précédents, corres-
pond à la thrombose aiguë de l’artère
iliaque externe qui représente, avec la dis-
section, une complication possible, bien
que rare, de l’affection(9,14).

Diagnostic

Les données de l’interrogatoire et le
contexte doivent d’emblée faire évoquer et
rechercher l’affection.

● L’examen clinique est en général normal,
avec perception de tous les pouls artériels.
Par contre, la perception d’un souffle
iliaque ou fémoral après un exercice du
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FIGURE 5

A. Doppler puissance - artère iliaque externe droite au repos : on distingue un épaississement isoéchogène non sténosant 
au niveau des parois proximales et distales de l’artère. B. Flux Doppler normal au repos. C. Doppler puissance après effort : on voit 
apparaître un aspect de sténose avec des bruits de paroi importants, liés à la sténose. D. Important aliasing en Doppler couleur. 
On constate une augmentation importante des vitesses à plus de 400 cm/s en Doppler pulsé.
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membre ou lors de la mise en flexion de la
cuisse du côté atteint est un signe évoca-
teur. Lorsqu’il existe, qu’il est associé à des
données d’interrogatoires suggestives et en
dehors de toute altération de la mobilité ra-
chidienne évocatrice d’un problème rhu-
matismal (cf. ci-dessous), il oriente le diag-
nostic vers une cause vasculaire dans près
de 80 % des cas(6).

● Les explorations complémentaires per-
mettent d’affirmer le diagnostic et de préci-
ser les mécanismes de l’ischémie.

L’épreuve d’effort 
Elle représente l’examen clé du diagnostic.
En fonction de l’activité sportive pratiquée,
elle sera pratiquée soit sur bicyclette (si
possible à l’aide du vélo utilisé habituelle-
ment en compétition) soit sur tapis roulant.
Le protocole de l’effort doit permettre de dé-
clencher la douleur habituelle. Les pres-
sions d’occlusion sont évaluées simultané-
ment aux deux chevilles et au membre
supérieur au repos, puis régulièrement au
cours des 10 minutes suivant l’arrêt de l’ef-
fort, chez le patient en décubitus.
La constatation d’une chute pressionnelle
survenant à l’arrêt de l’effort au niveau du
membre atteint, contrastant avec l’évolu-
tion physiologique des pressions sur le
membre controlatéral, permet d’affirmer la
nature ischémique de la douleur. 
Les valeurs seuil diagnostiques retenues
par la littérature varient selon les équipes(6).

Certaines s’attachent aux mesures effec-
tuées à la première minute après la fin de
l’effort : une différence de pression entre
les deux chevilles > 23 mmHg et/ou un
index systolique < 0,48 sur le membre
douloureux s’accompagnent d’une excel-
lente sensibilité et spécificité. D’autres se ba-
sent sur les valeurs obtenues à la qua-
trième minute après arrêt de l’exercice et
retiennent comme valeur seuil une diffé-
rence de pression entre les deux chevilles
d’au moins 22 mmHg et/ou une différence
> 0,10 entre les index systoliques.
À noter que cette épreuve peut dans cer-
tains cas être prise en défaut, soit parce que
le patient n’a pu atteindre l’apparition de la
douleur, soit dans l’éventualité d’une at-
teinte fémorale profonde ou quadricipitale,
où la douleur ne s’accompagne pas de
chute pressionnelle à la cheville(7). Ces si-
tuations rendent compte des quelques
« faux négatifs » de l’examen (< 10 %), et
impliquent en pratique de poursuivre mal-
gré cela les explorations en présence de
données d’interrogatoire évocatrices.

L’écho-Doppler couleur (EDC)
L’exploration doit être complète et prati-
quée par un opérateur entraîné, recher-
chant de parti pris les différentes compo-
santes pathologiques. Elle sera toujours
bilatérale, comparative avec le membre op-
posé et toujours complétée par les ma-
nœuvres provocatrices (post effort et cuisse
fléchie à 90°).

L’épaississement pariétal, de visualisation
difficile, est le plus souvent retrouvé dans la
portion initiale de l’iliaque externe. Il est
isoéchogène, à bord lisse et régulier, sans
calcifications, plutôt excentrique, localisé au
mur postérieur du vaisseau.
Les données vélocimétriques sont recueil-
lies par le Doppler pulsé, en s’aidant du si-
gnal couleur, en regard de l’épaississement
pariétal éventuel. Il n’est pas rare de consta-
ter un pic de vitesse systolique (PVS) mo-
dérément augmenté par rapport au mem-
bre controlatéral dès le repos, mais ce sont
surtout les manœuvres provocatrices qui
dévoileront un aliasing couleur, des mo-
difications du spectre de vitesse avec un
PVS > 3 m/sec et l’apparition d’un flux
diastolique. 
Les études(6,10) retiennent une sensibilité
« globale » de l’examen de l’ordre de 
80-85 % ; dans une série plus récente de
13 sportifs de haut niveau, la sensibilité de
l’EDC est notée à 84,6 % dans la détection
de la sténose iliaque externe, à 85,7 %
dans la détermination d’un excès de lon-
gueur(11) (Fig. 5) .

L’imagerie de coupe
L’imagerie de coupe peut être obtenue soit
par l’angiographie par résonance magné-
tique (ARM) avec injection de gadolinium,
soit par l’angioscanner avec une injection de
produit iodé et une irradiation. Les deux
techniques d’imagerie nécessitent une ac-
quisition en position hyperfléchie de la
cuisse. Le but est d’évaluer les différents pa-
ramètres responsables de l’ischémie, à sa-
voir la sténose artérielle, la plicature, l’éven-
tuel allongement artériel et les artères du
psoas qui représentent le point de fixation
à l’étage iliaque.
L’angioscanner est devenu, dans notre ex-
périence, l’exploration de référence, offrant
une excellente corrélation avec les don-
nées angiographiques(7). 
Pour d’autres équipes(12), l’ARM paraît l’exa-
men à privilégier.
Ces deux techniques permettent, en parti-
culier par l’utilisation du volume rendering,
de bien visualiser les anomalies artérielles
en 3 dimensions (Fig. 6). Cela semble par-
ticulièrement important pour localiser la pli-
cature au niveau de l’iliaque primitive, qui
s’observe en général dans un plan frontal,
difficile à mettre en évidence par l’écho-
Doppler, contrairement à la plicature de
l’iliaque externe, se produisant dans un plan
sagittal.
Il est en fait probable que ces deux explo-
rations apportent des renseignements com-
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FIGURE 7

Aspect angiographique : noter la 
modicité de l’anomalie de calibre et 
l’absence de prolifération endoluminale
individualisable expliquant les possibles
« faux négatifs » de la technique.
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FIGURE 6

Endofibrose de l’artère iliaque externe.
Données de l’angioscanner. 
Les flèches localisent la topographie 
de l’atteinte entraînant une réduction 
régulière du calibre artériel.
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parables. Le choix est le fait d’habitudes lo-
cales, d’accessibilité et doit bien sûr tenir
compte des contre-indications respectives
de chacune d’entre elles.

L’angiographie numérisée
Longtemps considérée comme le « gold
standard » du diagnostic, elle a cédé sa
place à l’imagerie de coupe qui est au
moins aussi performante dans la déter-
mination des différentes composantes de
l’obstruction artérielle (Fig. 7). Elle garde
l’avantage de bien visualiser les artères
nourricières du psoas, branches de
l’iliaque externe, et surtout de visualiser
une éventuelle anomalie des artères qua-
dricipitales.

Diagnostic différentiel

● La pathologie athéromateuse, bien que
rare à cet âge et dans cette population,
peut exceptionnellement être en cause.
● Les maladies vasculaires non athéro-
mateuses comme les lésions post-trau-
matiques ou la dysplasie fibromusculaire,
doivent être évoquées de principe et sont
précisées dans le tableau 1.
● Les pathologies ostéo-neurologiques
peuvent par contre donner le change par
une symptomatologie comparable et doi-
vent être évoquées si les explorations
complémentaires n’identifient pas d’isché-
mie d’effort.
Le syndrome de Maigne(13) résulte de
l’inflammation d’une articulaire posté-
rieure au niveau de D12-L1. L’examen
retrouve une infiltration œdémateuse tis-
sulaire de la région dorso-lombaire asso-
ciée à une contracture des masses para-
vertébrales ; la mobilisation des épineuses
est douloureuse. La disparition tempo-
raire de la douleur par infiltration locale de
corticoïdes peut représenter un test thé-
rapeutique.

La méralgie paresthésique(7) entraîne une
douleur siégeant à la face externe de la
cuisse qui est déclenchée ou exacerbée
par la percussion de l’épine iliaque antéro-
supérieure (équivalent d’un signe de
Tinel). ■
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Affection de description récente,
touchant une population très ci-
blée de sportifs de haut niveau,
l’endofibrose représente encore un
challenge diagnostique pour le
clinicien.
Il faut la rechercher de parti pris
devant une claudication à l’ef-
fort, surprenante dans un tel
contexte et face à un examen cli-
nique normal.
Sa physiopathologie et son histoire
naturelle suscitent encore des dis-
cussions, alimentées en particulier
par l’identification de formes to-
pographiques en dehors de
l’iliaque externe initialement re-
connue.
Sa prise en charge, notamment chi-
rurgicale, a bénéficié de l’expé-
rience de quelques équipes dis-
posant de séries significatives(7) ;
elle repose sur la compréhension
et l’identification, cas par cas, des
différentes composantes respon-
sables de l’ischémie. 

TABLEAU 1 : Bases du diagnostic étiologique des causes « inhabituelles » de la claudication des membres inférieurs (d’après (8) )

Endofibrose Maladie kystique 
adventicielle

Dysplasie 
fibromusculaire Artère poplitée piégée

Démographie 30-50 ans
Athlètes

40-50 ans
Homme > Femme Femme > Homme < 60 ans

Homme > Femme

Histologie Epaississement 
intima Adventice Prolifération

média > intima

Clinique Claudication proximale
Athlète haut niveau

Apparition brutale
D’emblée invalidante
Poplité 80 % des cas

Claudication Claudication distale

Manœuvres
diagnostiques

Souffle iliaque
post exercice

flexion de cuisse

Perte des pouls
en flexion forcée du genou

(Ishikawa)

Baisse des pouls
en dorsiflexion plantaire


