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1) L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs  
 

1.1) Généralités et définitions 
 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) résulte d’un processus de 

vieillissement de la paroi artérielle associant des lésions d’athérosclérose sur les parois des 

artères proximales, jusqu’à mi-jambe environ et des lésions d’artériosclérose, sans lipide, sur 

les segments distaux des artères de jambe.  

La lumière artérielle se réduit progressivement et crée un obstacle à la vascularisation distale 

des membres inférieurs.  

Des phénomènes thrombotiques aigus peuvent se surajouter et sont souvent responsables de 

l’aggravation fonctionnelle. 

 

La définition de l’AOMI varie.  

Dans les études épidémiologiques, elle est clinique et/ou hémodynamique, incluant la mesure 

de l’index de pression systolique (IPS) qui est le rapport entre la pression systolique mesurée à 

la cheville et la pression systolique brachiale. 

Les différentes recommandations sur l’AOMI, à savoir la TASC II en 2007 (1), l’European 

society of Cardiology de 2011 (2), l’Americain Heart association de 2011 (3) et la Society of 

Vascular Surgery de 2015 (4) ont repris une définition consensuelle de l’AOMI centrée sur la 

mesure de l’IPS.  

Le seuil normal de l’IPS selon la Haute Autorité en Santé est compris entre 0,9 et 1,3 (5). 

Une valeur d’IPS inférieure à 0,9 porte le diagnostic d’AOMI.  

Si l’IPS est normal au repos, mais que l’IPS post-exercice est inférieur ou égal à 0,9 ou présente 

une diminution d’au moins 20%, le patient est porteur d’une AOMI (4). 

En présence d’un IPS > 1,4 (signant une médiacalcose, calcifications de la média des artères), 

la mesure de la pression systolique au gros orteil par pléthysmographie (ALFEDIAM 1997) (6) 

et l’analyse Doppler (2) sont les méthodes alternatives lorsque les artères sont incompressibles.  

Un IPS d'orteil < 0,70 signe la coexistence d'une AOMI (2). 
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Il existe deux grands sous-types de la maladie artérielle périphérique : la maladie proximale, 

impliquant les localisations aorto-iliaques et fémoro-poplités et la maladie distale, touchant les 

localisations infra-poplitées (7).  

 

Sur la base de la prévalence dans les études de cohorte d'un IPS anormal (8), on estime que plus 

de 200 millions de personnes dans le monde (9) et qu’au moins 8,5 millions de personnes aux 

Etats-Unis (10) ont une maladie artérielle périphérique.  

Les coûts annuels totaux associés à l'hospitalisation de ces patients aux États-Unis sont estimés 

à plus de 21 milliards de dollars (11), un nombre qui devrait augmenter à mesure que la 

population vieillit. 

La prévalence ajustée à l'âge était d'environ 12 % (12). 

 

Sa prévalence est similaire chez les hommes et les femmes ménopausées, mais les hommes sont 

plus susceptibles que les femmes d'avoir des symptômes de claudication.  

Les sujets noirs ont un IPS inférieur par rapport aux sujets blancs (13). Cette différence peut 

être dûe à des facteurs physiologiques, car il est également présent chez les personnes plus 

jeunes sans facteur de risque cardio-vasculaire (14). 
 
On distingue plusieurs stades fonctionnels d’AOMI : asymptomatique, d'effort (claudication 

intermittente) ou de repos (douleurs de décubitus/troubles trophiques).��

Ceux ci sont en rapport avec des lésions artérielles sténosantes ou thrombotiques. 

Une sténose est définie par rapport au calibre normal intima-intima régulier de l’artère en amont 

et par les perturbations de vitesse (de débit et de pression) qu’elle induit.   

Elle entraîne un retentissement hémodynamique quand elle diminue la pression de perfusion et 

le débit en aval. Selon CHIROSSEL 1988 (15) : il existe un seuil de sténose 

hémodynamiquement significatif dont la valeur se situe au voisinage de 60 % du diamètre 

artériel artériographique et 80 % de la surface de sa section.  

La sténose peut être organique, résultant du développement de l’athérosclérose (la plus 

fréquente) ou fonctionnelle, c’est à dire qu’il existe une altération de la pression de perfusion 

sans obstacle.  
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Une des principales causes de sténose fonctionnelle est la présence d’une artère poplitée piégée 

consécutif à la compression de l’artère poplitée par une anomalie de son trajet ou par une 

insertion musculaire anormale au niveau des condyles fémoraux.  

 

La thrombose est une oblitération complète de la lumière artérielle. Elle est le plus souvent la 

conséquence d’un mécanisme de rupture de plaque survenant au site d’une sténose préexistante.   

La gêne fonctionnelle et la viabilité du membre d’un patient souffrant d’une AOMI dépendent 

du retentissement hémodynamique d’obstacles artériels souvent multiples.  

Le retentissement hémodynamique, estimé par la pression de perfusion et le débit d’aval, 

dépend :  

- De la topographie de la (des) lésion(s) (aspect anatomique) ; � 

- Des caractéristiques morphologiques de chacune des lésions (ex : longueur et régularité de la 

sténose) ; � 

- De l’état hémodynamique (repos ou effort, fonction cardiaque, anémie) :  retentissement sur 

la pression de perfusion en aval de l’obstacle ; 

- De la qualité de la suppléance.  

Ces facteurs expliquent que les manifestations cliniques puissent différer d’un individu à un 

autre pour des lésions anatomiques équivalentes.���

Les facteurs de risque de l’AOMI sont semblables à ceux d'autres maladies vasculaires 

athérosclérotiques. En effet, l’AOMI est associée à plusieurs maladies concomitantes : 

coronarienne et cérébro-vasculaire, ou les deux, et ces dernières sont présentes chez plus de la 

moitié des patients artéritiques (16).  

L'incidence à 1 an de décès cardio-vasculaire, infarctus du myocarde et accident vasculaire 

cérébral ischémique est plus élevé chez les personnes atteintes d’AOMI que chez les personnes 

ayant une maladie coronarienne (5,35 % contre 4,52%) (17). 

L'incidence des complications au niveau des membres inférieurs, y compris l'aggravation des 

symptômes, la nécessité d'une revascularisation périphérique et l’amputation, est de 26 % sur 

une période de 4 ans (18).  
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La mortalité est également deux fois plus élevée si l’IPS est inférieur à 0,9 (19).  

 

Malgré ces taux élevés de morbidité et de mortalité, les patients atteints d’AOMI sont souvent 

sous diagnostiqués et sous-traités (20). 

 

1.2) Anatomie  

 

Le réseau artériel atteint dans l’AOMI inclut l’aorte abdominale sous-rénale, puis pour chaque 

membre inférieur les artères suivantes : iliaque primitive, iliaque externe, iliaque interne (ou 

hypogastrique), fémorales commune, profonde et superficielle, poplitée, tibiale antérieure et 

tronc tibio-péronier. Le tronc tibio-péronier se divise en tibiale postérieure et péronière, la 

tibiale antérieure se termine en pédieuse. 

Les sondes (représentées ci-dessous sur le schéma) correspondent aux différents sites où la 

sonde Doppler sera appliquée pour recueillir l’onde artérielle dans notre étude (Figure 1). 

 

Les bifurcations artérielles iliaques (iliaque primitive, iliaque externe, hypogastrique) et 

fémorales (fémorale commune, fémorale profonde, fémorale superficielle) jouent un rôle 

crucial dans le développement de la circulation collatérale en cas d’obstacle sur les axes de 

conduction. 
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Figure 1 : Cartographie du réseau artériel des membres inférieurs 

 

1.3) Classification  

 

ü La classification de Leriche et Fontaine est la classification la plus simple fondée sur la 

clinique.  

L'atteinte peut rester asymptomatique, soit parce qu’elle est modérée, soit parce que l’activité 

physique du sujet est insuffisante pour révéler les symptômes, les pouls sont absents (stade I). 

À un stade ultérieur, la claudication intermittente (stade II) traduit un apport sanguin musculaire 

insuffisant lors des efforts de marche (ischémie à l’effort).  
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Cette dernière est dichotomisée en IIa si la douleur survient après 200 m ou IIb si la douleur 

survient avant 200 m.  

L’ischémie de repos se manifeste par des douleurs de décubitus (stade III) liées à une pression 

de perfusion trop basse lorsque le malade étend sa jambe à l’horizontale ou des troubles 

trophiques ne cicatrisant pas (stade IV).  

On préfère actuellement regrouper ces stades en AOMI asymptomatiques (stade I de Leriche), 

ischémie d’effort (stade II) et ischémie permanente (stades III et IV). 

L’ischémie critique chronique des membres correspond à une ischémie permanente (stade III 

ou IV) installée depuis au moins deux semaines, avec une pression systolique artérielle à la 

cheville inférieure ou égale à 50 mmHg, ou une pression artérielle au gros orteil inférieure ou 

égale à 30 mmHg (2).  

ü La classification la plus récente et actuellement la plus utilisée dans la littérature anglo-

saxonne est celle proposée par la Society for Vascular Surgery/International Society for 

Cardiovascular Surgery (SVS/ISCS). Cette dernière a initialement été publiée en 1986 puis 

révisée en 1997 (21,22) (Tableau 1). Elle figure également dans les recommandations 

européennes de 2011 (2). 

 

 
 

Tableau 1 : Classification actuelle (SVS/ISCS) 
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2) Apport de l’Echo-Doppler  

 

L’Echo-Doppler (ED) est aujourd’hui une méthode de choix dans le diagnostic, l’évaluation de 

l’AOMI, son traitement (médical ou revascularisation) et sa surveillance. 

 

Cette méthode est non-invasive, peu coûteuse, fiable, reproductible mais dépendante de 

l’opérateur, de la machine et du patient.  

 

Elle permet de réaliser une cartographie anatomique très précise des axes artériels des membres 

inférieurs en précisant la localisation précise des lésions, leurs étendues, l'état des parois, ainsi 

que les caractéristiques des sténoses, l'existence d'une circulation collatérale, l'état du réseau 

d'aval, la nature athéromateuse ou non de la lésion. 

Elle nous renseigne également sur le retentissement fonctionnel de l’artériopathie et guide au 

mieux le choix de la thérapeutique et la surveillance des traitements. 
 

 

2.1) Technique de l’Echo-Doppler  

Un faisceau d'ultrasons qui rencontre un élément mobile est réfléchi avec une longueur d'onde 

différente (effet Doppler-Fizeau), ce qui permet de calculer la vitesse de déplacement de cet 

élément. L'application de cette propriété physique à l'analyse du déplacement du sang dans le 

lit vasculaire a conduit au développement de plusieurs instruments de mesure utilisant l’effet 

Doppler.  

Le plus simple est le Doppler continu mais il ne permet pas de chiffrer précisément la vitesse 

de circulation du sang.  

Le Doppler pulsé mesure la vitesse d'un échantillon de sang délimité par une fenêtre positionnée 

dans la lumière de l'artère : la valeur des vitesses enregistrées au niveau d'une sténose, en amont 

et en aval au cours du cycle cardiaque, est fonction du degré de cette sténose.  

Le Doppler couleur code la colonne de sang circulant dans l'artère selon une échelle de couleur 

liée à la vitesse et à la direction du flux sanguin (codage en rouge lorsque le sang se rapproche 

de la sonde, en bleu lorsqu'il s'en éloigne, les turbulences étant codées différemment). Cette 

cartographie couleur repère la zone d'accélération ou de turbulences générées par la sténose et 
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aide à positionner la fenêtre du Doppler pulsé sur la zone d'accélération maximale. Elle fournit 

également un moule de la lumière de l'artère car seul le sang circulant est coloré : on obtient 

ainsi un luminogramme de l'artère.  

2.2) Indication de l’Echo-Doppler artériel dans l’AOMI 

Selon le rapport de l’Agence Nationale d'Accréditation et d'Évaluation en Santé (ANAES) 2002 

(23), l’ED est indiqué :  

 

ü Chez le patient asymptomatique :  

- Examen clinique anormal (absence d’un pouls, souffle vasculaire) ; IPS < 0,9 

- Découverte d’un anévrisme de l’aorte 

- Avant greffon rénal 

- Dans le cadre de la surveillance du diabète de type 1 et 2, chez le diabétique asymptomatique 

âgé d’au moins 40 ans ou si le diabète a une ancienneté supérieure ou égale à 20 ans, puis tous 

les 5 ans. 

ü Chez le patient symptomatique : 

- En cas de claudication, l’ED est systématique pour affirmer la nature artérielle de la 

claudication et faire un bilan lésionnel. Une surveillance annuelle est proposée en cas de 

traitement médical, plus rapprochée en cas d’aggravation. 

- En cas d’ischémie critique, l’ED est systématique pour faire un bilan lésionnel, et orienter le 

traitement. 

 

2.3) Rentabilité diagnostique et faisabilité de l’Echo-Doppler dans l’AOMI 

L’ED a été comparé à l’angiographie en utilisant comme critère de jugement principal les 

sténoses de plus de 50 % ou thromboses. Dans ces études, les critères hémodynamiques, et non 

anatomiques, permettaient le diagnostic. 

De manière générale, en comparaison à l’artériographie conventionnelle, les performances de 

l’ED sont excellentes. Il permet de discriminer les sténoses de plus de 50 % avec une sensibilité 

de 85 à 90 % et une spécificité supérieure à 95 % (2,24).  

Dans sa méta-analyse de 71 études comparant les performances de l’ED à l’artériographie dans 

la détection d’une sténose artérielle supérieure ou égale à 50 % ou d’occlusion dans le segment 
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aorto-iliaque, Koelemay note 86 % (80-91 Intervalle de confiance (IC) à 95%) de sensibilité et 

97 % (95-99 IC à 95%) de spécificité (24). 

Ces données sont concordantes avec une seconde méta-analyse sur 28 études comparant l’ED 

à l’artériographie, pour la détection d’une sténose supérieure à 50 %, la sensibilité variait entre 

80 et 98 % et la spécificité entre 89 et 99 % (25). 

Pour le segment fémoro-poplité, il note une sensibilité de 80 % (74-85 IC à 95%) et une 

spécificité de 96 % (94-98 IC à 95%). 

Cependant, la précision de la détection de lésions de plus de 50 % ou d’occlusion des artères 

sous-poplitées était plus faible avec une sensibilité de 83 % (59-96 IC 95 %) et une spécificité 

de 84 % (69-93 IC 95%). 

Dans un travail récent, Eiberg JP et al. (26) note également une faisabilité, indépendamment du 

stade clinique de l’artériopathie, de 100 % au-dessus du genou et de 93 % en dessous.  

En termes de formation, il a été estimé qu’une quinzaine d’examens supervisés était nécessaire 

au niveau fémoro-poplité, mais qu’il en fallait une centaine pour acquérir l’expérience 

nécessaire au niveau distal (26).  

 

3) Diagnostic de l’AOMI en Doppler  

 

La quantification d’une sténose ou d’une occlusion en ED combine l'analyse morphométrique 

de l'image et l'enregistrement de vélocités.  

3.1) Analyse morphométrique (ou planimétrie)  

Sur des coupes axiales ou longitudinales, en modes B, couleur ou puissance, sont réalisées la 

mesure du diamètre minimal de la lumière circulante au site de la sténose et la mesure du 

diamètre choisi comme la référence. Ce dernier devrait correspondre au diamètre du segment 

artériel adjacent ou proximal sain. 

Néanmoins cette méthode d’évaluation a été étudiée sur les axes carotidiens et non sur les 

membres inférieurs dont les évaluations planimétriques de sténose ne sont pas validées. 
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Appliqué aux sténoses des membres inférieurs, ce mode de mesure pose plusieurs problèmes :��

ü La mesure du diamètre minimal de la lumière circulante au site de la sténose est difficile au 

niveau d’artères profondes ou de petit calibre, en présence de calcifications. 

ü Le diamètre de référence mesuré en artériographie est défini par la colonne de produit de 

contraste iodé. Or l’analyse en échographie de la paroi artérielle révèle des lésions pariétales 

non détectées par l’artériographie.  

ü D’une part, la notion d’aspect normal de la paroi n’est pas la même en artériographie et en 

échographie. 

ü L’échographie mesure plus facilement le diamètre externe de l’artère au site de la sténose 

ou au site dit sain.  

3.2) Analyse du spectre Doppler  

A l’état normal, le tracé Doppler sur les artères des membres inférieurs est triphasique (type 

« résistif ») : 

ü Un pic systolique ample et bref comportant une montée systolique et une décélération 

post-systolique rapides 

ü Une enveloppe spectrale nette délimitant une fenêtre sombre sous-systolique 

ü Une onde proto-diastolique négative reflétant les résistances périphériques 

ü Une onde positive de rebond inconstante et éventuellement suivie par quelques faibles 

oscillations qui reflètent une bonne compliance artérielle (sujet jeune) 

ü Et un flux télé-diastolique nul. 

 

L'amplitude et la durée du pic systolique décroissent vers la distalité mais restent toujours 

symétriques pour un même niveau anatomique. 

 

La réduction locale de l’aire de section de la lumière d’une artère donne naissance à des signes 

directs (au niveau de l’obstacle) que retranscrit bien l’analyse spectrale du signal Doppler, et 

des signes indirects, d’amont et d’aval, représentés par l’altération de la modulation du signal 

Doppler, et qui se manifeste notamment par l’augmentation (en amont) ou la diminution (en 

aval) de l’indice de résistance et de l’indice de pulsatilité (Tableau 2 et Figures 2 à 8). 

 

C’est cette méthode d’évaluation des sténoses qui a été validée aux membres inférieurs. 
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Les premiers critères, proposés par Jäger en 1985 (27), sont fondés sur l’analyse du spectre 

Doppler au niveau de la sténose : aspect des contours du spectre Doppler, pic systolique de 

vélocité maximale comparé au pic de vélocité enregistré en amont, et degré d’élargissement 

spectral, c’est-à-dire brillance observée entre le contour du spectre et la ligne de base de 

l’enregistrement :  

ü À l’état normal, le tracé Doppler au niveau de la paroi artérielle est triphasique, le 

spectre de brillance étroit ; 

ü En cas de sténose < 30 % du calibre de l’artère : on note un élargissement de la bande 

de brillance, le tracé est normal en amont et en aval ; 

ü Pour une sténose comprise entre 30 et 50 %, la vitesse systolique augmente, le spectre 

se disperse, le tracé reste normal en amont et en aval ; 

ü Lorsque la sténose devient plus serrée (entre 70 et 99 %), l’onde de reflux qui témoigne 

de la souplesse artérielle disparaît, la vitesse systolique augmente de façon importante 

(> 100 %), le tracé devient anormal en amont et le plus souvent en aval ; 

ü Enfin, en cas d’occlusion, aucun signal ne sera perçu. 

 

Le Doppler des flux peut être pris à défaut pour les sténoses estimées entre 50 et 70 %, avec 

la présence de signes directs seulement mais l’absence d’anomalie des flux distaux. 
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Lorsque l’obstacle réduit le diamètre de la lumière artérielle de 
moins de 30 %, l’accélération circulatoire locale est minime, 
sans retentissement en amont ni en aval. 
L’échographie est capable de montrer la lésion et de la 
caractériser, mais le Doppler ne révèle ni signe direct, ni signe 
indirect. (28) 
  

Figure 2 : Absence de sténose ou sténose < 30 %  
Lorsque l’obstacle réduit le diamètre de la lumière de 30 à 70 
%, l’accélération circulatoire locale, inversement 
proportionnelle au diamètre résiduel, est détectée par l’examen 
Doppler, qui enregistre de hautes fréquences dans le jet de la 
sténose. 
En revanche, l’accélération circulatoire permet encore de 
compenser la réduction de la lumière artérielle, de sorte que la 
sténose n’entraîne pas de retentissement perceptible en amont 
ou en aval. L’examen Doppler ne ramène donc que les signes 
directs, mais pas de signe indirect. (28) 
 

 

 
Figure 3 : Sténose de 30 à 70 % 

 
Lorsque le degré de sténose dépasse 70 % de réduction du 
diamètre, les signes directs s’accentuent (accélération 
circulatoire et dispersion spectrale) tandis qu’apparaissent les 
signes indirects : 

- En amont, les indices de résistance et de pulsatilité 
sont augmentés 

- En aval : la modulation est un peu amortie et les 
indices sont abaissés (28) 

 

 

 
Figure 4 : Sténose de 70 à 90 % 

 
En cas de sténose très serrée (> 90%), les signes directs et 
indirects sont plus marqués. L’accélération circulatoire dans le 
jet de la sténose s’accompagne de turbulence systolique. 

- En amont, l’indice de résistance et l’indice de 
pulsatilité augmentent 

- En aval, ces indices diminuent et la modulation du 
tracé est significativement amortie (28) 

 

 

 
Figure 5 : Sténose supérieure à 90 % 

 
En cas d'occlusion artérielle totale sans circulation collatérale 
efficace, il n'y a pas de signal Doppler au niveau et en aval de 
l'obstacle. 
En amont, l'indice de résistance et l'indice de pulsatilité sont 
augmentés de façon d'autant plus marquée que le site 
d'enregistrement est proche de l'obstacle. (28) 

 
Figure 6 : Occlusion artérielle totale sans circulation collatérale efficace 

 
Si la circulation collatérale est présente mais médiocre, le 
signal Doppler en aval montre d'une part une modulation 
amortie (temps d'ascension systolique prolongé, pente 
ascendante douce, pic systolique émoussé...), d'autre part une 
diminution de l'indice de résistance et de l'indice de pulsatilité, 
avec une composante diastolique présente et ample en 
comparaison de la vitesse systolique. 
A l'extrême, le signal peut être totalement « démodulé », 
s'inscrivant comme une ligne à peine ondulée, pouvant 
ressembler à un flux veineux. (28) 
 

 

 
 

Figure 7 : Occlusion artérielle totale avec circulation collatérale 
médiocre 

 
 

 
Si la circulation collatérale est bien développée, le signal 
Doppler en aval peut être modérément altéré, avec une simple 
réduction des indices de résistance et de pulsatilité, voire 
normal. (28) 
  

  
Figure 8 : Occlusion artérielle totale avec circulation collatérale 

efficace 

 

Tableau 2 : La méthode des flux au Doppler 
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Les signes d'aval permettent donc d'évaluer le retentissement d'une lésion, mais pas d'en 

connaître la nature (sténose ou occlusion). 

 

Une des limites du Doppler des flux, comme vu plus haut, est que ce dernier peut être pris à 

défaut pour les sténoses estimées entre 50 et 70 %, avec seulement présence de signes directs 

et absence d’anomalie des flux distaux. 

 

3.2.1) Analyse du spectre Doppler au niveau de la sténose  

Trois vitesses peuvent être enregistrées au niveau de la sténose :  

- Le pic systolique de vélocité maximal (PSV) au niveau de la sténose 

- Le pic diastolique au niveau de la sténose (Figure 9) ;  

- Le pic systolique de vélocité en amont de la sténose (ou en aval si la sténose était située 

juste après une bifurcation). 

Les valeurs du PSV maximal au niveau de la sténose et du PSV en amont (ou à défaut en aval) 

de la sténose permettaient de calculer un ratio des vélocités systoliques (ratio PSV).� 

 

Figure 9 : Analyse spectrale du signal Doppler�
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Il a été établi des corrélations entre ces vélocités et pourcentages de sténose évalués en 

artériographie. 

Les seuils de sténose retenus dans 4 principales études étaient différents : 20 %, 50 %, 75 % 

pour De Smet (29) ; 50 % pour Leng (30) ; 50 %, 70 % et 90 % pour Sacks (31) et 30 % pour 

Strauss (32).  

Le Tableau 3, inspiré du travail de Sacks (31), résume l’estimation des vélocités en fonction du 

degré de sténose.  Ces vitesses s’appliquent essentiellement aux axes fémoro-poplités.  

 

Tableau 3 : Estimation des vélocités en fonction du degré de sténose 

 

Pour Moneta (33), la valeur seuil d’une sténose de l’artère iliaque est de 2 m/s. 

Cette mesure des vélocités a néanmoins des limites : le repérage de la vélocité maximale est 

d’autant plus difficile que la sténose est plus serrée, irrégulière et calcifiée ; la mesure de la 

vélocité est souvent imprécise et doit tenir compte des conditions hémodynamiques du patient.  

 

Expérimentalement, sur un modèle fantôme, Whyman (34) note qu’un ratio PSV à 2,65 

correspond à une sténose de 50 % en diamètre, un ratio PSV à 3,85 à une sténose de 60 % et de 

5,99 à une sténose de 70 %. Un ratio PSV > 4 correspond en pratique à une sténose > 90 %. 

 

Koelemay, dans sa méta-analyse portant sur 34 séries (24), note que ce ratio PSV varie en 

fonction de la localisation et d’éventuelles lésions étagées. 

 

Une variabilité interobservateur est également notée par Hoskins, sur un modèle fantôme de 

flux (35). Il montre qu’en faisant varier l’angle, la profondeur, la vélocité, le volume 

d’échantillonnage, on obtient des variations intra-sonde de 25 % et intersonde de 18 %. 

 

Allard (36) note également que la sensibilité du ratio PSV est de 80 % en l’absence de lésion 

étagée et elle diminue à 66 % s’il en existe. 
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Bergamini (37) note une réduction nette des vélocités dans les atteintes multiples : 168 cm/s 

pour la 1ère sténose, 38 cm/s pour la seconde.  

 

L’adjonction d’autres critères permet d’augmenter la sensibilité du ratio PSV ; tel est le cas de 

l’association rapport de vélocités/vitesse diastolique. 

En effet, l’existence d’une vitesse diastolique également augmentée permet de prédire la 

significativité de la lésion au plan hémodynamique et ce d’autant, qu’elle dépasse 40 

cm/seconde (29). 

 

3.2.2) Analyse du spectre enregistré en aval d’une sténose ou d’une occlusion  

L’évaluation de la modulation des tracés en distalité d’une lésion permet d’atteindre deux 

objectifs différents :  

-  Quantifier une sténose lorsqu’aucune collatéralité n’est possible entre la lésion et la zone 

d’enregistrement du signal Doppler (comme cela est proposé au niveau fémoral commun pour 

une sténose iliaque externe) ; � 

-  Apprécier la qualité de la collatéralité en enregistrant le signal Doppler en aval des voies de 

suppléance possibles (par exemple, sur les axes jambiers en cas de lésion proximale fémorale 

ou poplitée).��

La plupart des travaux identifiés ont porté sur l’analyse du flux fémoral commun pour identifier 

la présence d’une sténose ou d’une occlusion iliaque du fait de la difficulté d’accès à la 

terminaison de l’aorte abdominale et aux axes iliaques (38-44). Deux études du même auteur 

(43,44) portaient sur le réseau artériel global.  

Les critères diagnostiques retenus étaient la valeur du PSV (38,41), du temps de montée 

systolique (41,43,44), du temps d’accélération (39), de la largeur du pic systolique (43), du 

temps de décélération (38,39), de la décélération (38) de l’index de pulsatilité (40,42,43), du 

flux diastolique (40,41).� � 

Tacke (45) note une diminution de 50 % de la vitesse maximale en distalité d’une sténose 

significative. 
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Le temps d’accélération, normalement inférieur à 100 ms, augmente graduellement en fonction 

de la sévérité de la sténose : 

- Il est de 110 ms pour une sténose < 50 % ; 

- 150 ms pour une sténose comprise entre 50 et 79 % ; 

- 180 ms pour une sténose entre 80 et 99 % ; 

- Et 225 ms en cas d’occlusion (Schneider (46)). 

Burnham (47) retrouve une valeur seuil de 144 ms avec une sensibilité de 81,5 % et une 

spécificité de 97,3 %.  

 

3.3) La place du Doppler des flux dans l’AOMI 

 

En 1998, Steven Gale et al (48) sont les premiers à évaluer le Doppler des flux avec 8 sites de 

mesure (« 8 flux »). Ils comparent la mesure de l’IPS et de la forme de l’onde vélocimétrique 

du Doppler des flux mesurée à 4 niveaux (femoral commun, poplité, tibial postérieur et pédieux) 

à l’artériographie chez 81 patients.  

Une sténose significative était définie par un pourcentage de réduction de diamètre supérieur à 

75%. Comparativement à l’artériographie, une altération du tracé Doppler était corrélée à une 

sténose significative proche de 80% à tous les étages (intervalle de 73% à 83%).  

L’ajout de la mesure de l’IPS améliorait la précision de 5 à 12 %. 

 

Dean et al (49) observent également que la mesure de l’IPS couplée à l’analyse vélocimétrique 

Doppler « 4 flux » de l’artère pédieuse et tibiale postérieure sont des méthodes efficaces de 

dépistage de l’AOMI distale chez les patients diabétiques. 

 

En 2007, les recommandations TASC (1) affirment qu’une vitesse réduite ou absente sur 

l’artère tibiale postérieure permettait de détecter une AOMI. Malgré le caractère opérateur-

dépendant, cette technique offrait un autre moyen de déceler l’AOMI chez les patients avec 

artères tibiales calcifiées. 

 

En 2011, la Société Française de Médecine Vasculaire propose le Doppler des flux, mais à la 

cheville, dans le dépistage des patients asymptomatiques (50) :  

En pratique clinique chez le patient asymptomatique, le diagnostic d’AOMI est basé sur un IPS 

inférieur à 0,90 ou un signal artériel Doppler anormal (monophasique, voire biphasique) à la 

cheville. 
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L’exclusion d’une AOMI est basée sur l’association d’un IPS supérieur à 0,90 et d’un signal 

Doppler normal, triphasique à la cheville (association considérée comme témoignant de 

l’absence de sténose hémodynamiquement significative sur les artères en amont). 

 

Alors que l’IPS reste un examen sommaire de dépistage, le Doppler des flux à la cheville 

prendrait alors une place entre le dépistage et le diagnostic. 

L’ED classique restant long à réaliser, il n’est adapté que pour le diagnostic. 

 

 

4) Les alternatives à l’ED classique  

 

4.1) Dépistage de l’AOMI par la mesure de l’IPS 

 

L’index de pression systolique (IPS) est le rapport entre la pression systolique mesurée en un 

site du réseau artériel du membre inférieur et la pression systolique brachiale. L’index le plus 

utilisé est le rapport entre la pression systolique mesurée à la cheville et la pression systolique 

brachiale (IPS bras-cheville). 

Le seuil normal de l’IPS selon la Haute Autorité en Santé est compris entre 0,9 et 1,3 (5). 

Selon les différentes recommandations, un IPS < 0,9 est le témoin de l’existence d’une AOMI. 

Limites de l’IPS 

ü Les limites de la performance diagnostique de l'IPS ont été soulignées par Carter (51).�La 

valeur de la pression systolique à la cheville n’est pas mesurable si les artères sont calcifiées 

(médiacalcose) car elles sont incompressibles.  

ü Un IPS peut être normal malgré une occlusion tibiale antérieure et tibiale postérieure si la 

péronière est normale.��

ü Pour Bollinger (52), l'IPS n'avait pas de valeur localisatrice de la lésion : il n'existait pas de 

différence significative entre les pressions à la cheville (Tibiale postérieure) chez 12 patients 

ayant une occlusion isolée iliaque (74,9 ± 16 mmHg) et chez 12 patients ayant une occlusion 

isolée fémorale superficielle (83,1 ± 10,4 mmHg).  

 



 39 

ü De plus, l’IPS peut ne pas diagnostiquer les patients ayant une authentique AOMI 

claudiquant à l’effort. En effet, l’IPS n’évalue qu’une éventuelle ischémie de repos. 

 

ü L’IPS peut être faussement abaissé en cas d'inflammation (vasodilatation artérielle). 

 

ü L’IPS est normal en cas de sténoses situées en dehors de l’axe aorte-cheville (sténoses 

hypogastrique ou fémorale profonde isolées), les lésions des artères du pied (insuffisance 

rénale chronique, emboles). 

Lorsque la symptomatologie clinique est très évocatrice d'AOMI, et ce d'autant que le patient 

présente des facteurs de risque d'AOMI, un IPS « normal » (supérieur ou égal à 0,90) n'exclut 

donc pas le diagnostic (sténoses proximales courtes, isolées, avec bonne compliance d’aval 

minimisant la perte de charge).  

Un IPS d’effort a alors été proposé ; il s’agit d’un effort de marche sur tapis selon un protocole 

standardisé (test de Strandness avec une pente de 10 % et une vitesse de 3 km/h). Une baisse 

de > 30 mmHg de la pression de cheville, et /ou une baisse de plus de 20 % de l'IPS permettent 

le diagnostic d'AOMI.  
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4.2) Diagnostic de l’AOMI par la mesure de la TcPO2 

La mesure de la pression d’O2 transcutanée (TcPO2) permet par un système de chauffage au 
niveau d’une électrode posée sur la peau d’entraîner une vasodilatation en regard et de mesurer 
la quantité d’oxygène consommée.  

Elle permet de quantifier le degré d’ischémie, et d’étudier la réserve microcirculatoire.  

La TCPO2 étagée permet également de déterminer un niveau d’amputation (50).��

La TCPO2 d’effort est un examen qui permet dans les cas de claudication atypique d’éliminer 
les diagnostics différentiels de claudication artérielle (50). �

Sa valeur normale à l’avant-pied est de 65 +/- 10 mmHg (53).  

 

Les valeurs pathologiques de la TcPO2 sont :  

ü Entre 35 et 65 mmHg en décubitus chez le patient en ischémie d’effort (AOMI stade 2) 

ü Entre 10 et 35 mmHg en décubitus chez le patient AOMI en ischémie chronique 

permanente 

ü Inférieur ou égal à 10 mmHg en décubitus en ischémie chronique critique. 
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L’objectif principal de notre travail est de déterminer l’efficience d’un Doppler pulsé « 12 

points » comparativement à l’écho-Doppler classique pour le diagnostic d’une AOMI. 

 
 
Les objectifs secondaires sont de : 

ü Caractériser l’efficience du Doppler des flux chez les patients symptomatiques et 

asymptomatiques 

ü Déterminer la faisabilité du Doppler des flux comparativement à l’imagerie pour le 

diagnostic d’une AOMI 

ü Corréler l’altération du Doppler des flux à l’existence d’une sténose significative ou 

thrombose à l’ED classique  

ü Comparer le temps de procédure du Doppler des flux à l’ l’ED. 
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1)Patients 

 
Nous avons inclus tout patient adressé pour écho-Doppler artériel des membres inférieurs, qu'il 

soit connu artéritique ou non, symptomatique ou non. 

 

Aucun critère de non inclusion n'a été retenu. 

 

Les données démographiques ainsi que les principaux antécédents de chaque patient ont été 

relevés à l’inclusion à l’aide des logiciels Clinicom et DX Care. 

 

Tous les patients ont été informés de leur inclusion dans le protocole et ont donné leur 

consentement par écrit. 

 

2)Protocole de l'étude 

 

L'étude est multicentrique, réalisée de mai 2014 à décembre 2015 dans le service de 

Cardiologie-vasculaire du Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) de Nice Pasteur et dans le 

service de Cardiologie-vasculaire du Centre Hospitalier (CH) de Cannes Les Broussailles. 

 

Un examen clinique avec notamment palpation des pouls périphériques a été réalisé sur chaque 

patient. 

 

Les patients étaient considérés comme symptomatiques s’ils présentaient une abolition d’un 

pouls et une douleur du membre inférieur compatible avec une claudication à la marche ou à la 

course (stade II de la classification de Fontaine et Leriche), une douleur au décubitus (stade III) 

ou la présence de troubles trophiques (stade IV). 

 

Chaque patient bénéficiait de deux examens :  

ü Un examen écho-Doppler classique incluant les flux 

ü Un examen « Doppler des flux ».  

 

Chaque examen était effectué par un opérateur différent. 
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Les opérateurs experts effectuant l’écho-Doppler classique étaient au nombre de trois. 

L’analyse des flux était réalisée par le même opérateur. 

 

Chaque examen était chronométré. 

 

Le recueil de données était effectué à l’aide d’une feuille de protocole remplie en salle 

d’échographie dont le détail est fourni en annexes. 

 

L'appareil utilisé était un Phillips IE 33 comprenant deux types de sondes : 

ü Une sonde linéaire de haute fréquence (supérieure ou égale à 7,5 MHz en mode B, 

environ 5MHz en Doppler) opérant en modes B, Doppler pulsé et Doppler couleur 

donnant accès à l'ensemble des artères des membres inférieurs depuis la partie distale 

des artères iliaques externes jusqu'à la terminaison des axes de jambe 

ü Une sonde de type barrette courbe de basse fréquence (3,5 MHz en mode B) pour l'étude 

des artères iliaques et l'aorte abdominale. 

 

2.1) Echographie Doppler classique 

 

Chaque patient est en décubitus, au repos au moment de l’examen. 

L’analyse comportait systématiquement une étude 2D de l’aorte abdominale, des artères 

iliaques externes, de l’artère fémorale commune, de l’origine de l’artère fémorale profonde, de 

l’artère fémorale superficielle, poplitée sus- et sous articulaire, du tronc tibio-péronier et des 

artères tibiales antérieures, tibiales postérieures et fibulaires. Tous les segments sont analysés 

sur le plan anatomique et hémodynamique. 

Au total, au minimum 16 segments d’artères ont été observés : iliaque externe, fémorale 

commune, origine de la fémorale profonde, fémorale superficielle, poplitée, tibiales antérieure 

et postérieure, fibulaire. 

Le tir Doppler pulsé est effectué sur une coupe longitudinale avec un angle < 60° et une fenêtre 

d’échantillonnage suffisante. 
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En cas de lésion(s), le compte rendu d'échographie devait comporter :  

ü Descriptif de la plaque : son caractère, sa longueur, son type et son siège 

ü Vitesse systolique et diastolique au niveau de la sténose 

ü Rapport de vélocité systolique (ratio PSV) 

ü Retentissement en amont et distal de la sténose (signes indirects)  

ü Evaluation du degré de sténose en pourcentage (étude hémodynamique). 

 

Une sténose significative était définie par un rétrécissement du calibre de l'artère d’une valeur 

supérieure ou égale à 50 %. 

 

Pour le diagnostic de sténose, nous avons utilisé l'aspect hémodynamique selon les 

recommandations de l'ANAES 2002 (23). Aucune méthode de mesure des diamètres n’ayant 

été validée pour les membres inférieurs. 

 

ü Signes directs : 

 

Pour les artères iliaques : 

- Pour une sténose > 50 % : PSV > 200-250 cm/s, et ratio PSV > 2-2,5 ; 

- Pour une sténose > 70 % : PSV > 350-400 cm/s, et ratio PSV > 3,5-4. 

 

A l’étage sous-inguinal :  

- Pour une sténose > 50 % : ratio PSV > 2,5-3 

- Pour une sténose > 70 % : PSV > 350-400 cm/s, et ratio PSV > 3,5  

En cas de lésions étagées, les ratios prennent alors toute leur importance. 

 

ü Signes indirects : 

 

Les signes indirects concernant les sténoses > 70 % sont analysés qualitativement sur la courbe 

Doppler en aval d’une lésion et comprennent :  

- L’amortissement : augmentation du temps de montée systolique à plus de 150 ms. 

Il est mesuré de l’origine (pied de l’onde) du signal systolique au premier pic de vitesse 

systolique (pic systolique précoce) ou fin de la phase d’ascension rapide                        ET/OU 

- La démodulation : tracé monophasique avec apparition éventuelle d’un flux diastolique 

continu. 
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Pour le diagnostic d’occlusion artérielle :  

L’occlusion artérielle était caractérisée par une absence de signal enregistrable au site en restant 

prudent sur les calcifications dont le cône d’ombre empêche d’enregistrer un signal (un signal 

normal enregistré en aval d’un cône d’ombre permet généralement d’éliminer une occlusion 

segmentaire). 

 

2.2) Le Doppler des flux 

 

Chaque patient restait en décubitus, au repos au moment de l’examen. 

Un second opérateur réalisait l’examen sans connaître les résultats du premier. 

 

L'analyse des flux consiste à une mesure des flux au repos à 6 niveaux de façon bilatérale : 

premiers centimètres de la fémorale commune au niveau de l’arcade crurale, fémorale 

superficielle à mi-cuisse, poplitée dans le creux poplité, tibiale antérieure distale et postérieure 

distale, fibulaire distale (Figure 1). 

Il est effectué par un tir en Doppler pulsé sur une coupe longitudinale avec un angle < 60° et 

une fenêtre d’échantillonnage suffisante. 

 

En fin d’examen, l’aorte abdominale était visualisée grâce à la sonde d’échographie 

abdominale. 

 

Les données spectrales sont considérées comme pathologiques en cas d'apparition de signes 

indirects de sténose avec les mêmes critères (ANAES). 

Parfois le segment étudié était le siège d’une sténose permettant alors des signes directs 

d’évaluation. 

 

Sur 44 patients, 12 flux ont été analysés par patient soit un total de 528 flux observés.  30,9 % 

(163 flux) étaient anormaux pour 69,1 % (365 flux) normaux.  

16 segments ont été analysés par patient, ce qui fait un total de 704 segments. 24,2 % (171) 

étaient anormaux pour 75,8 % (533) normaux (Figure 10). 
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Figure 10 : Protocole de l’étude 

 

 

2.3) Examen d’imagerie 

 

En cas d'examen anormal avec identification d'une sténose significative ou d'une thrombose, un 

examen d'imagerie était réalisé (angio-scanner, imagerie par résonnance magnétique ou 

artériographie des membres inférieurs à l'appréciation de l'opérateur) afin de confirmer le 

diagnostic.  

Les patients ayant une artériopathie distale (sous poplité) ne bénéficiaient pas d’examen 

d’imagerie. 
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Figure 11 : Diagramme de flux 

44	patients	
éligibles	

symptomatiques	
ou	non	

33	AOMI

24
artériopathies	
proximales

12	angio-
scanners																																																							

1	angio-
IRM				

3		
artériographies																																					

9	
artériopathies	

distales

11	pas	
d'AOMI

1	angio-IRM

Echo-Doppler	
classique	+	
Doppler	flux

44	ont	
accepté	le	
protocole



 50 

3) Critère de jugement principal  

 

Notre critère de jugement principal comportait le calcul de la sensibilité et de la spécificité de 

la méthode de diagnostic de l'AOMI par l'analyse des flux proximaux et distaux par rapport 

au gold standard qu'est l’ED classique artériel des membres inférieurs. 

 

4) Critères de jugement secondaires 

 

Les critères de jugement secondaires comportaient :  

ü L’efficience du Doppler des flux chez les patients symptomatiques et asymptomatiques 

ü La corrélation diagnostique du Doppler des flux avec l’imagerie 

ü La corrélation entre l’existence de sténose significative ou thrombose à l’ED classique 

lorsque le Doppler des flux est pathologique 

ü Le temps de procédure du Doppler des flux par rapport à l'ED classique. 

 

 

 5) Analyse statistique 

 

Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel MedCalc 15.10. 

Du fait de la répartition normale des variables, le test de Student a été utilisé pour comparer les 

variables continues (temps de procédure). 

Un p inférieur à 0,05 indiquait une différence statistiquement significative. 
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1)Motifs de l’échographie 

 

Concernant le motif de l’échographie, 20 patients (45%) étaient symptomatiques. 

Un patient (2%) se plaignait de douleurs des membres inférieurs non artéritiques, 3 (7%)  

consultaient pour des plaies d’étiologie non artérielle, 13 (30%) étaient adressés pour “bilan 

cardio-vasculaire”, 2 (5%) pour suivi de leur anévrysme de l’Aorte abdominale et 5 (11%)  pour 

le suivi de leur AOMI (Figure 12). 

 

 

 

 

Figure 12 : Motifs de l’échographie 

 

2)Caractéristiques  des  patients 

 

Au total, 44 patients ont été inclus sur une période d’un an et 7 mois (mai 2014 à décembre 

2015). L’âge moyen était de 71 ans avec une majorité d’hommes (63%). 

Concernant les facteurs de risque cardio-vasculaire (FDRCV), on comptait 63 % d'hypertendus, 

52 % de fumeurs, 31% de diabétiques et 31 % de dyslipidémiques. 

34 %  des patients avaient des antécédents de coronaropathie, 31 % des antécédents d'AOMI et 

13 % des antécédents de sténose carotidienne (Tableau 4). 
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Nombre 44  

Age  (années) 71  

Sexe masculin 63 % (28)  

FDRCV :  

- Tabac actif ou sevré  52%  (23) 

- Hypertension artérielle  63%  (28)  

- Diabète  31 % (14)  

- Dyslipidémie  31% (14)  

Surcharge pondérale (IMC>25) 22% (10)  

Antécédents d’AOMI  31 % (14) 

- Endoprothèse artérielle membre 

inférieur  

20 % (9) 

- Pontage  9% (4)  

AOMI stade I 2% (1) 

Symptomatique 45% (20)  

- Ischémie aigue 4 % (2)  

- Stade II de Fontaine et Leriche 29 % (13)  

- Stade III 6 % (3) 

- Stade IV 4 % (2)  

Présence des pouls 86 % (38)  

Coronaropathie 34 % (15)  

- Pontage aorto-coronarien 9% (4)  

Insuffisance cardiaque  6 % (3)  

Accident vasculaire cérebral ischémique 11% (5) 

Sténose carotidienne 13 % (6)  

Insuffisance rénale chronique 

(IRC) 

4 % (2)  

Anévrysme Aorte abdominale 15% (7) 

VIH  4 % (2) 

 

Tableau 4 : Caractéristiques démographiques de la population 
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ü Sur les 20 patients symptomatiques adressés pour ED artériel des membres 

inférieurs (Figure 13) :  

- 13 (65%) présentaient une claudication intermittente (Stade II de la Classification de 

Fontaine et Leriche) 

- 3 (15%) des douleurs de décubitus (Stade III)  

- 2 (10%) des troubles trophiques (Stade IV),  

- 2 (10%) une ischémie aigue de jambe 

 

Un seul patient était classé stade I (abolition d’un ou plusieurs pouls sans signe fonctionnel). 

 

 

 
 

Figure 13 : Répartition des patients symptomatiques selon la classification de Fontaine et 

Leriche 

 

ü Parmi les 13 patients au stade de claudication, 8 avaient une lésion unique responsable du 

tableau et 5 présentaient des lésions multiples étagées.  

Parmi les 5 patients ayant des douleurs de décubitus ou des troubles trophiques (stade III et 

IV de la classification de Fontaine et Leriche), 3 avaient des sténoses étagées et 2 une 

artériopathie uniquement distale diabétique.  
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Des lésions multiples ou une artériopathie distale (principalement chez le diabétique) 

étaient plus souvent retrouvées en cas d’ischémie permanente par rapport aux patients 

souffrant de claudication. 

L’aspect du flux distal ne pouvait prédire à lui seul la présence d’une seule ou plusieurs 

lésions. 

 

 

ü Parmi les  33 examens anormaux, on dénombre 9 artériopathies distales exclusives et 24 

artériopathies proximales. En cas d’association de lésions au niveau proximal et distal, 

l’artériopathie était classée proximale.  

Une seule lésion sur l’artère fémorale profonde a été retrouvée en ED classique.  

 

ü Parmi les 24 artériopathies proximales, on dispose de 17 examens complémentaires 

d’imagerie, 8 patients n'ont pas effectué l’examen prescrit (un patient en soins palliatifs et 

un patient ayant bénéficié d’une chirurgie urgente pour ischémie aigue).  

Nous avons obtenu 12 angio-scanners des membres inférieurs, 2 angio-IRM et 3 

artériographies des membres inférieurs. 

 

ü On dénombre 15 sténoses (uniques ou étagées) diagnostiquées par le Doppler des flux. 

L’aspect du flux en distalité est amorti dans 8 cas et démodulé dans 7 cas.  

Sur 10 occlusions avec circulation collatérale médiocre, 6 ont des flux amortis et 4 des flux 

démodulés.  

Parmi les 2 ischémies aigues correspondant à des occlusions sans circulation collatérale, 

aucun signal n’est enregistrable en distalité de la thrombose.  

Dans certains cas, les 2 aspects (amortissement et démodulation) de l’onde artérielle sont 

associées. 

 

L’aspect du flux (démodulé ou amorti) ne permet pas à lui seul d’affirmer la présence d’une 

sténose ou occlusion insuffisamment compensée en amont. Seul l’absence de signal au 

niveau d’un segment artériel permet de diagnostiquer une occlusion non compensée. 
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3)Critère de jugement principal 

 

Parmi les 44 patients inclus, l’écho-Doppler classique a permis le diagnostic de 33 AOMI soit 

5 de plus que le Doppler des flux (Figure 14 et Tableau 5). 

La sensibilité du Doppler des flux est de 84,85 % et la spécificité de 90,91 %. 

 

 
 

Figure 14 : Répartition des résultats des examens chez tous les patients 

 

 

 AOMI  

(ED classique)  

Pas d'AOMI  

(ED classique)  

 

Total 

Doppler des flux 

pathologique  

28 1 29 

Doppler des flux 

normal 

5 10 15 

Total  33 11 44 

 

Tableau 5 : Tableau de contingence Doppler des flux et ED classique chez tous les patients  
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Le Tableau 6 identifie, pour chaque patient ayant un Doppler des flux pathologique, la 

localisation de la lésion la plus significative. Pour des raisons de lisibilité, les autres lésions 

associées ne sont pas représentées. 

 
Doppler des flux altéré Pourcentage et localisation de la lésion la plus significative 

Patient 1 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 2 Sténose > 70  % fémorale superficielle droite  

Patient 3 Sténose > 70 % fémorale commune droite 

Patient 4 Occlusion fémorale superficielle droite  

Patient 5 Sténose > 70 % fémorale commune droite  

Patient 6 Sténose > 70 % iliaque externe gauche 

Patient 7 Sténoses étagées < 50 %  des 2 fémorales superficielles 

Patient 8 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 9 Occlusion fémorale superficielle droite  

Patient 10 Sténoses étagées < 50 %  des 2 fémorales superficielles 

Patient 11 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 12 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 13 Occlusion fémorale superficielle gauche 

Patient 14 Occlusion iliaque externe droite 

Patient 15 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 16 Occlusion fémorale superficielle droite 

Patient 17 Sténose > 70 % fémorale superficielle droite  

Patient 18 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 19 Occlusion poplitée droite  

Patient 20 Sténoses étagées < 50 % fémorale superficielle droite 

Patient 21 Occlusion des 2 fémorales superficielles  

Patient 22 Occlusion iliaque externe droite  

Patient 23 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 24 Sténoses étagées < 50 % fémorale superficielle droite 

Patient 25 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 26 Artérite distale sans lésion significative 

Patient 27 Occlusion fémorale superficielle droite  

Patient 28 Occlusion des 2 fémorales superficielles  

 

Tableau 6 : Pourcentage et localisation de la lésion la plus significative chez les patients ayant 

un Doppler des flux altéré 
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Nous identifions :  

ü 1 faux positif en rapport avec l'existence d'un flux diastolique sur l'artère tibiale 

postérieure gauche sans artériopathie en rapport avec une plaie inflammatoire du talon 

gauche 

ü 5 faux négatifs dont 4 en rapport avec une sténose significative d'une artère proximale 

et un Doppler des flux normal et 1 en rapport avec une sténose de l’artère fémorale 

profonde. 

 

Parmi les 5 faux négatifs (Tableau 7) :  

ü 2 ne sont pas symptomatiques, l’ED étant réalisé pour un bilan vasculaire 

ü 3 sont symptomatiques à l’effort au stade de claudication. 

 
Faux négatifs  Pourcentage et localisation de la lésion 

Patient 1 Sténose entre 50 - 70 % de la fémorale superficielle gauche 

Patient 2 Sténose 50 % de la fémorale superficielle gauche 

Patient 3 Sténose > 70 % de la fémorale superficielle droite 

Patient 4 Sténose 50 % de la fémorale profonde gauche  

Patient 5  Sténose entre 50-70  % de la fémorale superficielle droite / Sténose > 70 % de 

la fémorale superficielle gauche  

 

Tableau 7 : Pourcentage et localisation des lésions chez les faux négatifs 

 

 

4)Critères de jugement secondaires 

 

4.1) L’efficience du Doppler des flux chez les patients symptomatiques et asymptomatiques 

 

ü Chez les 20 patients symptomatiques, le Doppler des flux n’a pas identifié 3 AOMI 

(Figure 15 et Tableau 8).  

La sensibilité retrouvée est de 85%. 
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Figure 15 : Répartition des résultats des examens chez les patients symptomatiques 

    

 AOMI  

(ED classique) 
Pas d'AOMI  

(ED classique) 

Total 

Doppler des flux 

pathologique 

17 0 17 

Doppler des flux normal 3 0 3 

Total 20 0 20 

 

Tableau 8 : Tableau de contingence Doppler des flux et ED classique chez les patients 

symptomatiques 

 

-Tous les patients symptomatiques au stade III (ischémie de repos), stade IV ( troubles 

trophiques) et ischémie aigue ont un Doppler des flux pathologique. La sensibilité chez ces 

patients est de 100 %. 

 

-Les 3 faux négatifs sont représentés par des patients ayant un Doppler des flux normal mais 

une authentique AOMI. Ces 3 patients présentaient une claudication des membres inférieurs.  
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Sur 13 patients claudicants, 10 sont dépistés par le Doppler des flux. La sensibilité chez ces 

patients au stade II est de 76,92 %. 

 

ü Concernant les 24 patients indemnes de symptômes d’AOMI, le Doppler des flux a 

dépisté 11 AOMI. On retrouve 2 faux négatifs. La sensibilité est de 84,62 % et la 

spécificité de 90,91 % (Tableau 9). 

 

 AOMI  

(ED classique) 

Pas d'AOMI  

(ED classique) 

Total 

Doppler des flux 

pathologique 

11 1 12 

Doppler des flux normal 2 10 12 

Total 13 11 24 

 

Tableau 9 : Tableau de contingence Doppler des flux et ED classique chez les patients 

asymptomatiques 

 

4.2) Corrélation diagnostique du Doppler des flux avec l’imagerie 

 

Parmi ces 16 examens réalisés, on dénombre 12 angio-scanners des membres inférieurs, 1 

angio-IRM et 3 artériographies. 

Une patiente s’est présentée en échographie-Doppler avec son examen d’imagerie (angio-IRM) 

déjà réalisé, et avéré normal. 

 

 AOMI  

(Imagerie)  

Pas d'AOMI 

 (Imagerie)  

 

Total 

Doppler des flux 

pathologique 

15 0 15 

Doppler des flux 

normal 

1 1 2 

Total  16 1 17 

 

Tableau 10 : Tableau de contingence Doppler des flux et imagerie 
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En analysant les 16 AOMI diagnostiquées en imagerie, le Doppler des flux en a authentifiées 

15 avec une sensibilité de 93,75 %.  

Le seul faux négatif est en rapport avec une sténose significative bien compensée. 

Un seul patient n’avait pas d’AOMI (Doppler des flux et imagerie négatifs), la spécificité est 

de 100 % (Tableau 10). 

 

4.3) Corrélation entre l’existence de sténose significative ou thrombose à l’ED classique 

lorsque le Doppler des flux est pathologique 

 

Sur 28 Doppler des flux pathologiques, 15 patients sont porteurs de sténoses significatives ou 

thromboses (54%) sur l’ED classique correspondant (Figure 16). 

Le sous groupe de la population étant faible, le risque alpha ne peut être calculé. 

 

 

 

 
 

Figure 16 : Taux de sténose significative ou thrombose retrouvé en cas d’altération du 

Doppler des flux 
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Les principales causes d’altération du Doppler des flux sans sténose significative sont :  

ü l’existence de sténoses étagées ( de moins de 50 % de diamètre) en amont du flux 

pathologique 

ü l’artériopathie distale, vue principalement chez le diabétique, sujet âgé et insuffisant 

rénal. 

 

4.4) Temps de procédure du Doppler des flux et de l’ED  

 

Il existe une différence significative  (p=0.020) en termes de temps en faveur du Doppler des 

flux par rapport au Doppler classique. 

 

Le temps moyen du Doppler des flux est de 7 minutes (avec un temps minimal de 5 minutes et 

maximal de 10 minutes) et celui du Doppler classique est de 27 minutes (avec un temps minimal 

de 24 minutes et maximal de 32 minutes) (Tableau 11 et Figure 17). 

    

 Doppler des flux Doppler classique p 

Temps moyen 

(minutes) 

 

7 

 

27 

 

0.020 

 

Tableau 11 : Comparaison du temps de procédure du Doppler des flux par rapport à l’ED 

classique 

 

 
Figure 17 : Temps de procédure du Doppler des flux et de l’ED classique (en minutes) 
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1)Données générales de la population 

 

Concernant la population de notre étude, la moyenne d’âge est de 71 ans, avec une majorité 

d’hommes (63%). 

Près de la moitié des patients sont tabagiques (52%) et près d’un tiers sont diabétiques (31%) 

et dyslipidémiques (31%) .  

Le facteur de risque cardio-vasculaire le plus prépondérant est l’hypertension artérielle (63%). 

L’étude menée par Boccaon et al avec 8987 patients objectivait 22,1 % de tabagiques, 22,9 % 

de diabétiques et 47,2% d’hypertendus (54). 

Behar retrouvait dans son étude réalisée avec 4678 patients, 11,1 % de tabagiques, 16,6% de 

diabétiques, 43,3 % de dyslipidémiques et 43,6 % d’hypertendus (55). 

Notre étude note des chiffres plus élevés pour chaque facteur de risque cardio-vasculaire.  

Cela peut s’expliquer par une selection différente des patients. En effet notre étude est réalisée 

à l’hôpital, avec des patients présentant davantage de comorbidités que la population de 

dépistage de ville. 

L’hypertension artérielle est le facteur de risque le plus représenté. 

 

2)Critère de jugement principal 

 

2.1) Comparaison avec les autres études sur le Doppler des flux 

 

Nous avons obtenu une sensibilité du Doppler des flux de 84,85 %.  

Dans notre étude, le Doppler des flux ne détecte donc que 85 % des patients qui ont une 

authentique artériopathie. 

La spécificité du Doppler des flux comparativement au gold standard est de 91 %.  

 

Nos résultats sont concordants avec ceux de Tehan (56). Ce dernier en Janvier 2016 a établi la 

sensibilité et la spécificité de l’onde Doppler au pied (tibial postérieur et pédieuse) pour détecter 

l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs. L’ED classique était le gold standard. 

 

Un Doppler des flux distal pathologique était défini par la perte de l’aspect triphasique ou bi-

phasique de l’onde artérielle, un temps d’accélération systolique allongé et l’absence 
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d’inversion du flux diastolique.  

Une sensibilité de 74,19 % était retrouvée chez les patients diabétiques (73 patients) et 84,21 

chez les patients non diabétiques (46 patients).  

Dans cette étude, la sensibilité de l’onde Doppler était plus élevée que les mesure de l’IPS et de 

pression au gros orteil, pour le dépistage de l’artériopathie. 

 L’artériopathie oblitérante était définie ici par une ou plusieurs sténoses supérieures à 50 % à 

l’ED classique. 

La spécificité du Doppler des flux au niveau de la tibiale postérieure et pédieuse était de 92,86 

% chez les diabétiques et 96,3 % chez les non diabétiques. 

 

Williams en 2005 (57), obtenait une meilleure sensibilité, avec 86 % chez les sujets non 

diabétiques, 100 % chez les diabétiques sans neuropathie et 94 % chez les diabétiques avec 

neuropathie.  

Là aussi on s’intéressait seulement au Doppler des flux localisé à l’artère tibiale postérieure et 

pédieuse.  

Dans cette étude, un Doppler des flux pathologique était défini par la seule perte du signal 

triphasique.    

L’AOMI était définie par la présence en ED classique de sténose unique ou multiple, 

d’occlusion, dans les segments fémoro-poplités, entraînant des modifications du flux au niveau 

du site pathologique et à l’absence d’inversion du flux diastolique distal. 

La spécificité était ici excellente soit 96 % chez les non diabétiques, 92 % chez les diabétiques 

sans neuropathie et en revanche 66 % chez les diabétiques atteints de neuropathie. 
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Dans une étude plus ancienne, Bagi (44) s’est intéressé à la sensibilité du Doppler des flux 

comparée à l’artériographie au niveau aorto-iliaque et fémoro-poplité (40 patients). 

Le Doppler des flux était pathologique en cas de temps de montée systolique supérieur à 120ms 

ou de flux monophasique et démodulé.  

Une sensibilité élevée de 95 % pour le segment aorto-iliaque et 79 % pour le segment fémoro-

poplité a été objectivée.  

L’artériopathie était définie par une sténose supérieure à 50 % à l’artériographie. 

L ‘auteur annonçait une spécificité à plus de 90 % également : la spécificité au niveau du 

segment aorto-iliaque était de 97 % et de 93 % au niveau du segment fémoro-poplité (Tableau 

12). 
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Etudes Sensibilité (%) Spécificité (%) 

Notre étude 85 91 

Tehan (56) 

Diabétiques 

Non Diabétiques 

 

74,19 

84,21 

 

92,86 

96,3 

Williams (57) 

Diabétiques sans 

neuropathie 

Diabétiques avec 

neuropathie 

Non diabétiques 

 

100 

 

94 

86 

 

92 

 

66 

96 

Bagi (44) 

Segment aorto-iliaque 

Segment fémoro-poplité 

 

95 

79 

 

97 

93 

 

Tableau 12 : Sensibilité et spécificité du Doppler des flux des principales études comparées à 

notre étude 

Notre travail a analysé l’onde artérielle à 12 niveaux et pas seulement au niveau tibial postérieur 

et pédieux. Les performances de l’examen devraient logiquement être supérieures aux études 

décrites. 

La sensibilité du Doppler des flux est superposable aux sensibilités retrouvées chez les patients 

non diabétiques dans l’étude de Tehan et Williams.  

Notre spécificité se rapproche des études ci-dessus (> 90 %) à l’exception de la spécificité chez 

les patients diabétiques avec neuropathie obtenue dans le travail de Williams. 
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2.2) Comparaison avec l’IPS 

 

Huit études (58 à 64,51) se sont intéressées à la performance de l'IPS pour le diagnostic de 
l’AOMI.  

Les chiffres de sensibilité et de spécificité rapportés sont très variables (Tableau 13). � 

Pour distinguer un membre inférieur sain d’un membre inférieur pathologique, un IPS < 0,97 
permettait d’obtenir une sensibilité de 97 % et une spécificité de 100 % pour Ouriel (64)� une 
sensibilité de 85 % et une spécificité de 85 % pour Lijmer (59). 

Baxter (62) n’objectivait pas de différence significative entre les IPS des sujets normaux et les 
IPS des patients ayant une sténose fémoro-poplitée. 

Il obtient une spécificité très basse de 40%. 

Pour Carter (51), 20% des sténoses angiographiques serrées et 44% des sténoses modérées 

présentaient un IPS > 0,98. 

Pour rappel, selon les différentes recommandations, un IPS < 0,9 est le témoin de l’existence 
d’une AOMI. Hors on remarque à travers ces différentes études, et surtout si on se réfère à 
l’éude de Lijmer (59), que l’IPS < 0,91 ne diagnostiquerait pas 21 % des patients porteurs d’une 
sténose ≥ 50 % angiographique. Un IPS < 0,97 serait plus sensible avec toutes les limites de la 
reproductibilité de l’examen. 
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Tableau 13 : Performance diagnostique de l’IPS 
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3)Faux négatifs 

 

3.1) Sténose significative sans retentissement en aval 

 

On note 5 FN :  

ü 2 sont secondaires à l’existence d’une sténose significative de plus de 70 % (qui 

normalement engendre des signes indirects) , mais qui ici, est bien supplémentée car 

l’onde artérielle distale est normale.  

En effet, en cas de circulation collatérale efficace, le tracé artériel est normal en aval de 

la sténose.  

Donc si la sonde d’échographie Doppler est placée en aval de la sténose significative 

compensée, la sténose ne peut être détectée. 

 

ü Les 3 autres FN présentent des sténoses entre 50 et 70 %.  

Ces patients-là ne sont pas dépistés par le Doppler des flux car, à moins de localiser la 

sonde au niveau de la sténose, il n’y a aucun signe indirect en aval.  

C’est l’une des principales limites du Doppler des flux. 

 

Parmi les 5 patients FN :  

ü 2 ne sont pas symptomatiques, l’ED étant réalisé pour un bilan vasculaire 

ü 3 sont symptomatiques à l’effort au stade de claudication. 

 

Nous n’avons pas réalisé dans notre protocole de test de sensibilisation. 

Selon l’ANAES 2002 (23), une épreuve de sensibilisation par l’effort est recommandée pour 

améliorer la performance de l’examen :  

ü Pour le diagnostic des sténoses intermédiaires  

ü Quand la normalité de l’IPS et/ou de l’ED au repos est discordante par rapport à la 

clinique, afin d’identifier une lésion passée inaperçue � 

ü Quand la sévérité des lésions détectées en ED est discordante avec l’évaluation des flux 

d’aval, afin d’évaluer la collatéralité. 
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En cas de claudication à la marche avec un examen Doppler des flux normal, une épreuve de 

sensibilisation à l'effort devrait donc être réalisée.  

 

Nous proposons de compléter l’examen soit par un écho-Doppler artériel classique avec des 

manœuvres positionnelles (15 à 30 flexions-extensions standards ou sur la pointe des pieds (test 

de sensibilisation simplifié)) soit par une sensibilisaton des flux distaux à l’effort.  

 

Si un test de marche normalisé sur tapis roulant est réalisé, une mesure des pressions au bras et 

à la cheville pendant dix minutes après l’arrêt de l’effort devra être réalisée (test de Skinner-

Strandness). Ce test présente le double avantage de démasquer les lésions visibles qu’à l’effort. 

Il permet donc de confirmer une claudication artérielle malgré un examen de base normal afin 

d’apprécier la valeur de la collatéralité par la mesure de l’IPS post-effort pendant 10 à 20 

minutes (fenêtre ischémique). 

 

En cas de symptômes typiques ou atypiques évocateurs de maladie artérielle périphérique, le 

test de marche sur tapis roulant devrait être envisagé pour confirmer le diagnostic et pour la 

quantification du périmètre de marche (ESC 2011 Classe IIa) (2). 

 

En cas de Doppler des flux normal chez un patient symptomatique à l’effort, une épreuve 

de sensibilisation devrait être réalisée. 

  

3.2) Endofibrose artérielle 

Une autre cause de FN qui peut être retrouvée dans la population, surtout sportive, est 

l’endofibrose artérielle.  

L’endofibrose artérielle est une pathologie de l’athlète de haut niveau, décrite la première fois 

en 1986. Sa prévalence est difficile à estimer, mais elle peut aller de 10 à 20 % chez des cyclistes 

professionnels (65).  

La localisation préférentielle est l’artère iliaque externe. La symptomatologie est hétérogène 

(crampe, fatigue, œdème, paresthésie, paralysie), toujours liée à un effort (66).  
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Le diagnostic peut être retardé du fait de l’atypie des symptômes chez des sujets sportifs. En 

effet, elle est sous-diagnostiquée car les symptômes sont volontiers pris à tort pour des 

problèmes neurologiques, musculaires ou ostéo-articulaires dans cette population d’athlètes 

(67). L’examen vasculaire est normal sans souffle ni abolition des pouls (68). 

L’aspect à l’ED de repos est un épaississement échogène minime souvent excentré prédominant 

sur l’artère iliaque externe et passe souvent inaperçu (69). Le Doppler des flux de repos est 

quant à lui normal. 

À l’effort, les flux au niveau de l’épaississement s’accélèrent avec dispersion spectrale et 

apparition d’un flux diastolique témoignant d’une sténose hémodynamique (70) (Figure 18). 

Ces résultats sont confirmés par une revue récente de la littérature reprenant 413 articles, qui 

conclut à l’importance de coupler une épreuve d’effort adaptée et un ED pour diagnostiquer et 

localiser une endofibrose (71). 
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Figure 18 : Écho-Doppler de repos et post-effort d’une endofibrose iliaque : l’écho-Doppler 

de repos (A) retrouve un épaississement circonférentiel échogène minime de 1 mm de la 

terminaison de l’artère iliaque externe droite non sténosant (B) sans excès de longueur. Après 

l’effort, un aliasing couleur est visualisé en regard de l’épaississement (C) et le flux Doppler 

montre un pic systolique élevé (5 m/s) avec une dispersion du spectre et un flux diastolique, 

non retrouvés du côté gauche témoignant de la sténose hémodynamique (D). 

3.3) Sténose de l’artère fémorale profonde 

Il faut également être très prudent en cas de Doppler des flux non pathologique chez un patient 

notamment diabétique ayant une claudication intermittente localisée à la face externe de la 

cuisse pouvant correspondre à une lésion de la fémorale profonde.  

Cette lésion, surtout si elle prédomine au niveau du tronc plutôt qu’au niveau de l’ostium peut 

passer inaperçue. Il est important de la rechercher par l’ED classique en cas de suspicion 

clinique avec un Doppler des flux normal. 

Dans notre étude, un patient avait une sténose supérieure ou égale à 50 % de l’ostium de la 

fémorale profonde. 
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4)Faux positifs 

Dans notre étude, on dénombre un faux positif en rapport avec l'existence d'un flux diastolique 

sur l'artère tibiale postérieure gauche sans artériopathie. Cet aspect est secondaire à une 

vasodilatation locale, conséquence d’une inflammation en rapport avec une plaie du talon 

gauche dont l’étiologie n’est pas artérielle. 

Les principaux FP rencontrés avec le Doppler des flux sont en rapport avec une diminution des 

résistances causée par une vasodilatation (cause hémodynamique). La diminution des 

résistances entraîne un flux diastolique au niveau de l’onde artérielle. 

 

Les causes principales de vasodilatation périphérique : 

ü Inflammation/ Infection locale 

ü Troubles trophiques (plaie pouvant être d’origine non artérielle) 

ü Neuropathie diabétique (expliquant la faible spécificité à 66 % du Doppler des flux 

distaux chez les diabétiques présentant une neuropathie (57))  

ü Sympathectomie lombaire 

ü Reperfusion après revascularisation. 

 

Une prudence s’impose donc en cas d’altération du Doppler des flux (principalement en cas 

de flux diastoliques) chez un patient présentant une cause de vasodilatation périphérique. 

 

5)Critères de jugement secondaires  

 

5.1)L’efficience du Doppler des flux chez les patients symptomatiques et asymptomatiques 

 

ü Chez les 20 patients symptomatiques, la sensibilité du Doppler des flux est de 85 %. 

 

Pour Bagi (44), qui a inclus 40 patients artéritiques, 50 % des patients étaient symptomatiques 

et 90 % au stade de claudication intermitente.   

Sa sensibilité variait de 95 % pour le segment aorto-iliaque à 79 % pour le segment fémoro-

poplité. La spécificité était élevée variant de 97 % au niveau du segment aorto-iliaque à 93 % 

au niveau du segment fémoro-poplité.  

Nos chiffres de sensibilité et spécificité sont moindres, avec un faible effectif et en l’absence 

de dichotomie entre le segment aorto-iliaque et fémoro-poplité. 
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ü La sensibilité chez les patients asymptomatiques est de 85 % et sa spécificité de 91%, 

identiques aux chiffres retrouvés dans la population générale de notre étude.   

 

5.2) Corrélation diagnostique du Doppler des flux avec l’imagerie 

 

Nous obtenons une bonne sensibilité (94 %) et une excellente spécificité (100 %) du Doppler 

des flux pour le diagnostic de l’AOMI en référence à l’imagerie.  

Ces résultats sont à nuancer en rapport avec le faible nombre d’imageries étudiées. D’autant 

plus que pour avoir des résultats interprétables, il aurait fallu avoir un seul examen d’imagerie 

de référence, interprété par une même personne et prescrire cet examen d’imagerie aux 44 

patients, qu’ils aient un Doppler des flux altéré ou non.  

Le seul faux négatif retrouvé dans notre étude est en rapport avec une sténose significative bien 

compensée. 

L’angio-scanner permet de bien analyser les artères des membres inférieurs jusqu’en distalité 

grâce au développement des scanners spiralés multibarrettes. Avec les systèmes “64 barrettes”, 

la qualité des images a été largement améliorée. Les calcifications sont clairement visibles. 

Néanmoins, l’injection du contraste iodé (tout comme dans l’artériographie) peut aggraver une 

insuffisance rénale et entraîner une réaction allergique. 

En 2009, en comparaison à l’artériographie, une méta-analyse portant sur 20 études et 957 

patients a retrouvé une sensibilité et une spécificité de l’angio-scanner respectivement de 96 et 

98 % pour la détection de sténoses de plus de 50 % à l’étage aorto- iliaque, de 97 et 94 % pour 

les lésions fémoro-poplitées et de 95 et 91 % pour les artères distales (72).  

Dans une étude plus récente toujours réalisée en comparaison avec l’artériographie 

conventionnelle, la sensibilité, la spécificité, les valeurs prédictives positives et négatives pour 

détecter les sténoses de 70 % sont respectivement 96, 96, 96 et 99 % (73). Ces différentes 

évaluations permettent donc de confirmer les excellents résultats de l’angio-scanner.  

La limite de l’IRM dans l’AOMI reste la non-visualisation des calcifications et des 

endoprothèses (qui entraînent des artefacts). 
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En comparaison avec l’artériographie, l’angio-IRM permet d’obtenir une sensibilité et une 

spécificité respectivement entre 93 et 100 % dans les deux cas (2).  

L’artériographie est réalisée en cas de résultats inadéquats, avec actes de revascularisation dans 

le même temps si possible.  

Aucune étude n’avait comparé l’analyse seule des flux à l’angio-scanner ou angio-IRM pour le 

diagnostique de l’AOMI. 

 

5.3) Corrélation entre l’existence de sténose significative ou thrombose à l’ED classique 

lorsque le Doppler des flux est pathologique 

 

Sur 28 Doppler des flux pathologiques, on dénombre seulement 15 patients présentant une ou 

plusieurs sténoses significatives ou thromboses supplémentées ou pas (en excluant les sténoses 

étagées < 50 %) sur l’ED classique, ce qui équivaut à un pourcentage de 54 %. Dans 46% des 

cas, il n’y a pas de lésion significative en cas d’altération de l’onde artérielle. 

Les principales causes d’altération du Doppler des flux ( en excluant les FP) sans sténose 

significative sont l’existence de sténoses étagées ( de moins de 50 % de diamètre) en amont du 

flux pathologique et l’artériopathie distale, vue principalement chez le diabétique.  

 

5.3.1) Sténoses étagées  

 

Concernant les sténoses étagées, l’ANAES précise dans son rapport de 2002 (23) qu’en cas de 

sténoses multiples des artères sous inguinales, il est important, pour les quantifier, de se centrer 

sur le calcul du rapport des vitesses systoliques de chaque sténose. En effet, ces sténoses 

engendrent un effet hémodynamique cumulatif altérant l’onde artérielle, qu’elles soient 

significatives ou pas. 
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5.3.2) Artériopathie distale 

 

L’autre principale raison d’altération du flux Doppler avec AOMI mais sans sténose 

significative, est due à l’artériopathie distale, retrouvée chez le patient diabétique et insuffisant 

rénal (Figure 19). L’AOMI est fréquente (x 3,5 pour l’homme, x 6,5 pour la femme) dans cette 

population, plus précoce (10 ans plus tôt) et évoluant à bas bruit. Elle est fréquemment distale, 

intriquée avec la neuropathie, et à l’origine du pied diabétique.  Les artères jambières sont les 

plus touchées mais également les branches de la fémorale profonde et de l’iliaque interne. Les 

artères péronières et pédieuses sont, quant à elles fréquemment épargnées (74). 

Soulignons que l’homme âgé a également une répartition distale de l’AOMI (74). 

 

 
 

Figure 19 : Localisation de l’AOMI en fonction des facteurs de risque cardio-vasculaire 

 

Le patient avec insuffisance rénale chronique terminale, dialysé ou greffé, est lui aussi à haut 

risque d’artériopathie distale et calcifiante.  

Mais, contrairement au diabétique sans insuffisance rénale, les lésions d’artériosclérose 

s’étendent volontiers aux artères du pied. 

L’artériopathie distale est secondaire à l’atteinte de la micro circulation concernant des 

vaisseaux de moins de 150 micromètres. On n’observe pas de lésion occlusive mais un 

élargissement du diamètre des capillaires et un épaississement de la membrane basale. Le débit 

sanguin et la pression de perfusion sont effondrés.  

Le Doppler des flux est ainsi altéré en distalité sans lésion significative en amont.  
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Dans notre étude, parmi les 9 artériopathies distales exclusives retrouvées, on dénombre 3 

patients diabétiques et un patient insuffisant rénal. Les autres patients ont plus de 65 ans. 

Un des biais de notre étude concernant ces patients est un manque d’informations sur 

l’éventualité d’une neuropathie associée pouvant altérer ces flux comme dans l’étude de 

Williams (57). 

 

La mesure des flux proximaux en plus des flux distaux nous permet de localiser le segment 

atteint, par rapport à la mesure seule des flux distaux.  

Cependant, dans notre travail, tous les patients ayant des flux proximaux altérés avaient des 

flux distaux pathologiques, la rentabilité diagnostique est identique que l’on associe la mesure 

des flux proximaux et distaux par rapport aux flux distaux seuls.  

L’exception pourrait être retrouvée en cas de localisation fortuite au tir Doppler, d’une sténose 

significative ou thrombose proximale avec collatéralités efficaces, traduite par un flux altéré au 

site de l’artère pathologique et des flux distaux normaux. 

 

 

Concernant les pontages, quatre de nos patients présentaient des greffons. 

La série prospective de Bandyk (75) portait sur 197 pontages veineux fémoro-poplités ou sous-

poplités chez 190 patients. Quarante-neuf pontages étaient porteurs de 56 sténoses > 50 % en 

diamètre au cours du suivi.��

Nous avons retenu les valeurs de diagnostic utilisées par cet auteur, à savoir pour le diagnostic 

de sténose > 50 % de diamètre : 

ü L’association de PSV < 45 cm/sec (sensibilité de 96 % pour le diagnostic de sténose) et  

ü La modification de l’aspect de la courbe : évolution d’une courbe triphasique soit vers 

une courbe monophasique avec flux diastolique positif (31/56 pontages, 55 %), soit vers 

une courbe monophasique sans flux diastolique (22/56 pontages, 39 %)  

Un index de résistance abaissé peut également orienter vers une sténose d’un pontage veineux 

sous inguinal (76). 

Néanmoins, aucun de nos patients ne présentaient de resténose ou thrombose des ponts. 
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5.4)Temps de procédure du Doppler des flux et de l’ED 

 

L’avantage du Doppler des flux est sa rapidité d’exécution par rapport à l’ED classique. En 

effet le Doppler des flux est réalisé en moyenne en 7 minutes par rapport aux 27 minutes de 

l’ED classique.  

Ce gain de temps s’explique du fait que l’on enregistre le flux Doppler sur 12 sites artériels 

différents plutôt que de suivre le réseau artériel des iliaques communes aux artères très distales. 

Aucune étude dans la littérature n’avait comparé la durée de ces deux examens. 

 

 

 

6)Limites de l’étude  

 

Le caractère prospectif, multicentrique et comparatif de cette étude en fait une étude 

statistiquement intéressante. 

Cependant, le faible nombre de patients inclus occasionne un manque de puissance. 

L’étude a été realisée en centre Hospitalier, ce qui peut représenter un biais en termes de 

représentativité par rapport à la population de ville. 

De plus, cette recherche étant portée sur l’examen Doppler, une de ses limites est le caractère 

opérateur-dépendant de l’étude échographique, c’est à dire que ses performances sont 

directement liées à l'expérience du médecin.  

Dans notre travail, le premier opérateur était toujours le même, à l’inverse, l’opérateur 2 était 

soit un des deux médecins du CHU de Nice soit un médecin de CH de Cannes.  

Les spécialités de ces opérateurs étaient différentes, les deux médecins du CHU de Nice sont 

Cardiologues avec une formation de Vasculaire et le médecin du CH de Cannes est médecin 

Vasculaire de formation. Ce qui représente un biais de sélection. 

Parmi 24 artériopathies proximales, un manque d’imagerie chez 8 de ces patients occasionne 

également une perte de puissance. 
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7)Perspectives  

 

L’analyse de l’onde artérielle par le Doppler des flux offre une sensibilité moyenne et une bonne 

spécificité pour le diagnostic de l’AOMI.  

En cas de Doppler pathologique, une ou plusieurs lésions en amont sont présentes mais pas 

nécessairement des lésions significatives.  

Une étude avec un plus grand nombre de patients et une plus grande puissance sera donc 

nécessaire pour valider ces résultats. 

Cependant, à l’aide des résultats de cette étude, nous pouvons proposer un algorithme 

diagnostique de l’AOMI intégrant le Doppler des flux chez un patient asymptomatique et 

symptomatique. 
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7.1) Chez le patient asymptomatique 

 

Chez un patient asymptomatique adressé pour une recherche d’AOMI, un Doppler des flux de 

repos est réalisé (Figure 20) :  

- S’il est anormal, le patient est porteur d’une AOMI stade I (sensibilité 85 %), l’examen 

doit alors être complété par un ED classique pour identifier une ou plusieurs lésions. 

Une onde artérielle pathologique sur un site donné doit entraîner systématiquement une 

étude écho-Doppler classique du segment en amont. 

- S’il est normal, soit le patient n’a pas d’AOMI dans la majorité des cas (la spécificité 

est à 91 % dans la population de notre étude) soit le patient a une AOMI stade I.  

 

Selon la Société Française de Médecine vasculaire (50), la mesure de l’IPS, couplée à l’analyse 

du signal Doppler des artères jambières à la cheville, est indiquée en examen de dépistage de 

l’AOMI chez un sujet avec facteurs de risque d’athérosclérose sans symptôme, ni signe 

d’AOMI, ou bien face à un sujet asymptomatique présentant des signes évocateurs d’AOMI. 

 

 
 

Figure 20 : Algorithme chez un patient asymptomatique 
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7.2) Chez le patient symptomatique  

 

Chez un patient symptomatique adressé pour une recherche d’AOMI, un Doppler des flux de 

repos est réalisé. 

 

ü Si le patient est symptomatique au repos (Figure 21) : 

- Avec un Doppler des flux « 12 points » anormal au repos, le patient est alors porteur d’une 

AOMI stade III ou IV de la classification de Fontaine et Leriche (sensibilité 100 %). 

 

- Avec un Doppler « 12 points » normal, il n’y a pas d’AOMI. 

 

 
 

Figure 21: Algorithme chez un patient symptomatique au repos 
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ü Si le patient est symptomatique à la marche (Figure 22) :  

- Et que le Doppler des flux est pathologique, on peut conclure à une AOMI stade II (sensibilité 

77 %). 

 

- Si le Doppler est normal, on ne peut exclure une AOMI car on aura exploré le flux au repos 

alors que le patient présente des symptômes à l’effort. Il faut donc compléter le Doppler par un 

examen avec manœuvre de sensibilisation à l’effort : soit un ED classique avec manœuvres 

positionnelles (par exemple 15 à 30 flexions-extensions standards ou sur la pointe des pieds) 

soit par un IPS d’effort sur tapis roulant. 

 

o Soit l’examen d’effort démasque une sténose hémodynamique ou une baisse de l’IPS à 

l’effort, et on diagnostique alors une AOMI stade II. Mais une endofibrose iliaque peut 

également être suspectée en fonction du terrain et des caractéristiques échographiques. 

 

o Soit l’ED classique avec manœuvres positionnelles est anormal avec abolition du flux 

sous poplité lors de la traction de la sangle. On s’oriente alors vers une artère poplitée 

piégée.  

 

o Soit l’examen d’effort est normal et l’AOMI est très peu probable.  

 

On peut également proposer la mesure des pressions de loges (à la recherche d’un syndrome de 

loge chronique) et la mesure de la pression transcutanée d’oxygène (à la recherche d’une 

authentique ischémie). 
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Figure 22: Algorithme chez un patient symptomatique à la marche 
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CONCLUSION 
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La méthode des flux est une technique intéressante de dépistage de l’AOMI. 

 

Son intérêt principal se situe chez le patient symptomatique au repos (AOMI stade III-IV 

supposée) où sa sensibilité est de 100%. 

 

Chez le claudicant et l’asymptomatique sa sensibilité est imparfaite et doit intégrer l’examen 

en fonction de la probabilité pré-test. 

 

Elle offre un gain de temps non négligeable par rapport à l’ED classique. 

 

En cas de Doppler des flux anormal, nous proposons de compléter par l’ED classique et surtout 

par l’étude du segment en amont de l’onde artérielle pathologique afin d’établir un diagnostic 

précis (sténose ou thrombose) et préciser sa localisation. 
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RESUME 

 
Introduction : L’écho-Doppler (ED) est aujourd’hui une méthode de choix dans le diagnostic et 

l’évaluation de l’artériopathie chronique oblitérante des membres inférieurs. La réduction 

locale de l’aire de section de la lumière d’une artère en échographie donne naissance à des 

signes directs (au niveau de l’obstacle) et des signes indirects, d’amont et d’aval, représentés 

par l’altération de la modulation du signal Doppler. L’objectif principal est de déterminer la 

faisabilité de la méthode des flux comparativement à l’ED classique. 

 

Matériels et méthodes : Nous avons mené une étude multicentrique et prospective. Chaque 

patient inclus bénéficiait par 2 opérateurs différents d’une analyse des flux proximaux et distaux 

au niveau de 12 sites et d’un ED classique. Chaque examen était chronométré. En cas 

d’artériopathie proximale, un examen d’imagerie des membres inférieurs était réalisé. 

Résultats : Nous avons inclus 44 patients.  

Parmi les 44 patients, 33 AOMI ont été diagnostiquées par l’ED classique et 28 par le Doppler 

des flux. La sensibilité du Doppler des Flux est de 85 % et la spécificité de 91 %.  

La sensibilité du Doppler des flux par rapport à l’imagerie est de 94 % et sa spécificité de 100%. 

Le temps moyen du Doppler des Flux est de 7 minutes et celui du Doppler classique de 27 

minutes (p=0,020). 

 

Conclusion : La méthode des flux est une technique intéressante de dépistage de l’AOMI. 

Son intérêt principal se situe chez le patient symptomatique au repos (AOMI stade III-IV 

supposée) où sa sensibilité est de 100%. 

Elle offre un gain de temps non négligeable par rapport à l’ED classique. 
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ANNEXES 

 
ANNEXE 1 : Protocole Doppler des flux  

 
 
 

Etiquette Patient :  
 

 
 
 
 

Aorte :  
 
 

 Triphasique Amorti Démodulé 
FC dt    
FS dt    
Pop dt    
TA dt    
TP dt    
Pér dt    
FC g    
FS g    
Pop g    
TA g    
TP g    
Pér g    
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ANNEXE 2 : Protocole Echo-Doppler classique 
 

 
Etiquette Patient :  
 
 
 
 
 
 
Aorte :  
 
 
 
 
 
 
 

 Evaluation 
échographique  
du pourcentage 

de sténose 

 
Vit syst / Vit 

diast 

 
Ratio PSV 

 
Descriptif lésionnel 

 
Signes 

indirects 

Iliaque ext dt      
FC dt      
FP dt      
FS dt      
Pop dt      
TA dt      
TP dt      
Pér dt      

Iliaque ext g      
FC g      
FP g      
FS g      
Pop g      
TA g      
TP g      
Pér g      
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