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La	  compréhension	  et	  la	  caractérisation	  d’une	  pathologie	  sont	  l’étape	  essentielle	  pour	  
la	  prise	  en	  charge	  optimale	  d’un	  patient.	  
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RÉSUMÉ	  
	  

Le	  système	  cardiovasculaire	  permet	  les	  apports	  notamment	  en	  oxygène	  et	  en	  

glucose	   et	   l’élimination	   des	   déchets	  métaboliques	   nécessaires	   à	   la	   vie	   cellulaire.	  

Une	  inadéquation	  entre	  les	  apports	  et	  les	  besoins	  engendre	  une	  ischémie.	  A	  l’effort,	  

les	  besoins	  en	  oxygène	  et	  en	  glucose	  sont	  augmentés.	  Lorsque	  cette	  ischémie	  a	  lieu	  

dans	  un	   territoire	   tissulaire	  des	  membres	   inférieurs,	   elle	  peut	   être	   à	   l’origine	  de	  

douleurs	  survenant	  à	  la	  marche,	  limitant	  ainsi	  la	  capacité	  de	  marche	  des	  patients.	  

Cette	   douleur	   est	   appelée	   la	   claudication	   intermittente.	   Cette	   évaluation	   de	   la	  

capacité	   de	   marche	   est	   difficile	   en	   raison	   de	   la	   difficulté	   qu’ont	   les	   patients	   à	  

évaluer	   leurs	   limitations	   à	   la	   marche.	   Différents	   outils	   de	   mesure	   ont	   été	  

développés	   comme	   des	   questionnaires,	   des	   tests	   de	   laboratoire	   notamment	   sur	  

tapis	   et	   des	   tests	   ambulatoires	   comme	   le	   géo-‐positionnement	   satellitaire	   (GPS).	  

Les	  avantages	  et	  les	  inconvénients	  de	  ces	  outils	  de	  mesure	  sont	  présentés	  dans	  ce	  

travail.	   Des	   outils	   de	   mesures	   objectifs	   doivent	   donc	   être	   développés	   afin	   de	  

permettre	   une	   évaluation	   fonctionnelle	   plus	   précise	   mais	   aussi	   pour	   mieux	  

caractériser	   les	   mécanismes	   physiopathologiques	   sous-‐jacents	   à	   ces	   limitations	  

induites	   par	   l’ischémie.	   Les	   travaux	   de	   recherche	   réalisés	   ont	   porté	   sur	  :	   (1)	   le	  

développement	   et	   l’amélioration	   d’outils	   de	   mesure	   de	   la	   capacité	   de	   marche	  

(questionnaires,	   test	   sur	   tapis	   roulant)	  ;	   (2)	   l’évaluation	   des	   différentes	  

localisations	   ischémiques	   à	   la	   marche	   et	   l’influence	   de	   l’hypoxémie	   d’effort.	   Les	  

travaux	   menés	   ont	   permis	   de	   montrer	   les	   limites	   d’un	   questionnaire	  

préalablement	  validé	  (Walking	  Impairment	  Questionnaire	  ;	  WIQ)	  et	  de	  développer	  

un	  nouveau	  questionnaire	  d’évaluation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  plus	  court	  et	  tout	  

aussi	   fiable.	  Par	  ailleurs,	  en	  utilisant	  une	  méthode	  d’évaluation	  ambulatoire	  de	   la	  

capacité	   de	  marche,	   le	   GPS,	   le	   concept	   de	   variabilité	   de	   la	   capacité	   de	  marche	   à	  

court	   terme	   a	   été	  mis	   en	   évidence.	   Cette	   variabilité	   à	   court	   terme	   pourrait	   être	  

l’une	  des	  explications	  à	   cette	  difficulté	  d’évaluation	  de	   la	   capacité	  de	  marche.	  De	  

plus,	   les	  durées	  optimales	  du	   test	   sur	   tapis	  à	   charge	  constante	  ont	  été	  précisées.	  

Enfin,	   différentes	   localisations	   ischémiques	   ont	   été	   présentées	   au	   niveau	   des	  

membres	   inférieurs	   et	   nous	   avons	   montré	   que	   certains	   patients	   avec	   une	  

limitation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  ont	  une	  hypoxémie	  d’effort	  à	  la	  marche.	  Celle-‐ci	  



	   V	  

pourrait	  être	  la	  cause	  de	  leur	  limitation	  de	  leur	  capacité	  de	  marche.	  L’ensemble	  de	  

ces	  travaux	  permettra	  de	  mieux	  évaluer	  la	  capacité	  de	  marche	  chez	  l’artériopathe	  à	  

la	  fois	  pour	  le	  diagnostic	  mais	  aussi	  pour	  la	  prise	  en	  charge	  thérapeutique.	  
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1 INTRODUCTION	  
	  

1.1 L’appareil	  cardiovasculaire	  

	  

L’appareil	   cardiovasculaire	   est	   constitué	   d’une	   «	  pompe	  »,	   le	   cœur,	   d’un	  

contenant,	  les	  vaisseaux	  sanguins	  et	  d’un	  contenu,	  le	  sang	  (Murray,	  1964).	  

En	   effet,	   les	   échanges	   gazeux	   (oxygène	   et	   gaz	   carbonique)	   et	   les	   échanges	   de	  

nutriments	  nécessaires	  à	  la	  vie	  entre	  les	  cellules	  et	  l’environnement	  se	  font	  par	  diffusion	  

et	   ne	   sont	   possibles	   que	   sur	   une	   courte	   distance	   de	   l’ordre	   quelques	   micromètres.	  

L’Homme	   étant	   un	   organisme	   pluricellulaire	   complexe,	   un	   réseau	   de	   distribution	   est	  

nécessaire	   pour	   assurer	   ces	   échanges	   gazeux	   et	   de	   nutriments	   et	   ainsi	   permettre	   la	  

viabilité	  de	  l’ensemble	  des	  tissus.	  Ce	  nécessaire	  réseau	  de	  distribution	  est	  d’ailleurs	  bien	  

mis	  en	  évidence	  au	  cours	  de	  l’infarctus	  du	  myocarde.	  Lors	  de	  l’obstruction	  d’une	  artère	  

coronaire	  gauche	  par	  exemple,	  une	  souffrance	  cellulaire	  (de	  certains	  myocytes)	  apparaît	  

alors	  même	  que	  moins	  d’un	  centimètre	  en	  dessous,	  l’atrium	  et	  le	  ventricule	  gauche	  sont	  

«	  remplis	  »	   de	   sang	   oxygéné	   et	   riche	   en	   nutriments.	   Le	   rôle	   essentiel	   de	   l’appareil	  

cardiovasculaire	   est	   donc	   d’assurer	   une	   circulation	   sanguine	   rapide	   par	   convection	   à	  

tous	  les	  tissus	  de	  l’organisme	  pour	  permettre	  les	  échanges	  gazeux	  et	  de	  nutriments	  avec	  

les	   cellules	   et	   d’assurer	   une	   épuration	   des	   déchets	   métaboliques	   cellulaires	   (Levick,	  

2009).	  

Le	  bon	  fonctionnement	  de	  cet	  appareil	  dépend	  de	  la	  «	  qualité	  »	  des	  trois	  facteurs	  

constituant	  cet	  appareil	  cardiovasculaire	  à	  savoir	  la	  pompe	  cardiaque,	  les	  vaisseaux	  et	  le	  

sang.	   Tout	   dysfonctionnement	   de	   l’un	   de	   ces	   trois	   facteurs	   entraînera,	   à	   partir	   d’un	  

certain	   stade,	   un	   dysfonctionnement	   de	   cet	   appareil	   cardiovasculaire	   et	   donc	   une	  

souffrance	  tissulaire.	  

Le	  cœur	  est	  un	  muscle	  creux	  constitué	  par	  des	  cardiomyocytes1.	  Il	  a	  une	  activité	  

contractile	   rythmique	   autonome.	   Cette	   contractilité,	   de	   l’ordre	   de	   70	   battements	   par	  

minute	   chez	   l’Homme	   au	   repos,	   permet	   un	   apport	   sanguin	   pulsatile	   régulier	   dans	   les	  

vaisseaux.	  Le	  cœur	  est	  en	  réalité	  constitué	  de	  deux	  pompes	   fonctionnant	  en	  parallèle	  :	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
1	  Cardiomyocytes	  :	  Cellules	  musculaires	  du	  coeur.	  Ce	  sont	  des	  cellules	  cylindriques	  
mesurant	  de	  10	  à	  20	  µm	  de	  large	  pour	  50	  à	  100	  µm	  de	  long.	  Ces	  cellules	  ne	  possèdent	  
qu’un	  seul	  noyau	  central.	  
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une	   pompe	   droite,	   appelée	   cœur	   droit	   et	   une	   pompe	   gauche	   appelée	   cœur	   gauche.	  

Chaque	   pompe	   est	   constituée	   d’un	   atrium	   et	   d’un	   ventricule	   placés	   en	   série.	   Le	   cœur	  

droit,	   régime	   à	   basse	  pression	   (4	  mmHg	  en	   télédiastole2	   à	   25	  mmHg	  en	   systole3	   chez	  

l’adulte	   sain),	   assure	   la	   circulation	   pulmonaire.	   Il	   éjecte	   du	   sang	   désaturé	   en	   oxygène	  

vers	   le	   système	  artériel	  pulmonaire,	  où	   les	  échanges	  alvéolo-‐capillaires	  permettent	  de	  

saturer	   le	   sang	   en	   oxygène	   et	   d’évacuer	   le	   gaz	   carbonique.	   Le	   cœur	   gauche,	   régime	   à	  

haute	   pression	   (9	   mmHg	   en	   télédiastole	   à	   120	   mmHg	   en	   systole	   chez	   l’adulte	   sain)	  

éjecte	  un	   sang	   saturé	  en	  oxygène	  dans	   la	   circulation	   systémique	  aussi	   appelée	  grande	  

circulation	   pour	   alimenter	   tous	   les	   tissus	   de	   l’organisme.	   Le	   débit	   cardiaque	   varie	   en	  

fonction	   de	   l’activité	   du	   sujet.	   Il	   est	   d’environ	   5900ml/min	   au	   repos	   chez	   un	   homme	  

sédentaire	   debout	   et	   passe	   à	   24000ml/min	   pendant	   un	   exercice	   à	   consommation	  

d’oxygène	   maximale.	   La	   distribution	   sanguine	   au	   tissu	   cardiaque	   est	   assurée	   par	   les	  

artères	  coronaires.	  

	  

Les	  vaisseaux	  sont	  le	  second	  élément	  important	  du	  système	  cardiovasculaire.	  La	  

plupart	  des	  vaisseaux	  sont	  constitués	  de	  trois	  couches	  distinctes,	  qui	  sont	  de	  la	  lumière	  à	  

la	   périphérie,	   la	   couche	   endothéliale	   ou	   intima,	   la	   couche	   musculaire	   ou	   média	   et	   la	  

couche	   fibreuse	   ou	   adventice	   (figure	   1).	   Chaque	   couche	   a	   sa	   propre	   fonction.	  

Schématiquement,	  l’intima	  a	  un	  rôle	  d’échange,	  la	  média	  a	  un	  rôle	  d’amortissement	  (cf.	  

infra	   avec	   l’effet	   Windkessel)	   (Belz,	   1995;	   Frank,	   1899)	   et	   l’adventice	   a	   un	   rôle	  

structural	   (permet	   aux	   vaisseaux	   de	   ne	   pas	   augmenter	   de	   taille	   à	   l’infini).	   Ces	   trois	  

couches	  sont	  présentes	  en	  proportion	  variable	  dans	  les	  artères	  et	  les	  veines.	  
 

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

Figure 1 : Coupes de vaisseaux 

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
2	  Télédiastole	  :	  Fin	  de	  la	  relaxation	  cardiaque.	  
3	  Systole	  :	  Contraction	  cardiaque.	  Elle	  peut	  être	  soit	  auriculaire	  soit	  ventriculaire.	  
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Les	  vaisseaux	   sanguins	  peuvent	  aussi	   être	  différenciés	  en	   fonction	  de	   leur	   rôle.	  

Ainsi,	   les	   artères	   apportent	   du	   sang	   oxygéné	   aux	   organes	   (hormis	   les	   artères	  

pulmonaires)	   et	   les	   veines	   apportent	   du	   sang	   désaturé	   en	   oxygène	   aux	   poumons	  

(excepté	   les	   veines	   pulmonaires).	   Le	   système	   artériel	   peut	   se	   décomposer	   en	  

macrocirculation	  et	  en	  microcirculation.	  La	  macrocirculation	   représente	   les	  artères	  de	  

conductance,	  dont	  les	  rôles	  essentiels	  sont	  la	  conduction	  sanguine	  et	  la	  transformation	  

d’un	  flux	  pulsatile	  en	  un	  flux	  continu	  (effet	  Windkessel,	  figure	  2)(Frank,	  1899).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  
Figure 2 : Effet Windkessel : transformation d’un flux discontinu en un flux continu dans le système 

vasculaire. Phénomène décrit par Dr O. Franck (Frank, 1899). 
	  

La	  microcirculation	  représente	  les	  artères	  de	  résistance,	  dont	  le	  rôle	  essentiel	  est	  

celui	  d’échange	  avec	  les	  tissus	  (nutrition	  et	  épuration	  des	  toxines)	  et	  de	  régulation	  de	  la	  

résistance	   du	   système	   circulatoire.	   La	   microcirculation	   est	   présente	   dans	   tous	   les	  

organes.

	  

L’endothélium,	   couche	  monocellulaire,	   tapissant	   la	   paroi	   interne	   des	   vaisseaux	  

est	  une	  surface	  non	  thrombogène	  d’interaction	  et	  d’échange	  avec	  le	  liquide	  plasmatique	  

et	   les	  éléments	   figurés	  du	  sang	   (notamment	   les	  plaquettes).	  L’endothélium	  représente	  

une	   surface	   d’échange	   très	   importante	   constituée	   d’environ	   1*1013	   cellules	   pour	   une	  
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masse	   estimée	   à	   environ	   trois	   kilogrammes.	   L’endothélium	   possède	   une	   fonction	  

spécifique	   définie	   par	   le	   terme	   de	   fonction	   endothéliale.	   Cette	   fonction	   endothéliale	  

regroupe	   en	   fait	   plusieurs	   fonctions	   dont	   la	   finalité	   est	   la	   régulation	   des	   résistances	  

périphériques	   pour	   faire	   face	   aux	   contraintes	   physiologiques,	   physiques	   ou	  

environnementales.	  Cette	  fonction	  comprend	  la	  capacité	  de	  croissance	  de	  l’endothélium,	  

la	   possibilité	   d’être	   perméable	   à	   certaines	   substances,	   la	   capacité	   de	   permettre	  

l’adhésion	   ou	   la	   diapédèse	   (migration	   cellulaire	   à	   travers	   une	   couche	   cellulaire)	   et	   la	  

vasomotricité	  (figure	  3).	  

	  
Figure 3 : Rôle de la fonction endothéliale. 

	  

	  La	   vasomotricité	   est	   modulée	   par	   divers	   stimuli	   chimiques	   ou	   mécaniques	  

agissant	  sur	  l’endothélium.	  En	  fonction	  du	  stimulus,	  l’endothélium	  réagit	  par	  trois	  voies	  

indépendantes	   connues	   à	   ce	   jour	  :	   (1)	   la	   voie	   du	  monoxyde	   d’azote	   (NO)	   via	   les	   NO-‐

synthase	  de	  type	  III	  (NOS	  III)	  (Buus	  et	  al.,	  2000;	  Furchgott	  and	  Zawadzki,	  1980),	  (2)	  la	  

voie	  des	  prostaglandines	  (PGI2)	  via	  les	  cyclo-‐oxygénases	  (COX)	  (Durand	  et	  al.,	  2004)	  et	  

(3)	  la	  voie	  du	  facteur	  hyperpolarisant	  dérivé	  de	  l’endothélium	  (EDHF)	  (Buus	  et	  al.,	  2000;	  

Hoepfl	   et	   al.,	   2002).	   Ces	   trois	  molécules,	   le	   NO,	   les	   PGI2	   et	   l’EDHF	   diffusent	   alors	   au	  

niveau	   des	   cellules	   musculaires	   lisses	   et	   permettent	   la	   relaxation	   via	   le	   guanosine-‐

monophosphate	  cyclique	   (GMPc)	  pour	   le	  NO,	  via	   l’Adénosine-‐monophosphate	  cyclique	  

(AMPc)	  pour	  les	  PGI2	  et	  via	  l’ouverture	  de	  canaux	  potassiques	  pour	  l’EDHF.	  

L’atteinte	   de	   cette	   fonction	   endothéliale	   constitue	   la	   dysfonction	   endothéliale.	  

C’est	  un	  phénomène	  majeur	  dans	  la	  genèse	  de	  l’athérosclérose,	  qui	  est	  pourvoyeuse	  de	  

pathologies	  vasculaires	  (Vanhoutte,	  1997;	  Vanhoutte,	  2009).	  
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Le	   troisième	   composant	   important	   du	   système	   cardiovasculaire	   est	   le	   sang.	   Le	  

sang	   est	   un	   fluide	   normalement	   constitué	   de	   55%	   de	   plasma	   sanguin	   et	   de	   45%	  

d’éléments	   figurés	   représentés	   par	   les	   hématies,	   les	   leucocytes	   et	   les	   plaquettes.	   Le	  

plasma	   sanguin	   représente	   la	   partie	   liquide	   du	   sang	   et	   est	   constitué	   de	   protéines,	   de	  

nutriments,	   de	   déchets	  métaboliques,	   d’hormones	   et	   d’électrolytes	   inorganiques	   (Na+,	  

K+,	   ...).	   Le	   sang	   assure	   le	   transport	   des	   gaz	   notamment	   de	   l’oxygène	   par	   le	   biais	   de	  

l’hémoglobine	  contenue	  dans	  les	  hématies	  et	  le	  transport	  des	  nutriments	  et	  des	  déchets	  

métaboliques	   nécessaires	   à	   la	   viabilité	   cellulaire.	   En	   outre,	   il	   permet	   la	   défense	   de	  

l’organisme	   par	   l’intermédiaire	   des	   leucocytes	   et	   la	   communication	   cellulaire	   par	  

l’intermédiaire	  des	  hormones.	  

1.2 Physiologie	  vasculaire	  à	  l’effort	  

1.2.1 Généralités	  
	  

L’effort	   est	  une	  activité	  physique	  qui	  peut	   être	  définie	   comme	   tout	  mouvement	  

corporel	   dû	   à	   la	   contraction	   des	   muscles	   squelettiques	   et	   induisant	   une	   dépense	  

énergétique	  supérieure	  à	  celle	  de	  repos.	  La	  dépense	  énergétique	  de	  repos	  correspond	  à	  

la	   quantité	   d’énergie	   nécessaire	   au	   métabolisme	   basal	   au	   repos	   et	   en	   neutralité	  

thermique.	   A	   l’effort,	   une	   augmentation	   des	   apports	   énergétiques	   aux	   cellules	   ainsi	  

qu’une	   augmentation	   de	   l’élimination	   des	   déchets	   métaboliques	   cellulaires	   sont	  

nécessaires	  pour	  assurer	  cette	  dépense	  énergétique	  supérieure.	  	  

L’activité	  physique	  met	  en	  jeu	  les	  muscles	  squelettiques,	  qui	  seront	  les	  effecteurs	  

du	  mouvement,	  les	  muscles	  lisses	  principalement	  des	  vaisseaux	  et	  des	  voies	  aériennes,	  

et	  le	  muscle	  cardiaque.	  

Les	   principales	   caractéristiques	   entre	   les	  muscles	   squelettiques4	   et	   les	  muscles	  

lisses5	  sont	  présentées	  dans	  le	  tableau	  1	  :	  	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
4	   Muscles	   squelettiques	   :	   Muscles	   insérés	   sur	   un	   os	   du	   squelette	   et	   qui	   permettent	   le	   maintien	   de	   la	  
posture,	   le	  déplacement	  des	  segments	  osseux	  nécessaires	  aux	  mouvements	  du	  sujet	  et	  pour	  certains	  qui	  

participent	  à	  l’homéostasie	  de	  l’organisme	  (muscles	  respiratoires)	  Mercier,	  J.,	  et	  al.,	  Muscles.	  In:	  E.	  Pradel,	  

(Ed.),	  Physiologie	  humaine.	  Wolters	  Kluwer	  France,	  Rueil-‐Malmaison,	  2009,	  pp.	  17-‐34.	  
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Caractéristiques Muscle lisse Muscle strié 

Aspect microscopique Lisse Strié 

Noyau (x) Unique Multiples 

Diamètre des cellules 2-10 µm 10-100 µm 

Réticulum sarcoplasmique Peu important Très important 

Contraction Hélicoïdale, lente Linéaire, rapide 

Innervation 
Système nerveux 

autonome 

Système nerveux 

somatique 
 

Tableau 1 : Différences entre le muscle lisse et le muscle strié,  

d’après Physiologie Humaine (Mercier et al., 2009). 

	  

L’effort	   nécessite	   une	   adaptation	   du	   système	   cardiovasculaire	   du	   sujet.	   Trois	  

types	  d’adaptations	  sont	  indispensables	  (Levick,	  2009):	  	  

-‐ Le	   flux	   sanguin	   pulmonaire	   doit	   augmenter	   afin	   d’améliorer	   les	  

apports	  en	  oxygène	  et	  l’élimination	  du	  gaz	  carbonique	  ;	  

-‐ Le	   flux	   sanguin	   dans	   les	   muscles	   actifs	   doit	   augmenter	   pour	  

favoriser	   les	   apports	   en	   oxygène	   et	   en	   glucose	   aux	   cellules	  

musculaires	  ;	  

-‐ La	  pression	  artérielle	  doit	  être	  stabilisée,	  en	  dépit	  des	  adaptations	  

(augmentation	   du	   débit	   cardiaque	   et	   diminution	   des	   résistances	  

périphériques	   principalement	   dans	   les	   territoires	   musculaires	  

actifs)	   pour	   permettre	   les	   adaptations	   des	   flux	   sanguins	  

pulmonaire	  et	  musculaire.	  

Le	  débit	   cardiaque	  et	  par	  conséquent	   le	  débit	  pulmonaire	  augmentent	  de	   façon	  

linéaire	   avec	   l’augmentation	   de	   la	   consommation	   d’oxygène	   (Innes	   et	   al.,	   1988).	   Au	  

cours	   de	   l’effort,	   certains	   territoires	   ont	   une	   augmentation	   des	   débits	   et	   d’autres	   une	  

diminution	  (figure	  4	  et	  tableau	  2).	  

Lors	  de	  l’effort,	  la	  circulation	  coronarienne	  augmente	  en	  fonction	  de	  la	  charge	  de	  

travail	  cardiaque	  (Levick,	  2009).	  La	  perfusion	  des	  muscles	  respiratoires	  augmente	  avec	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
5	   Muscles	   lisses	   :	   Muscles	   présents	   dans	   toutes	   les	   parois	   des	   organes	   creux	   (vaisseaux,	   voies	  

aériennes,…).	   Ils	   jouent	   un	   rôle	   essentiel	   de	   tonus	   et	   permettent	   le	   maintien	   de	   l’homéostasie	   de	  

l’organisme.	  Ibid.	  
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l’augmentation	   de	   la	   ventilation.	   Cette	   augmentation	   de	   perfusion	   peut	   représenter	  

jusqu’à	   16%	   du	   débit	   cardiaque	   à	   l’effort.	   La	   perfusion	   de	   la	   peau	   diminue	   en	   début	  

d’exercice	  en	  raison	  d’une	  vasoconstriction	  transitoire	  puis	  une	  vasodilatation	  apparaît	  

pour	   assurer	   la	   thermorégulation6,	   nécessaire	   au	   cours	   de	   l’effort.	   En	   revanche,	   une	  

vasoconstriction	   survient	   dans	   les	   territoires	   non	   actifs	   comme	   le	   système	   digestif,	   le	  

rein,	  et	  les	  muscles	  non	  actifs.	  Cette	  vasocontriction	  au	  niveau	  des	  territoires	  non-‐actifs	  

permet	   de	   conserver	   une	   pression	   artérielle	   systémique	   optimale.	   Le	   maintien	   d’une	  

pression	   artérielle	   systémique	   suffisante	   est	   essentiel	   pour	   assurer	   la	   perfusion	  

adéquate	  de	  tous	  les	  tissus	  périphériques	  au	  cours	  de	  l’effort.	  

	  
Figure 4 : Variations du pourcentage du débit cardiaque dans chaque territoire entre le repos (débit de 

5,8 l/min) et l'effort (10,8 l/min) lors d’un exercice modéré des membres inférieurs, adapté de Wade OL et 
Bishop JM (Levick, 2009; Wade and Bishop, 1962) 

 
	  

	  

	  

	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
6	  Thermorégulation:	  Ensemble	  des	  phénomènes	  physiologiques	  permettant	  le	  contrôle	  de	  la	  température	  
corporelle.	  
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Territoire Repos Effort Variations 

Digestif 1,40 1,10  

Reins 1,10 0,90  

Muscles inactifs 0,70 0,60  

Cerveau 0,75 0,75 = 

Membres inférieurs 0,50 3,90  

Cœur 0,25 0,35  

Peau 0,50 1,50  

Autres 0,60 1,70  

    

Poumons 5,80 10,80  

 

Tableau 2 : Evolution des débits en l/min des différents territoires entre le repos et l'effort lors d’un 

exercice modéré des membres inférieurs adapté de Wade OL et Bishop JM (Levick, 2009; Wade and 

Bishop, 1962) 

	  

1.2.2 Circulation	  musculaire	  à	  l’effort	  
	  

A	  l’effort,	  le	  débit	  sanguin	  augmente	  dans	  les	  muscles	  actifs.	  Cette	  augmentation	  

peut	  passer	  de	  1	  l/min	  (20%	  du	  débit	  cardiaque)	  chez	  un	  homme	  au	  repos	  à	  19	  l/min	  au	  

cours	   d’un	   effort	   de	   forte	   intensité	   (>	   80%	   du	   débit	   cardiaque	   maximal).	   Cinq	  

phénomènes	  importants	  ont	  lieu	  conjointement	  :	  

1)	  La	  chasse	  veineuse.	  

Lors	   de	   la	   contraction	   musculaire,	   les	   veines	   musculaires	   et	   profondes	   sont	  

écrasées	   par	   les	  muscles	   actifs	   entraînant	   une	   chasse	   veineuse.	   Cette	   chasse	   veineuse	  

engendre	  une	  augmentation	  de	   la	  différence	  de	  pression	  entre	   le	   réseau	  veineux	  et	   le	  

réseau	  artériel	  conduisant	  ainsi	  à	  une	  augmentation	  du	  débit	  sanguin.	  

2)	  L’hyperhémie	  métabolique	  ou	  l’hyperhémie	  fonctionnelle.	  

Elle	  se	  caractérise	  par	  une	  augmentation	  du	  débit	  sanguin	  au	  niveau	  des	  muscles	  

actifs	   en	   raison	   du	   relargage	   de	   substances	   vasodilatatrices	   (ions	   potassium,	   ions	  

hydrogènes,	   adénosine,…)	   par	   les	   cellules	   actives.	   Au	   niveau	   des	   vaisseaux	   résistifs	  
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systémiques,	  cette	  augmentation	  de	  débit	  peut	  aussi	  être	  liée	  à	  l’hypoxémie7.	  Lorsque	  la	  

pression	  partielle	  en	  O2	  est	  inférieure	  à	  40	  mmHg,	  les	  artérioles	  se	  dilatent	  

3)	  Le	  recrutement	  capillaire.	  

Il	   permet	   d’augmenter	   la	   surface	   d’échange	   avec	   les	   cellules	   en	   réduisant	   la	  

distance	  pour	  la	  diffusion	  d’oxygène	  et	  de	  glucose	  pour	  les	  cellules	  (Levick,	  2009).	  

4)	  La	  vasodilatation	  ascendante	  des	  petites	  artères	  nourricières.	  

Une	  artère	  nourricière	  est	  une	  artère	  provenant	  d’une	  artère	  de	  conductance	  et	  

allant	   jusqu’aux	   artères	   terminales.	   Cette	   vasodilatation	   est	   médiée	   par	   les	   cellules	  

endothéliales	   (Segal	   and	   Jacobs,	   2001).	   Les	   substances	   vasodilatatrices	   induisant	  

l’hyperhémie	   métabolique	   engendrent	   une	   hyperpolarisation	   locale	   des	   cellules	  

endothéliales.	   Cette	   hyperpolarisation	   est	   transmise	   à	   la	   cellule	   endothéliale	   d’amont	  

par	   l’intermédiaire	   des	   «	  gap	   junctions8	  »	   et	   aux	   myocytes	   vasculaires	   par	   les	   «	  gap	  

junctions	  »	   myo-‐endothéliales	   entraînant	   ainsi	   une	   vasodilatation	   de	   toute	   l’artère	  

nourricière	  d’amont	  (Levick,	  2009).	  

5)	  La	  vasodilatation	  induite	  par	  le	  flux	  au	  niveau	  des	  artères	  de	  conductance.	  

Elle	   contribue	   aussi	   à	   l’augmentation	   des	   apports	   aux	   muscles	   actifs.	   Suite	   à	  

l’hyperémie	  métabolique	   et	   à	   la	   vasodilatation	   ascendante,	   le	   flux	   augmente	   dans	   les	  

artères	   de	   conductance	   en	   amont.	   Cette	   augmentation	   de	   flux	   entraîne	   une	  

augmentation	  des	  forces	  de	  cisaillement	  («	  shear-‐stress	  »)	  qui	  stimule	  la	  production	  de	  

NO	   par	   les	   cellules	   endothéliales	   et	   contribue	   ainsi	   à	   la	   dilatation	   de	   l’artère	   (Levick,	  

2009).	  

L’ensemble	  de	  ces	  mécanismes	  contribue	  à	   l’adéquation	  entre	   les	  apports	  et	   les	  

demandes	   énergétiques	   autorisant	   les	   efforts	   musculaires.	   Malheureusement,	   cette	  

adéquation	   n’est	   pas	   toujours	   possible	   notamment	   dans	   le	   cadre	   de	   certaines	  

pathologies	  artérielles.	  

	  

1.3 Physio-pathologie	  vasculaire	  à	  l’effort	  en	  cas	  de	  sténose	  artérielle	  

La	   sténose	   artérielle	   correspond	   à	   une	   réduction	   plus	   ou	  moins	   importante	   du	  

calibre	   d’une	   artère.	   Cette	   sténose	   provoque	   plusieurs	   modifications	   limitant	   les	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
7	  Hypoxémie	  :	  Baisse	  de	  la	  pression	  partielle	  en	  oxygène	  dans	  le	  sang	  artériel.	  
8	  Gap	  junctions	  :	  Ce	  sont	  des	  jonctions	  intercellulaires	  constituées	  de	  protéines	  et	  qui	  
permettent	  aux	  cellules	  de	  communiquer.	  
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adaptations	   à	   l’effort	   et	   entraînant	   ainsi	   une	   inadéquation	   entre	   les	   demandes	  

énergétiques	  cellulaires	  et	   les	  apports.	  Tout	  d’abord,	   il	   existe	  une	  diminution	  du	  débit	  

sanguin	  en	  aval,	  qui	  peut	  être	  plus	  ou	  moins	  compensée	  par	  les	  artères	  collatérales.	  Les	  

lois	  de	  Darcy,	  Poiseuille	  et	  Bernouilli	  permettent	  de	  comprendre	   l’hémodynamique	  en	  

conditions	  normales	  et	  pathologiques.	  La	   loi	  de	  Darcy	  nous	  apprend	  que,	  dans	  un	  état	  

stable,	  le	  débit	  entre	  un	  point	  A	  et	  un	  point	  B	  est	  fonction	  de	  la	  conductance	  hydraulique	  

et	   de	   la	   différence	   de	   pression	   entre	   ces	   deux	   points	   (Pression(A)-‐Pression(B)).	   La	  

conductance	   hydraulique	   est	   l’inverse	   de	   la	   résistance.	   La	   loi	   de	   Poiseuille	   définit	   la	  

résistance.	  La	   résistance	  est	   inversement	  proportionnelle	   à	   la	  quatrième	  puissance	  du	  

rayon	  du	  vaisseau	  et	  directement	  proportionnelle	  à	  la	  viscosité	  du	  sang	  et	  à	  la	  longueur	  

du	  vaisseau	  considéré.	  La	  loi	  de	  Bernouilli	  nous	  précise	  qu’en	  fait,	  le	  débit	  entre	  le	  point	  

A	   et	   le	   point	  B	   est	   linéairement	   proportionnel	   à	   la	   différence	  d’énergie	  mécanique	  du	  

fluide	  entre	  ces	  deux	  points.	  Cette	  énergie	  mécanique	  du	  fluide	  est	  la	  somme	  de	  l’énergie	  

de	  pression,	  de	   l’énergie	  potentielle	  et	  de	   l’énergie	   cinétique.	  Au	  niveau	  d’une	   sténose	  

artérielle,	   la	   vitesse	   sanguine	   augmente	   et	   une	   partie	   de	   l’énergie	   totale	   du	   sang	   est	  

convertie	   en	   énergie	   cinétique	   diminuant	   ainsi	   l’énergie	   de	   pression.	   En	   outre,	   le	  

phénomène	  de	  vasodilatation	  ascendante	  peut	  être	  réduit	  si	  la	  sténose	  est	  située	  sur	  une	  

artère	   nourricière.	   En	   effet,	   l’endothélium	   doit	   être	   intègre	   pour	   permettre	   cette	  

vasodilatation	  (Segal	  and	  Jacobs,	  2001).	  De	  plus,	   la	  dysfonction	  endothéliale	  à	   l’origine	  

de	  la	  maladie	  athéromateuse	  est	  aussi	  à	  l’origine	  d’une	  moindre	  vasodilatation	  pouvant	  

limiter	   l’hyperhémie	  métabolique	  et	   la	  vasodilatation	   induite	  par	   le	   flux	  au	  niveau	  des	  

artères	   de	   conductance	   (Levick,	   2009).	   Cette	   inadéquation	   entre	   les	   apports	   et	   les	  

demandes	  cellulaires	  musculaires	  peut	  être	  à	  l’origine	  de	  douleur	  au	  niveau	  du	  groupe	  

musculaire	  ischémié	  par	  l’intermédiaire	  de	  phénomènes	  complexes	  non	  établis	  à	  ce	  jour	  

(Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  Lorsque	  ce	  sont	   les	  groupes	  musculaires	  des	  membres	   inférieurs	  

qui	  sont	  en	  ischémie,	  ceux-‐ci	  sont	  à	  l’origine	  de	  douleurs	  des	  membres	  inférieurs.	  Cette	  

douleur,	  qui	  a	   la	  particularité	  d’apparaître	   lors	  d’un	  effort	  de	  marche	  et	  de	  s’estomper	  

dans	  les	  dix	  minutes	  suivant	  l’arrêt	  de	  l’effort,	  est	  appelée	  la	  claudication	  intermittente.	  

Cette	   douleur	   est	   à	   l’origine	   d’une	   limitation	   de	   la	   capacité	   de	   marche	   et	   elle	   est	  

fréquemment	   rencontrée	   dans	   une	   maladie	   vasculaire	   périphérique	   appelée	  

l’artériopathie	  oblitérante	  des	  membres	  inférieurs	  (ANNEXE	  1).	  
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1.4 Objectifs	  et	  plan	  du	  travail	  de	  thèse	  

Ce	  travail	  présente	  l’artériopathie	  oblitérante	  des	  membres	  inférieurs,	  qui	  est	  une	  

atteinte	  des	  vaisseaux	  des	  membres	  inférieurs,	  en	  décrivant	  l’épidémiologie,	  les	  facteurs	  

de	  risque	  et	  les	  moyens	  diagnostiques	  pour	  cette	  pathologie.	  Cette	  pathologie	  peut	  être	  

soit	  asymptomatique	  soit	  symptomatique.	  La	  principale	  symptomatologie	  présentée	  par	  

le	  patient	  est	   l’apparition	  de	  douleurs	  à	   la	  marche,	  qui	   limitent	  sa	  capacité	  de	  marche.	  

Cette	  douleur	  est	  en	  grande	  partie	  liée	  à	  l’ischémie	  des	  groupes	  musculaires.	  Ce	  travail,	  

en	  étudiant	  la	  capacité	  de	  marche	  des	  patients,	  va	  s’attacher	  à	  étudier	  de	  façon	  indirecte	  

et	   directe	   l’ischémie	   des	   membres	   inférieurs.	   Nous	   aborderons	   les	   difficultés	   de	  

l’évaluation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  en	  présentant	  les	  différents	  moyens	  possibles	  pour	  

cette	  évaluation.	  En	  effet,	  cette	  évaluation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  et	  ainsi	  de	  l’ischémie	  

peut	  se	  faire	  soit	  par	  l’interrogatoire,	  soit	  par	  des	  tests	  de	  laboratoire,	  soit	  par	  des	  tests	  

ambulatoires.	   Chaque	   type	   d’évaluation	   présente	   des	   avantages	   et	   des	   inconvénients	  

qu’il	  convient	  de	  connaître	  afin	  de	  les	  utiliser	  au	  mieux	  en	  fonction	  de	  leur	  intérêt	  pour	  

le	  patient,	  pour	  le	  clinicien	  et	  pour	  le	  physiologiste.	  Après	  la	  mise	  en	  évidence	  de	  cette	  

limitation	  de	  la	  capacité	  de	  marche,	  nous	  verrons	  que	  cette	  limitation	  de	  la	  capacité	  de	  

marche	  peut	   être	  due	   à	  deux	  principales	   localisations	   ischémiques	  :	   l’ischémie	  distale,	  

qui	  est	   la	  mieux	  connue	  et	   l’ischémie	  proximale,	  qui	  est	  moins	  connue	  et	  de	  diagnostic	  

plus	   délicat.	   Cette	   distinction	   est	   importante	   car	   elle	   peut	   expliquer	   les	   différentes	  

localisations	   douloureuses	   présentées	   par	   les	   patients	   et	   expliquer	   les	   éventuels	  

errements	   diagnostiques.	   De	   plus	   ces	   lésions	   ischémiques	   engendreront	   des	  

modifications	   physiopathologiques,	   fonction	   de	   la	   sévérité	   de	   la	   maladie,	   chez	   les	  

patients.	  Cependant,	  nous	  montrerons	  que	  cette	  limitation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  peut	  

aussi	   être	   associée	   à	  une	  diminution	  du	   contenu	  artériel	   en	  oxygène,	  qu’il	   ne	   faut	  pas	  

méconnaître,	   à	   savoir	   l’hypoxémie	   d’effort.	   En	   outre,	   d’un	   point	   de	   vue	   clinique,	   cette	  

évaluation	  de	   la	  capacité	  de	  marche	  apparaît	   importante	  pour	  trois	  raisons	  :	  elle	  est	   le	  

reflet	  de	  la	  gravité	  de	  l’atteinte	  de	  la	  maladie,	  c’est	  un	  critère	  chirurgical	  et	  elle	  permet	  

d’évaluer	   l’évolution	   sous	   traitement	   ou	   après	   une	   prise	   en	   charge	   spécialisée	  

notamment	  par	  la	  réadaptation	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  Cette	  évaluation	  de	  la	  capacité	  de	  

marche	   est	   ainsi	   un	   point	   clé	   de	   la	   prise	   en	   charge	   des	   patients	   présentant	   une	  

artériopathie	  oblitérante	  des	  membres	  inférieurs.	  
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2 L’ARTÉRIOPATHIE	  OBLITÉRANTE	  DES	  MEMBRES	  INFÉRIEURS	  

2.1 Définition	  et	  prévalence	  de	  l’artériopathie	  oblitérante	  des	  

membres	  inférieurs	  (AOMI)	  

L’artériopathie	   oblitérante	   des	   membres	   inférieurs	   (AOMI)	   se	   caractérise	   par	  

l’obstruction	   partielle	   ou	   complète	   des	   artères	   des	  membres	   inférieurs	   (Hirsch	   et	   al.,	  

2001).	  La	  première	  description	  de	  la	  symptomatologie	  liée	  à	  l’AOMI	  a	  été	  réalisée	  chez	  le	  

cheval	  par	  Jean-‐François	  Bouley,	  un	  vétérinaire,	  en	  1831.	  Dans	  son	  rapport	  présenté	  à	  la	  

tribune	   de	   l’Académie	   royale	   de	   médecine,	   J.F.	   Bouley	   décrit	   «	  la	   claudication	  

intermittente	   des	   membres	   postérieurs,	   déterminée	   par	   l’oblitération	   des	   artères	  

fémorales	  »	   (Bouley,	   1831;	   Sugar,	   1994).	   La	   première	   description	   chez	   l’Homme	   est	  

attribuée	  à	  Barth	  en	  1835	  (Sugar,	  1994)	  et	  les	  descriptions	  mécanistiques	  à	  Charcot	  en	  

1858.	  La	  diminution	  du	  calibre	  artériel	  rencontrée	  dans	  l’AOMI	  chez	  l’Homme	  est	  le	  plus	  

souvent	   secondaire	   à	   la	   formation	   de	   plaques	   d’athérosclérose	   alors	   que	   dans	   la	  

description	   de	   J.F.	   Bouley	   la	   claudication	   était	   liée	   à	   un	   parasite	   intestinal,	   Strongylus	  

vulgaris.	  Ce	  parasite,	  en	  migrant	  dans	   les	  artères	   intestinales,	  entraîne	  une	  endartérite	  

aortique	   qui	   se	   complique	   fréquemment	   d’accidents	   thrombo-‐emboliques	   (Becker,	  

2005).	  La	  définition	  initiale	  de	  l’AOMI	  se	  basait	  sur	  la	  présence	  de	  douleurs	  musculaires	  

aux	   mollets	   apparaissant	   à	   la	   marche	   et	   soulagées	   par	   le	   repos	   (claudication	  

intermittente)	   et/	   ou	   sur	   l’absence	   d’un	   ou	   plusieurs	   pouls	   artériels	   aux	   membres	  

inférieurs	   (Société	   française	   de	   médecine	   vasculaire	   et	   al.,	   2010).	   Actuellement,	   le	  

critère	  diagnostique	  retenu	  est	  une	  mesure	  d’index	  de	  pression	  systolique	  de	  cheville	  de	  

repos	  strictement	  inférieure	  à	  0,90	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  

La	  prévalence	  de	  cette	  pathologie	  varie	  selon	  le	  critère	  diagnostique.	  Le	  travail	  de	  

Criqui	  et	  collaborateurs	  a	  mis	  en	  évidence	  ces	  variations	  de	  prévalence	  en	  étudiant	  une	  

population	   californienne	   de	   613	   hommes	   et	   femmes	   (moyenne	   d’âge	   de	   66ans)	   avec	  

quatre	  outils	  de	  mesure	  différents	  (Criqui	  et	  al.,	  1985).	  En	  utilisant	  le	  questionnaire	  de	  

Rose	   (Rose,	   1962),	   questionnaire	   développé	   pour	   identifier	   la	   douleur	   spécifique	   de	  

l’AOMI,	  la	  prévalence	  était	  de	  2,2%	  chez	  l’homme	  et	  de	  1,7	  %	  chez	  la	  femme	  (Criqui	  et	  

al.,	  1985).	  Cette	  prévalence	  passait	  à	  20,3%	  chez	  l’homme	  et	  à	  22,7%	  chez	  la	  femme	  en	  

utilisant	   les	   anormalités	   de	   pouls	   fémoral	   ou	   tibial	   postérieur	   (Criqui	   et	   al.,	   1985).	   La	  

prévalence	   était	   de	   11,7%	   lorsque	   la	   mesure	   de	   l’index	   de	   pression	   systolique	   était	  

utilisée	   (Criqui	   et	   al.,	   1985).	   D’autres	   études	   ont	   corroboré	   ces	   résultats	   d’une	   faible	  
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prévalence	  avant	  l’âge	  de	  50	  ans	  et	  d’une	  augmentation	  de	  celle-‐ci	  après	  l’âge	  de	  50	  ans	  

(figure5)	  (Boccalon	  et	  al.,	  2000;	  Diehm	  et	  al.,	  2004;	  Dormandy	  and	  Rutherford,	  2000).	  

En	   définissant	   l’AOMI	   par	   un	   index	   de	   pression	   systolique	   de	   repos	   inférieur	   à	  

0,90,	  la	  prévalence	  en	  France	  est	  de	  11%	  chez	  les	  sujets	  de	  plus	  de	  40	  ans	  (Boccalon	  et	  

al.,	  2000).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  
Figure 5 : Prévalence de l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) diagnostiquée par la 
mesure de l’index de pression systolique en fonction de l’âge (Criqui et al., 1985). « PAD » signifie AOMI, 
« Men » signifie hommes, « Women » signifie femmes, « Age groups » signifie groupe d’âge et « y » signifie 

années. 
	  

La	   prévalence	   de	   l’AOMI	   chez	   l’homme	   et	   la	   femme	   semble	   peu	   différente	  

contrairement	   à	   celle	   de	   la	   maladie	   coronarienne	   (Fowkes	   et	   al.,	   1991;	   Kannel	   and	  

McGee,	   1985;	   Stoffers	   et	   al.,	   1996).	   Cette	   différence	   avec	   les	   autres	   maladies	  

athéromateuses	   peut	   trouver	   son	   explication	   dans	   le	   fait	   que	   les	   valeurs	   d’index	   de	  

pression	  systolique	  de	  repos	  de	  la	  femme	  sont	  physiologiquement	  plus	  faibles	  que	  chez	  

l’homme	   pouvant	   ainsi	   conduire	   à	   une	   majoration	   de	   la	   prévalence	   chez	   la	   femme	  

(Schank	  et	  al.,	  2006).	  En	  définitive,	  la	  prévalence	  de	  l’AOMI	  augmente	  avec	  l’âge	  chez	  les	  

individus	  et	  avec	  l’exposition	  aux	  facteurs	  de	  risques	  de	  l’athérosclérose	  et	  ce,	  aussi	  bien	  

aux	  USA	  qu’en	  Europe	  et	  qu’en	  Asie	  (Al	  Zahrani	  et	  al.,	  1997;	  Cheng	  et	  al.,	  1999;	  Gallotta	  

et	  al.,	  1997).	  
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2.2 Les	  facteurs	  de	  risque	  de	  l’artériopathie	  oblitérante	  des	  membres	  

inférieurs	  

La	   cause	   majeure	   de	   l’AOMI	   est	   l’athérosclérose,	   qui	   est	   une	   maladie	  

inflammatoire	   (Hansson,	   2005;	   Ross,	   1999).	   Elle	   est	   définie	   depuis	   1957	   par	   l’OMS	  

comme	  «	  une	  association	  variable	  de	   remaniements	  de	   l’intima	  des	  artères,	   consistant	  

en	  une	   accumulation	   locale	  de	   lipides,	   de	   complexes	   glucidiques,	   de	   sang,	   de	  produits	  

sanguins,	   de	   tissus	   fibreux	   et	   de	   dépôts	   calciques,	   l’ensemble	   associé	   à	   des	  

remaniements	  de	  la	  média	  ».	  Les	  facteurs	  de	  risque	  de	  l’athérosclérose	  sont	  bien	  établis	  

et	  sont	  par	  conséquent	  ceux	  de	  l’AOMI	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  Les	  principaux	  facteurs	  de	  

risque	   sont	   les	   facteurs	   de	   risque	   environnementaux	   représentés	   par	   le	   tabagisme,	  

l’alimentation,	   l’inactivité	   physique	   mais	   aussi	   l’hypertension	   artérielle,	   le	   diabète,	   la	  

dyslipidémie	  (Dormandy	  and	  Rutherford,	  2000;	  WHO,	  2007).	  

Le	   tabagisme	   augmente	   le	   risque	   de	   survenue	   d’AOMI	   de	   2	   à	   6	   fois	   selon	   les	  

études	  (Fowkes	  et	  al.,	  1992;	  Kannel	  and	  McGee,	  1985).	  De	  plus,	  cette	  augmentation	  du	  

risque	  est	  dépendante	  de	  la	  dose	  journalière	  et	  de	  la	  durée	  de	  tabagisme	  (Powell	  et	  al.,	  

1997;	  Price	  et	  al.,	  1999).	  

L’alimentation	   joue	   un	   rôle	   dans	   la	   survenue	   des	   maladies	   athéromateuses	  

(WHO,	   2007).	   Une	   alimentation	   riche	   en	   vitamine	   A,	   vitamine	   C,	   folates,	   vitamine	   B6,	  

fibres,	  et	  acides	  gras	  poly-‐insaturés	  oméga	  3	  réduit	  la	  prévalence	  de	  l’AOMI,	  et	  améliore	  

la	  distance	  de	  marche	  et	  l’index	  de	  pression	  systolique	  de	  cheville	  (Gardner	  et	  al.,	  2011a;	  

Khandanpour	  et	  al.,	  2009;	  Lane	  et	  al.,	  2008;	  Maxwell	  et	  al.,	  2000;	  Merchant	  et	  al.,	  2003;	  

Wilmink	  et	  al.,	  2004).	  Une	  évaluation	  alimentaire	  avec	  des	  outils	  validés	  est	  intéressante	  

pour	  limiter	  ce	  facteur de risque (Carsin	  and	  Mahe,	  2010;	  Mahe	  et	  al.,	  2011a;	  Mahe	  et	  al.,	  

2010d;	  WHO,	  2007).	  

La	   pratique	   d’activité	   physique	   réduit	   le	   risque	   cardiovasculaire	   de	   façon	  

inversement	  proportionnelle	  à	   l’intensité	  de	  cette	  activité	  physique	  (Hamer	  and	  Chida,	  

2008).	   Le	   risque	   de	   développer	   une	   AOMI	   est	   inversement	   lié	   à	   la	   pratique	   physique	  

antérieure	  (Housley	  et	  al.,	  1993).	  L’AOMI	  évolue	  moins	  chez	  le	  patient	  ayant	  une	  activité	  

physique	  régulière	  (Gardner	  et	  al.,	  2011b;	  Garg	  et	  al.,	  2009).	  L’incitation	  à	  une	  activité	  

physique	  d’intensité	  modérée	  supérieure	  à	  30	  minutes	  pluri-‐hebdomandaires	  doit	  être	  

réalisée	   chez	   l’artériopathe	   et	   le	   sujet	   sain	   (Graham	   et	   al.,	   2007;	   Hirsch	   et	   al.,	   2006;	  

WHO,	  2007).	  
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L’hypertension	  artérielle	  augmente	   le	  risque	  de	  développer	  une	  AOMI	  mais	  son	  

effet	  est	  moindre	  que	  sur	  la	  coronaropathie	  et	  l’accident	  vasculaire	  cérébral	  (Fowkes	  et	  

al.,	  1992;	  Murabito	  et	  al.,	  1997).	  Le	  risque	  de	  claudication	  intermittente	  est	  lui	  augmenté	  

de	  2,5	   à	  4	   fois	   chez	   l’homme	  et	   chez	   la	   femme	  hypertendus	  dans	   l’étude	  Framingham	  

(Kannel	  and	  McGee,	  1985).	  

Le	  diabète	  augmente	  le	  risque	  d’AOMI	  par	  2	  à	  4	  fois	  et	  est	  présent	  chez	  12	  à	  20%	  

des	  patients	   présentant	   une	  AOMI	   (Criqui	   et	   al.,	   1997;	  Hiatt	   et	   al.,	   1995;	  Meijer	   et	   al.,	  

1998).	  Le	  risque	  de	  développer	  une	  AOMI	  est	  de	  plus	  proportionnel	  à	  la	  sévérité	  et	  à	  la	  

durée	  du	  diabète	  (Beks	  et	  al.,	  1995).	  

L’augmentation	   du	   cholestérol	   total	   ou	   du	   «	  low	   density	   liprotein	  »	   (LDL)	  

cholestérol	   ou	   la	   baisse	   du	   «	  high	   density	   liprotein	  »	   cholestérol	   (HDL)	   augmente	   le	  

risque	  d’AOMI	  (Fowkes	  et	  al.,	  1992;	  Hiatt	  et	  al.,	  1995;	  Kannel	  and	  McGee,	  1985).	  

En	   définitive,	   tous	   ces	   facteurs	   de	   risque	   participent	   à	   l’augmentation	   de	   la	  

prévalence	  de	  l’AOMI.	  Ces	  facteurs	  sont	  à	  identifier	  chez	  les	  patients	  artériopathes	  afin	  

d’optimiser	  leur	  prise	  en	  charge	  (WHO,	  2007).	  

	  

2.3 Les	  méthodes	  diagnostiques	  de	  l’artériopathie	  oblitérante	  des	  

membres	  inférieurs	  

L’interrogatoire	  et	  l’examen	  clinique	  ont	  une	  place	  importante	  lors	  du	  diagnostic	  

d’AOMI	   (Hirsch	   et	   al.,	   2006).	   L’interrogatoire	   s’attarde	   à	   rechercher	   les	   différents	  

facteurs	   de	   risque	   d’athérosclérose	   (cf.	   supra),	   à	   rechercher	   des	   antécédents	   de	  

coronaropathie	  et	  d’accident	  vasculaire	  cérébral	  qui	  sont	  des	  pathologies	  fréquemment	  

associées	   (Steg	   et	   al.,	   2007)	   et	   à	   caractériser	   les	   douleurs	   à	   la	   marche	   (Hirsch	   et	   al.,	  

2006).	  	  

Lors	  de	  l’examen	  clinique,	  les	  pressions	  artérielles	  aux	  deux	  bras	  sont	  mesurées.	  

L’auscultation	   des	   artères	   périphériques	   (notamment	   carotides,	   aorte,	   iliaques	   et	  

fémorales)	   est	   effectuée	   ainsi	   que	   la	   palpation	   des	   pouls	   (artère	   tibiale	   postérieure,	  

artère	  pédieuse	  et	  artère	  fibulaire).	  Des	  troubles	  trophiques	  cutanés	  sont	  recherchés.	  

A	  l’aide	  d’un	  appareil	  doppler	  et	  d’une	  sonde	  doppler	  (5	  à	  10	  Mhz),	  les	  pressions	  

des	   artères	   tibiales	   postérieures	   et	   pédieuses	   droites	   et	   gauches	   sont	   mesurées	  

permettant	  de	  calculer	  les	  index	  de	  pression	  systolique	  (IPS)	  de	  cheville	  de	  repos	  pour	  

chaque	  membre	   inférieur.	   D’après	   les	   recommandations	   actuelles,	   l’index	   de	   pression	  
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systolique	  de	  repos	  est	  calculé	  en	  divisant	  la	  valeur	  la	  plus	  haute	  de	  la	  jambe	  divisée	  par	  

la	   valeur	   la	   plus	   haute	   des	   pressions	   humérales	   (figure	   6)	   (Grenon	   et	   al.,	   2009;	  Hiatt,	  

2001;	  Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  Le	  résultat	  doit	  être	  exprimé	  avec	  2	  chiffres	  après	  la	  virgule	  

(Hirsch	  et	   al.,	   2006).	  Cependant,	   en	  prenant	   la	   valeur	   la	  plus	   élevée	  de	   chaque	   jambe,	  

Espinola-‐Klein	   et	   collaborateurs	   ont	   montré	   qu’une	   partie	   des	   patients	   à	   haut	   risque	  

cardiovasculaire	   n’était	   pas	   prise	   en	   charge	   (10,8%	  de	   831	   patients).	   Ces	   auteurs	   ont	  

alors	   suggéré	   d’utiliser	   la	   valeur	   la	   plus	   basse	   de	   chaque	   jambe	   et	   défini	   l’index	   de	  

pression	  systolique	  de	  repos	  modifié	  (Espinola-‐Klein	  et	  al.,	  2008).	  	  

	  

	  
Figure 6 : Méthode de mesure de l’index de pression systolique de cheville d’après Hiatt (Hiatt, 2001). 
« Right-arm systolic pressure » signifie pression artérielle systolique du bras droit, « left-arm pressure 

systolic pressure » signifie pression artérielle systolique du bras gauche. « Right-ankle systolic pressure » 
signifie pression artérielle systolique de cheville droite, « left-ankle systolic pressure » signifie pression 

artérielle systolique de cheville gauche. DP signifie artère pédieuse et PT signifie artère tibiale postérieure. 
« Right ABI » signifie index de pression systolique (IPS) de cheville droit et « left ABI » signifie  IPS de 

cheville gauche. 
	  

Prenant	  en	  considération	  ces	  données,	  nous	  avons	  suggéré	  d’utiliser	  la	  valeur	  la	  

plus	   basse	   pour	   le	   dépistage	   de	   l’artériopathie	   oblitérante	   des	  membres	   inférieurs	   et	  
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d’utiliser	   la	   valeur	   la	   plus	   haute	   pour	   le	   suivi	   de	   patients	   artériopathes	   (Mahe	   et	   al.,	  

2010c).	  	  
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La	   mesure	   recommandée	   d’IPS	   a	   été	   validée	   comparée	   à	   l’artériographie	   des	  

membres	  inférieurs	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  Suite	  à	  différentes	  études,	  différents	  seuils	  ont	  

été	  déterminés	  avec	  différentes	  sensibilités	  et	  spécificités	  (Fowkes,	  1988;	  Lijmer	  et	  al.,	  

1996).	  Lijmer	  et	  collaborateurs	  ont	  montré	  que	  pour	  un	  seuil	  de	  0,91,	   la	  sensibilité	  est	  

de	  79%	  et	  la	  spécificité	  est	  de	  96%	  pour	  détecter	  des	  sténoses	  supérieures	  ou	  égales	  à	  

50%	  (Lijmer	  et	  al.,	  1996).	  Fowkes	  et	  collaborateurs,	  avec	  un	  seuil	  de	  0,90	  ont	  trouvé	  des	  

résultats	   similaires	   avec	   une	   sensibilité	   de	   95%	   et	   une	   spécificité	   de	   100%	   (Fowkes,	  

1988).	  Ce	  seuil	  de	  0,90	  au	  repos	  est	  celui	  retenu	  pour	  le	  diagnostic	  d’AOMI	  (Hirsch	  et	  al.,	  

2006).	  Nombre	  d’études	  ont	  ainsi	  montré	  la	  performance	  diagnostique	  de	  la	  mesure	  de	  

l’IPS	   (Hirsch	   et	   al.,	   2006).	   La	   reproductibilité	   de	   cette	   technique	   a	   bien	   entendu	   été	  

évaluée	  par	  plusieurs	  études	  (Baker	  and	  Dix,	  1981;	  Carter,	  1969;	  Strandness	  et	  al.,	  2002;	  

Yao,	   1970).	   La	   déviation	   standard	   entre	   deux	   mesures	   est	   de	   l’ordre	   de	   0,05	   à	   0,08	  

suivant	   les	   études.	   Ainsi	   une	   modification	   des	   valeurs	   d’IPS	   de	   cheville	   entre	   deux	  

mesures	   inférieures	   à	   0,15	   n’est	   pas	   considérée	   comme	   pathologique	   (Hirsch	   et	   al.,	  

2006).	  	  

Chez	  les	  diabétiques,	  les	  sujets	  âgés	  et	  les	  insuffisants	  rénaux,	  les	  artères	  peuvent	  

être	  incompressibles	  (la	  pression	  dans	  le	  brassard	  au	  niveau	  de	  la	  jambe	  n’abolit	  pas	  le	  

flux),	   l’IPS	  ne	  peut	  alors	  être	  calculé	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  La	  méthode	  alternative	  peut	  

être	  la	  mesure	  de	  la	  pression	  au	  niveau	  du	  gros	  orteil	  ou	  du	  second	  orteil	  qui	  permettra	  

de	   définir	   l’index	   orteil-‐bras.	   Le	   calcul	   de	   l’index	   orteil-‐bras	   est	   obtenu	   en	   divisant	   la	  

pression	  artérielle	  systolique	  mesurée	  au	  gros	  orteil	  par	  la	  pression	  artérielle	  systolique	  

maximale	  entre	  les	  2	  bras.	  Une	  valeur	  d’index	  orteil-‐bras	  inférieure	  à	  0,70	  est	  considérée	  

comme	   en	   faveur	   d’une	   AOMI	   (Carter,	   1968;	   Hirsch	   et	   al.,	   2006).	   Cette	   mesure	   est	  

sensible	   chez	  des	  patients	   ayant	  une	   rigidité	   artérielle	   car	   les	   artères	  digitales	   sont	   le	  

plus	  souvent	  épargnées	  par	   le	  processus	  de	  calcinose,	  qui	  altère	   la	  compressibilité	  des	  

artères	   (Hirsch	   et	   al.,	   2006).	   D’un	   point	   de	   vue	   pratique,	   la	   mesure	   est	   réalisée	   en	  

mettant	  un	  petit	  brassard	   (taille	   adaptée	  à	   l’orteil	   type	  brassard	  pour	  nouveau-‐né)	   au	  

niveau	   soit	   du	   gros	   orteil,	   soit	   du	   second,	   équipé	   d’un	   appareil	   de	   détection	  

pléthysmographique	   qui	   permettra	   de	   déterminer	   la	   pression.	   Une	   alternative	   est	  

l’utilisation	   d’une	   sonde	   laser	   doppler	   avec	   le	   brassard	   à	   pression.	   La	   mesure	   de	   la	  

pression	  d’orteil	  et	  le	  calcul	  de	  l’index	  orteil-‐bras	  doivent	  être	  proposés	  chez	  les	  patients	  

ayant	  un	  IPS	  de	  cheville	  supérieur	  à	  1,30	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  
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L’IPS	  peut	  rester	  dans	  les	  limites	  de	  normalité	  	  notamment	  lorsque	  l’atteinte	  est	  

minime	  car	  la	  maladie	  artérielle	  est	  une	  pathologie	  se	  manifestant	  à	  sa	  phase	  initiale	  à	  

l’effort	   lorsque	   les	   apports	   en	   oxygène	   ne	   sont	   pas	   suffisants	   pour	   les	   besoins	  

énergétiques	  de	  l’exercice.	  L’exemple	  type	  est	  l’endofibrose	  retrouvée	  chez	  le	  cycliste	  de	  

haut	  niveau.	  Cette	  pathologie	  se	  traduit	  par	  une	  lésion	  non	  athéromateuse	  d’une	  artère	  

iliaque	   entraînant	   des	   douleurs	   seulement	   lors	   d’efforts	   maximaux	   (Feugier	   and	  

Chevalier,	   2004).	   Ces	   sujets	   ont	   des	   IPS	   de	   repos	   normaux	   mais	   des	   IPS	   post-‐effort	  

pathologiques.	  Ce	  seuil	  pathologique	  est	  variable	  en	  fonction	  des	  auteurs.	   Il	  est	  soit	  de	  

0,50	  (Chevalier	  et	  al.,	  1991),	  soit	  de	  0,66	  (Abraham	  et	  al.,	  2001),	  soit	  de	  0,54	  (Schep	  et	  

al.,	   2001).	   Il	   est	   d’ailleurs	   intéressant	   de	   noter	   que	   ces	   diminutions	   d’IPS	   pour	  

l’endofibrose	  sont	  mieux	  mises	  en	  évidence	   lors	  des	   tests	  d’effort	  maximaux	  (à	  charge	  

d’exercice	  croissante)	  que	  lors	  de	  tests	  d’efforts	  modérés	  (Ruffier-‐Dickson)	  comme	  nous	  

l’avons	  montré	  dans	  un	  travail	  récent	  (Bruneau	  et	  al.,	  2009).	  	  

Une	  mesure	   en	   post-‐effort	   a	   été	   proposée	   chez	   les	   sujets	   artériopathes	   afin	   de	  

sensibiliser	  la	  mesure	  (Sumner	  and	  Strandness,	  1969).	  La	  mesure	  de	  l’IPS	  permet	  donc	  

de	   réaliser	   le	   diagnostique	   d’AOMI	   mais	   l’IPS	   est	   aussi	   un	   facteur	   prédictif	   d’autres	  

manifestations	   cliniques	   athéromateuses	   (accident	   vasculaire	   cérébral	   et	   infarctus)	  

(Busch	  et	   al.,	   2009;	  Criqui	   et	   al.,	   2010).	  Cela	  met	   en	   lumière	   l’intérêt	  de	   sa	   réalisation	  

chez	   des	   patients	   porteurs	   de	   facteurs	   de	   risque	   cardio-‐vasculaires	   d’autant	   que	   la	  

plupart	  de	  ces	  patients	  sont	  asymptomatiques	  (cf.	  infra).	  

D’autres	   méthodes	   diagnostiques	   peuvent	   être	   proposées,	   mais	   en	   seconde	  

intention,	  comme	  l’échographie-‐Doppler,	   la	  mesure	  de	  la	  pression	  partielle	  en	  oxygène	  

transcutanée	   à	   l’effort,	   la	   tomodensitométrie	   avec	   injection	   de	   produit	   de	   contraste,	  

l’imagerie	   par	   résonance	   magnétique	   avec	   injection	   de	   produit	   de	   contraste,	   et	  

l’artériographie	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  

	  

2.4 Les	  différents	  stades	  cliniques	  de	  l’artériopathie	  oblitérante	  des	  

membres	  inférieurs	  

	  

L’AOMI	   est	   rencontrée	   chez	   les	   patients	   sous	   différentes	   formes	   cliniques	   qui	  

sont	   au	   nombre	   de	   quatre	   d’après	   les	   recommandations	   de	   l’American	   College	   of	  

Cardiology	  et	  de	  American	  Heart	  Association	  (ACC/AHA)	  :	   le	  stade	  asymptomatique,	   le	  
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stade	  de	  claudication,	  le	  stade	  d’ischémie	  critique	  et	  le	  stade	  d’ischémie	  aigue	  (Hirsch	  et	  

al.,	   2006).	   Des	   classifications	   symptomatiques	   ont	   été	   décrites	   et	   sont	   fréquemment	  

utilisées	  notamment	   lors	  des	  études.	  Ce	  sont	   la	  classification	  de	  Leriche	  et	  Fontaine	  et	  

celle	  de	  Rutherford	  (Norgren	  et	  al.,	  2007a).	  

	  

	  

Leriche et Fontaine Rutherford 

Stade Clinique Classe Catégorie Clinique 
I Asymptomatique 0 0 Asymptomatique 

IIa Claudication faible > 200 mètres I 1 Claudication faible 

IIb Claudication modérée à sévère <200 
mètres I 2 Claudication modérée 

  I 3 Claudication sévère 
III Douleur de repos II 4 Douleur de repos 
IV Ulcération, grangrène III 5 Perte de substance mineure 

   IV 6 Ulcération ou gangrène 
Tableau 3 : Classifications de l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs. Adaptation d’après Dormandy 

et Rutherford (Dormandy and Rutherford, 2000). 
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3 LA	  CAPACITÉ	  DE	  MARCHE	  :	  LES	  DIFFÉRENTS	  STADES	  
	  

Au	  cours	  de	   l’AOMI,	   la	  capacité	  de	  marche,	  reflétée	  par	   la	  distance	  maximale	  de	  

marche	   d’un	   patient,	   peut	   être	   modifiée.	   Cette	   capacité	   de	   marche	   est	   importante	   à	  

évaluer	  car	  elle	  conditionne	  en	  partie	  la	  qualité	  de	  vie	  des	  patients.	  Dans	  ce	  travail,	  nous	  

distinguerons	   deux	   types	   de	   capacité	   de	   marche	  :	   celui	   où	   le	   patient	   est	   non	   limité	  

appelé	   stade	   asymptomatique	   et	   celui,	   où	   le	   patient	   est	   limité,	   appelé	   stade	   de	  

claudication	  intermittente.	  

3.1 Le	  stade	  asymptomatique	  

Le	   stade	   asymptomatique	   est	   défini	   par	   l’absence	   de	   symptôme	   ischémique	  

douloureux	  au	  niveau	  des	  membres	   inférieurs.	  Sur	  100	  patients	  présentant	  une	  AOMI,	  

entre	  20	  et	  50	  sont	  asymptomatiques	  (Weitz	  et	  al.,	  1996).	  La	  forme	  asymptomatique	  est	  

2	   à	   5	   fois	   plus	   importante	   que	   la	   forme	   symptomatique.	  McDermott	   et	   collaborateurs	  

ont	   montré	   que	   sur	   933	   femmes,	   328	   soit	   35%	   avaient	   une	   AOMI	   définie	   par	   un	  

IPS<0,90.	  Chez	  ces	  328	  patientes	  artériopathes,	  la	  forme	  asymptomatique	  était	  présente	  

chez	  63%.	  Cependant,	   ces	  patientes	   “asymptomatiques”,	   c’est-‐à-‐dire	  ne	  présentant	  pas	  

de	  douleur	  à	  la	  marche,	  avaient	  d’autres	  manifestations	  comme	  par	  exemple	  une	  vitesse	  

de	  marche	  moins	   rapide	   ou	   un	   allongement	   du	   temps	   pour	   se	   relever	   d’une	   position	  

assise	   (McDermott	   et	   al.,	   2002).	   Il	   a	   été	  montré	   aussi	   par	   cette	  même	   équipe	   que	   les	  

sujets	   présentant	   un	   stade	   asymptomatique	   avaient	   une	   dysfonction	   nerveuse	   et	   une	  

moins	   bonne	  qualité	   de	   vie	   comparés	   à	   des	   sujets	   claudicants	   et	   à	   des	   sujets	   témoins	  

appariés	  (McDermott	  et	  al.,	  2008).	  Ces	  données	  suggèrent	  que	  la	  terminologie	  de	  stade	  

asymptomatique	   serait	   impropre	   et	   qu’il	   y	   aurait	   des	   manifestations	   autres	   que	   la	  

douleur	  liée	  à	  la	  marche.	  

	  

3.2 La	  claudication	  intermittente	  

La	  claudication	  intermittente	  est	  définie	  comme	  une	  fatigue,	  un	  inconfort	  ou	  une	  

douleur	  qui	  apparaît	  au	  niveau	  d’un	  groupe	  musculaire	  pendant	  un	  effort	  à	  cause	  d’une	  

ischémie	  induite	  par	  l’exercice	  et	  qui	  disparaît	  au	  repos	  en	  moins	  de	  dix	  minutes	  (Hirsch	  

et	   al.,	   2006).	   En	   effet,	   au	   repos,	   la	   vascularisation	   est	   suffisante	   pour	   assurer	   le	  

fonctionnement	  musculaire	  et	   la	  viabilité	  des	  tissus.	  En	  revanche,	  à	   l’effort,	   les	  besoins	  
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métaboliques	  augmentent	  et	  en	  cas	  de	  sténose	  artérielle,	  les	  apports	  sont	  insuffisants.	  Il	  

y	  a	  ainsi	  une	  inadéquation	  entre	  les	  besoins	  et	  les	  apports,	  ce	  qui	  conduit	  à	  l’apparition	  

de	  la	  claudication	  intermittente	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  

La	  claudication	  intermittente	  touche	  entre	  10	  et	  35%	  des	  artériopathes	  (Weitz	  et	  

al.,	  1996).	  Elle	  se	  manifeste	  au	  niveau	  des	  groupes	  musculaires	  situés	  en	  aval	  de	  la	  lésion	  

artérielle	  obstructive.	  Dans	  les	  premières	  descriptions,	  elle	  touchait	  essentiellement	  les	  

mollets	   comme	  en	   témoigne	   le	   questionnaire	   d’évaluation	  de	   la	   douleur	   vasculaire	   de	  

Rose	  (Rose,	  1962).	  Puis	  d’autres	  localisations	  ont	  été	  établies	  comme	  la	  cuisse	  (lors	  de	  

sténose	  de	  l’artère	  fémorale	  profonde	  par	  exemple),	  la	  fesse	  (lors	  de	  sténoses	  de	  l’artère	  

iliaque	  interne	  notamment).	  Celles-‐ci	  ont	  été	  prises	  en	  compte	  dans	   les	  questionnaires	  

(Edinburgh	  et	  San	  Diego)	  d’évaluation	  ultérieurs	  (Criqui	  et	  al.,	  1996;	  Leng	  and	  Fowkes,	  

1992).	  Ces	  questionnaires	  ont	  été	  développés	  afin	  d’essayer	  de	  différencier	  au	  mieux	  les	  

claudications	  intermittentes	  vraies	  des	  pseudo-‐claudications	  liées	  à	  d’autres	  pathologies	  

comme	   des	   pathologies	   neurologiques,	   rhumatologiques,	   veineuses	   ou	   autres	   (White,	  

2007).	  

La	   claudication	   intermittente	   permet	   de	   déterminer	   deux	   distances	   de	  marche	  

intéressantes	   en	   clinique	   pour	   caractériser	   la	   capacité	   de	  marche	   d’un	   patient.	   D’une	  

part,	  la	  distance	  de	  marche	  relative,	  qui	  est	  la	  distance	  de	  marche	  à	  laquelle	  la	  douleur	  

apparaît.	  D’autre	  part	   la	  distance	  maximale	  de	  marche	  qui	  est	   la	  distance	  à	   laquelle	   le	  

patient	   s’arrête	   en	   raison	   de	   la	   douleur.	   Ces	   distances	   de	   marche	   sont	   d’autant	   plus	  

importantes	   pour	   les	   cliniciens	   qu’elles	   permettent	   d’évaluer	   la	   sévérité	   de	   la	   gêne	  

fonctionnelle	  du	  patient,	  d’envisager	  une	  prise	  en	  charge	  chirurgicale	  et	  un	  suivi	  de	   la	  

maladie	  (avec	  ou	  sans	  traitement).	  

L’évaluation	  de	  la	  distance	  de	  marche	  des	  patients	  apparaît	  donc	  comme	  un	  point	  

essentiel	  dans	   la	  prise	  en	  charge	  des	  patients	  artériopathes.	  Différents	  moyens	  ont	  été	  

développés	   pour	   appréhender	   au	  mieux	   cette	   distance	   de	  marche,	   véritable	   reflet	   de	  

l’atteinte	   fonctionnelle	   de	   la	  maladie	   :	   l’évaluation	   par	   l’interrogatoire,	   l’évaluation	   en	  

laboratoire	  et	  l’évaluation	  ambulatoire.	  

	  

3.2.1 L’évaluation	  par	  l’interrogatoire	  

L’évaluation	   par	   l’interrogatoire	   en	   posant	   simplement	   au	   patient	   la	   question	  

suivante	  «	  Quelle	  est	  votre	  distance	  maximale	  de	  marche	  sans	  vous	  arrêtez	  ?	  »	  permet	  
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une	   estimation	   très	   subjective.	   En	   pratique	   les	   patients	   ont	   d’énormes	   difficultés	   à	  

réaliser	   de	   la	   sorte	   l’évaluation	   de	   leur	   distance	  maximale	   de	  marche	   (Watson	   et	   al.,	  

1997).	   Pour	   répondre	   à	   cette	   difficulté,	   un	   questionnaire,	   le	   «	  Walking	   Impairment	  

Questionnaire	  »	  (WIQ)	  a	  été	  développé	  (Regensteiner	  et	  al.,	  1990).	  Celui-‐ci	  n’évalue	  pas	  

directement	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  mais	  évalue	  le	  degré	  de	  difficulté	  à	  réaliser	  

certaines	  distances,	  à	  marcher	  à	  certaines	  vitesses	  et	  à	  monter	  des	  escaliers.	  Il	  présente	  

l’avantage	  de	  standardiser	   les	  réponses	  et	  d’avoir	  été	  comparé	  au	   test	  de	  référence,	   le	  

test	   sur	   tapis	   (Cf.	   Infra)	   (McDermott	  et	  al.,	  1998;	  Myers	  et	  al.,	  2008).	  Ce	  questionnaire	  

comprend	   trois	   échelles	  :	   une	   échelle	   pour	   la	   distance	   de	  marche,	   une	   échelle	   pour	   la	  

vitesse	   de	   marche	   et	   une	   échelle	   pour	   la	   montée	   des	   escaliers.	   Pour	   compléter	   ce	  

questionnaire,	  il	  faut	  répondre	  à	  14	  questions	  :	  7	  questions	  sur	  la	  distance	  de	  marche,	  4	  

questions	   sur	   la	   vitesse	   de	   marche	   et	   3	   questions	   sur	   la	   montée	   des	   escaliers.	   Pour	  

chacune	   de	   ces	   questions,	   il	   y	   a	   5	   propositions	   de	   degré	   de	   difficulté	   («	  aucune	  

difficulté	  »	   à	   «	  infaisable	  »)	   (ANNEXE	   2).	   Ce	   questionnaire	   étant	   assez	   complexe	   au	  

niveau	  des	  questions	  et	  en	  raison	  du	  grand	  nombre	  de	  propositions	  de	  réponses,	  nous	  

avons	  évalué	  la	  mise	  en	  place	  de	  ce	  questionnaire	  dans	  notre	  pratique	  chez	  des	  patients	  

artériopathes	   en	   utilisant	   une	   version	   française	   du	   WIQ.	   Lors	   de	   cette	   étude,	   nos	  

interrogations	  étaient	  les	  suivantes	  :	  si	  les	  questionnaires	  sont	  bien	  remplis,	  quelle	  est	  la	  

corrélation	   des	   résultats	   issus	   des	   questionnaires	   avec	   la	   distance	  maximale	  mesurée	  

sur	   le	   tapis	  ?	   Si	   les	   questionnaires	   sont	   mal	   remplis,	   quelles	   sont	   les	   erreurs	   et	   la	  

correction	   des	   erreurs	   améliorent-‐elles	   la	   corrélation	   des	   résultats	   issus	   du	  

questionnaire	  avec	  la	  distance	  maximale	  sur	  tapis	  ?	  	  

	  

	  
	  

Une	  étude	  prospective	  non	   interventionnelle	  a	  été	  réalisée.	  Les	  patients	  ont	  été	  

inclus	  consécutivement	  sur	  une	  période	  de	  trois	  mois.	  Le	  questionnaire	  WIQ	  était	  rempli	  
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par	  chaque	  patient	  avant	  qu’une	  mesure	  de	  sa	  vitesse	  de	  marche	  ne	  soit	  réalisée	  et	  qu’il	  

ne	   réalise	  un	   test	  de	  marche	   sur	   tapis	   (3,2km/h,	  10%	  de	  pente).	   Le	  patient	   répondait	  

d’abord	  seul	  au	  questionnaire	  puis	  des	  erreurs	  étaient	  recherchées	  et	  corrigées	  par	  une	  

infirmière	  avec	  le	  patient.	  

Les	  erreurs	  prises	  en	  compte	  pour	  le	  questionnaire	  étaient	  :	  

-‐ réponse	  manquante	   définie	   par	   l’oubli	   de	   répondre	   à	   la	   question	   ou	  

par	  une	  tâche	  non	  réalisée	  par	  le	  patient	  ;	  

-‐ réponse	  double	  définie	  par	  la	  présence	  de	  deux	  propositions	  cochées,	  

ou	  plus,	  pour	  répondre	  à	  une	  même	  question	  ;	  

-‐ réponse	   paradoxale	   définie	   par	   une	   réponse	   indiquant	   une	   moindre	  

difficulté	   à	   réaliser	   une	   tâche	   alors	   que	   le	   niveau	   de	   difficulté	  

augmente	  (la	  distance	  augmente	  ou	  la	  vitesse	  augmente	  ou	  les	  étages	  

augmentent).	  

Les	  corrections	  étaient	  faites	  de	  la	  façon	  suivante	  :	  

-‐ pour	  une	  réponse	  manquante,	  il	  était	  demandé	  au	  patient	  de	  répondre	  

à	  la	  question	  s’il	  s’agissait	  d’un	  oubli	  accidentel.	  Si	  le	  patient	  répondait	  

qu’il	  n’effectuait	  jamais	  cette	  tâche,	  il	  lui	  était	  demandé	  de	  répondre	  ce	  

qu’il	   se	   sentait	   capable	   de	   faire	   pour	   cette	   tâche.	   Enfin,	   si	   le	   patient	  

n’était	   toujours	   pas	   capable	   de	   répondre,	   il	   était	   coché	   incapable	   de	  

réaliser	  la	  tâche	  ;	  

-‐ pour	   une	   réponse	   double,	   il	   était	   demandé	   au	   patient	   de	   choisir	   sa	  

première	   réponse.	   Si	   le	   patient	   était	   incapable	   de	   choisir,	   la	   réponse	  

avec	  le	  plus	  grand	  degré	  de	  difficulté	  était	  conservée.	  Par	  exemple,	  si	  le	  

patient	   avait	   coché	   «	  léger	  »	   et	   «	  moyen	  »	   pour	   réaliser	   20	  mètres,	   la	  

réponse	  «	  moyen	  »	  était	  conservée	  ;	  

-‐ pour	  une	  réponse	  paradoxale,	  l’infirmière	  rediscutait	  avec	  le	  patient	  en	  

lui	   montrant	   qu’il	   y	   avait	   une	   certaine	   logique	   dans	   les	   échelles	  

(distance	   de	  marche,	   vitesse	   de	  marche	   et	  montée	   des	   escaliers).	   Le	  

patient	  était	  alors	  invité	  à	  re-‐choisir	  ses	  réponses.	  

Aucun	  patient	  sur	  cette	  durée	  de	  trois	  mois	  n’a	  refusé	  de	  réaliser	  l’étude.	  Soixante	  

treize	   patients	   ont	   été	   inclus	   dont	   58	   hommes.	   Treize	   patients	   (17,8%)	   étaient	  

diabétiques.	  L’IPS	  moyen	  était	  de	  0,77+/-‐0,22	  (n=72	  ;	  un	  patient	  manquant	  en	  raison	  de	  

plaies	  au	  niveau	  des	  deux	  membres	  inférieurs	  rendant	  les	  mesures	  impossibles).	  
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En	  prenant	  en	  compte	  l’ensemble	  des	  erreurs	  possibles,	  37	  des	  73	  questionnaires	  

ont	  dû	  être	   corrigés	   soit	  pour	   réponse(s)	  manquante(s)	   (n=23,	  n=24	  et	  n=24	  pour	   les	  

échelles	   de	   distance	   de	   marche,	   vitesse	   de	   marche	   et	   montée	   des	   escaliers,	  

respectivement),	  soit	  pour	  réponse	  double	  (n=3,	  n=0	  et	  n=1	  pour	  l’échelle	  de	  distance	  de	  

marche,	   vitesse	  de	  marche	  et	  montée	  des	  escaliers	   respectivement)	   soit	  pour	   réponse	  

paradoxale	  (n=5,	  n=6	  et	  n=1	  pour	  l’échelle	  de	  distance	  de	  marche,	  vitesse	  de	  marche	  et	  

montée	   des	   escaliers	   respectivement).	   Le	   score	   total	   WIQ	   sans	   correction	   (au	   moins	  

deux	  des	  trois	  échelles	  complètes	  et	  valables)	  a	  pu	  être	  calculé	  chez	  56	  patients	  (77%).	  

La	  corrélation	  du	  score	  WIQ	  avec	  la	  distance	  maximale	  mesurée	  sur	  le	  tapis	  était	  de	  0,63	  

avant	  la	  correction	  (n=56)	  et	  de	  0,65	  après	  la	  correction	  des	  erreurs	  (n=73).	  

Le	  nombre	  d’erreurs	  est	   important	  dans	   le	   remplissage	  de	   ce	  questionnaire.	  La	  

correction	  de	  ces	  questionnaires	  par	  une	  infirmière	  avec	   le	  patient	  est	  chronophage	  et	  

n’améliore	  que	  très	  peu	  la	  corrélation	  avec	  le	  test	  sur	  tapis.	  Nous	  suggérons	  de	  réduire	  

le	  nombre	  de	  questions	  du	  WIQ	  ou	  de	  développer	  d’autres	  questionnaires	  plus	  simples	  à	  

utiliser	  en	  routine	  clinique.	  	  
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Compte	  tenu	  des	  limites	  du	  questionnaire	  WIQ,	  nous	  avons	  voulu	  mettre	  au	  point	  

un	   nouveau	   questionnaire	   avec	   moins	   de	   questions	   permettant	   ainsi	   de	   limiter	   les	  

erreurs.	  La	  corrélation	  entre	  ce	  nouveau	  questionnaire	  et	  le	  test	  de	  référence	  sur	  tapis	  a	  

été	  étudiée	  dans	  cette	  étude.	  

	  

	  

Une	  étude	  prospective	  monocentrique	  a	  été	  réalisée	  chez	  des	  patients	  présentant	  

une	   claudication	  vasculaire.	  Ce	  questionnaire	  EACH	   (Estimate	  Ambulation	  Capacity	  by	  

History)	  a	  été	  développé	  en	  partant	  du	  principe	  que	  l’évaluation	  du	  temps	  de	  marche	  est	  

plus	   aisée	   que	   l’évaluation	   de	   la	   distance	   de	   marche.	   Cette	   nouvelle	   méthode	  

d’estimation	   pourrait	   faciliter	   l’évaluation	   de	   la	   capacité	   de	   marche	   des	   patients	   et	  

réduire	   d’erreurs	   de	   remplissage.	   De	   plus,	   nous	   avons	   pris	   en	   compte	   trois	   autres	  

observations	  :	  

1) les	   patients	   souffrant	   de	   claudication	   peuvent	   avoir	   différentes	  

capacités	   de	   marche	   (temps	   ou	   distance	   de	   marche)	   s’ils	  

marchent	   vite	   ou	   lentement.	   C’est	   pourquoi	   le	   questionnaire	  

EACH	  a	  été	  construit	  pour	  prendre	  en	  compte	  le	  temps	  maximal	  

d’exercice	  pour	  différentes	  vitesses	  de	  marche	  ;	  

2) A	   charge	   constante,	   la	   distribution	   des	   distances	   de	   marche	   des	  

patients	  présentant	  une	  AOMI	  suit	  une	  loi	  log-‐normale	  (Mahe	  et	  

al.,	  2010b).	  Donc	  les	  durées	  possibles	  d’exercice	  proposées	  pour	  

chaque	   vitesse	   de	   déplacement	   ont	   été	   définies	   pour	   qu’elles	  

suivent	  une	  augmentation	  exponentielle	  ;	  

3) Il	  y	  a	  une	  relation	  exponentielle	  inverse	  entre	  la	  distance	  maximale	  

de	  marche	  et	   la	  vitesse	  de	  marche	  chez	   les	  patients	  claudicants	  
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(Degischer	  et	  al.,	  2002).	  C’est	  pourquoi,	   les	  valeurs	  attribuées	  à	  

la	  vitesse	  de	  déplacement	  suivent	  une	  exponentielle	  croissante.	  

Enfin,	  le	  questionnaire	  EACH	  devait	  avoir	  un	  mode	  de	  calcul	  facile	  à	  retenir	  sans	  

nécessiter	  l’utilisation	  de	  programme	  informatique.	  

Ce	  questionnaire	  inclut	  quatre	  questions,	  chacune	  représentant	  différente	  vitesse	  

de	   déplacement	   («	  Marcher	   lentement	  »,	   «	  Marcher	   à	   vitesse	   moyenne	  »,	   «	  Marcher	  

rapidement	  »	  et	  «	  Courir	  »).	  Pour	  chaque	  question,	  le	  patient	  est	  invité	  à	  donner	  la	  durée	  

maximale	  qu’il	  peut	  réaliser	  facilement	  parmi	  les	  8	  durées	  proposées.	  Pour	  chaque	  item,	  

si	   le	   patient	   ne	   répond	   pas	   «	  impossible	  »,	   les	   durées	   suivent	   une	   augmentation	  

exponentielle	  de	  «	  30	  secondes	  »	  à	  «	  3	  heures	  et	  plus	  ».	  A	  chaque	  durée	  est	  attribuée	  une	  

valeur	   en	   accord	   avec	   sa	   position	   sur	   la	   liste	   des	   durées	   possibles.	   Une	   réponse	  

«	  impossible	  »	  vaut	  	   «	  0	  »,	   «	  30s	  »	  vaut	  «	  1	  »,	   «	  3	  heures	  ou	  plus	  »	  vaut	  «	  7	  ».	  A	   chacune	  

des	   vitesses	   de	   déplacement	   est	   attribuée	   un	   coefficient.	   Un	   score	   est	   calculé	   pour	  

chaque	  vitesse	  de	  déplacement	  en	  multipliant	   le	  coefficient	  par	   la	  valeur	  attribuée	  à	   la	  

réponse	   de	   durée.	   Le	   coefficient	   pour	   la	   vitesse	   de	   déplacement	   lente	   est	   «	  1	  »,	   le	  

coefficient	  est	  «	  2	  »	  pour	  vitesse	  normale,	  le	  coefficient	  est	  «	  4	  »	  pour	  marche	  rapide	  et	  le	  

coefficient	   est	   «	  7,286	  »	   pour	   la	   course.	   Ces	   coefficients	   suivent	   une	   loi	   exponentielle	  

croissante.	  Pour	  le	  coefficient	  valant	  7,286,	  les	  8	  produits	  (réponse	  de	  durée	  multipliée	  

par	  7,286)	  ont	  été	  arrondis	  à	  0,	  7,	  15,	  22,	  29,	  36,	  44	  et	  51.	  Le	  score	  total	  du	  questionnaire	  

EACH	  est	   la	   somme	  des	   scores	  obtenus	  aux	  quatre	  vitesses	  de	  déplacement	  et	  divisée	  

par	  100	  afin	  d’avoir	  un	  résultat	  maximal	  de	  100	  (=	  [1*7]+[2*7]+[4*7]+[7.286*7])	  (figure	  

7).	  
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Figure	  7	  :	  Estimated	  Ambulatory	  Capacity	  by	  History	  (EACH)	  questionnaire	  

	  

Le	  nombre	  d’erreurs	  de	  remplissage	  de	  ce	  questionnaire	  et	  sa	  corrélation	  avec	  la	  

distance	  maximale	  mesurée	   sur	   le	   tapis	  motorisé	  ont	   ensuite	   été	   évalués	   et	   comparés	  

aux	  résultats	  du	  Walking	  Impairment	  Questionnaire	  (WIQ).	  

Deux	  cent	  dix	  huit	  patients	  artériopathes	  ont	  accepté	  de	  participer	  à	  cette	  étude.	  

Soixante	   pour	   cent	   des	   patients	   ont	   réalisé	   au	   moins	   une	   erreur	   sur	   un	   ou	   les	   deux	  

questionnaires	  :	   18	   patients	   sur	   le	   questionnaire	   EACH,	   71	   patients	   sur	   le	  WIQ	   et	   42	  

patients	  sur	  les	  deux	  questionnaires.	  

Les	  relations	  entre	  les	  scores	  de	  questionnaires	  corrigés	  et	  la	  distance	  maximale	  

mesurée	   sur	   le	   tapis	   motorisé	   sont	   modérées	   allant	   de	   r=0,51	   pour	   le	   EACH	  

questionnaire	  à	  r=0,60	  pour	  le	  WIQ.	  Il	  n’y	  avait	  pas	  de	  différence	  significative	  entre	  les	  

coefficients	  de	  corrélation	  des	  scores	  des	  questionnaires	  et	   les	  distances	  maximales	  de	  

marche	  obtenues	  sur	  tapis	  (P=0,357	  and	  P=0,185)	  avant	  et	  après	  correction	  des	  erreurs	  

de	  remplissage	  des	  questionnaires.	  

En	   définitive,	   le	   questionnaire	   EACH	   est	   court	   et	   facile	   à	   calculer	   entraînant	  

moins	  de	  10%	  de	  scores	  manquants	  lorsqu’il	  est	  auto-‐rempli.	  La	  corrélation	  du	  score	  du	  

questionnaire	   EACH	   avec	   la	   distance	   maximale	   de	   marche	   mesurée	   sur	   le	   tapis	   est	  

superposable	   à	   celle	   retrouvée	   avec	   d’autres	   questionnaires.	   D’autres	   études	   sont	  
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nécessaires	  pour	  évaluer	  l’intérêt	  d’un	  tel	  questionnaire	  dans	  d’autres	  populations	  que	  

chez	  les	  artériopathes.	  

	   En	   outre,	   nous	   nous	   sommes	   aperçus	   que	   la	   plupart	   des	   questionnaires	  

développés	  ne	  prennent	   pas	   en	   considération	   la	   vitesse	  de	  marche	  des	  patients,	   alors	  

même	   que	   la	   capacité	   de	   marche	   peut	   être	   différente	   selon	   que	   le	   patient	   marche	  

rapidement	  ou	   lentement.	  La	  non	  prise	  en	  compte	  de	  ce	   facteur,	   la	  vitesse	  de	  marche,	  

pourrait	  être	  une	  explication	  à	   la	  discordance	  entre	  les	  résultats	  de	  distance	  maximale	  

de	   marche	   obtenus	   par	   questionnaire	   et	   ceux	   obtenus	   sur	   le	   tapis.	   Nous	   faisons	  

l’hypothèse	   que	   la	   correction	   de	   la	   distance	   maximale	   de	   marche	   obtenue	   avec	   un	  

questionnaire	  par	  un	  coefficient	  provenant	  de	  la	  vitesse	  habituelle	  de	  marche	  du	  patient	  

pourrait	   améliorer	   la	   corrélation	   entre	   la	   distance	   estimée	   par	   questionnaire	   et	   celle	  

mesurée	  lors	  d’un	  test	  sur	  tapis	  motorisé.	  

	   	  

	  

	   Nous	   avons	   réalisé	   une	   étude	   prospective	   incluant	   tous	   les	   nouveaux	   patients	  

adressés	   dans	   notre	   service	   pour	   un	   test	   de	   marche	   sur	   tapis	   et	   qui	   avaient	   une	  

claudication	   de	   type	   vasculaire.	   La	   claudication	   de	   type	   vasculaire	   était	   définie	   par	  

l’apparition	  d’une	  douleur	  à	  la	  marche,	  forçant	  le	  patient	  à	  s’arrêter	  et	  disparaissant	  au	  

repos	  en	  moins	  de	  dix	  minutes	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  

	   Chaque	  patient	  remplissait	  le	  «	  Walking	  Impairment	  Questionnaire	  »	  (WIQ)	  et	  le	  

«	  Estimated	  Ambulatory	  Capacity	  by	  History	  »	  (EACH)	  questionnaire	  avant	  la	  réalisation	  

du	  test	  sur	  tapis	  roulant	  (10%	  de	  pente	  et	  3,2km/h).	  Le	  patient	  cochait	  aussi	  sa	  vitesse	  

de	  marche	  habituelle	  entre	  5	  propositions	  (figure	  8).	  
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Par rapport à la vitesse de marche moyenne (celle de vos proches, de vos amis et des gens de 
votre âge), pensez-vous marcher habituellement… (cocher une seule case) 
	  
	    	  	  Nettement	  moins	  vite	  

	    	  	  Un	  peu	  moins	  vite	  

	    	  	  A	  la	  même	  vitesse	  

	    	  	  Un	  peu	  plus	  vite	  

	    	  	  Nettement	  plus	  vite	  

	  
Figure 8 : Vitesse habituelle de marche du patient 

	  
	   A	   chaque	   vitesse	   était	   attribuée	   arbitrairement	   un	   coefficient	   allant	   de	   1	   pour	  

«	  nettement	  moins	  vite	  »	   à	  5	  pour	  «	  plus	  vite	  ».	   Le	   calcul	  des	  différents	   scores	   initiaux	  

pour	   chaque	   questionnaire	   était	   réalisé	   comme	   précédemment	   expliqué.	   Des	   scores	  

corrigés	  étaient	  calculés	  en	  multipliant	  le	  score	  initial	  de	  chaque	  score	  par	  le	  coefficient	  

attribué	   à	   la	   vitesse	   habituelle	   du	   patient	   et	   divisé	   par	   5	   afin	   de	   conserver	   un	   score	  

corrigé	  allant	  de	  0	  à	  100.	  Par	  exemple,	  un	  score	  de	  WIQ	  initial	  à	  63	  chez	  un	  patient	  qui	  

marchait	   «	  moins	   vite	  »	   (coefficient	   =	   2)	   donnait	   un	   score	   de	   WIQ	   corrigé	   à	   25,2	   (=	  

63*2/5).	  

	   Trois	   cent	   dix	   patients	   ont	   été	   inclus.	   La	   corrélation	   entre	   les	   trois	   échelles	   du	  

WIQ	  (WIQ	  distance,	  WIQ	  vitesse	  et	  WIQ	  escalier)	  et	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  sur	  

tapis	  étaient	  significativement	  améliorées	  (r=0,47	  à	  r=0,61	  ;	  P<0	  ,05)	  par	  l’utilisation	  du	  

coefficient	   de	   vitesse	   alors	   que	   le	   score	   WIQ	   total	   (moyenne	   des	   3	   échelles)	   était	  

amélioré	  mais	   non	   significativement	   (r=0,61	   à	   r=0,64).	   Le	   score	   EACH	   était	   amélioré	  

significativement	  passant	  de	  r=0,56	  à	  r=0,64	  (P<0,001).	  

	   Les	  questionnaires	  d’évaluation	  de	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  corrigés	  par	  

l’estimation	  de	  la	  vitesse	  habituelle	  de	  marche	  des	  patients	  améliorent	  la	  corrélation	  à	  la	  

distance	   maximale	   de	   marche	   mesurée	   sur	   tapis.	   Cependant,	   ces	   évaluations	   restent	  

imparfaites	   et	   des	   tests	   plus	   objectifs	   peuvent	   être	   proposés	   pour	   une	   meilleure	  

quantification	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  des	  patients.	  
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3.2.2 L’évaluation	  de	  laboratoire	  

Nous	   définissons	   les	   tests	   en	   laboratoire	   comme	   des	   tests	   qui	   nécessitent	   la	  

présence	  d’un	  ou	  plusieurs	  opérateurs	  pour	  leur	  réalisation.	  Ils	  peuvent	  être	  aussi	  bien	  

réalisés	   en	   intérieur	   qu’en	   extérieur.	   L’évaluation	   de	   la	   marche	   au	   laboratoire	  

permet	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006):	  

(1) d’établir	  le	  diagnostic	  d’AOMI	  lorsque	  l’IPS	  de	  repos	  est	  normal	  en	  

mesurant	   notamment	   l’IPS	   post-‐effort	   immédiatement	   après	  

l’arrêt	  de	  l’effort	  suite	  à	  la	  douleur	  ressentie	  par	  le	  patient	  ;	  

(2) d’objectiver	  l’importance	  de	  la	  gêne	  fonctionnelle	  avec	  notamment	  

la	  détermination	  de	  la	  distance	  de	  marche	  maximale	  et	  relative;	  

(3) de	   mesurer	   objectivement	   l’amélioration	   ou	   la	   détérioration	  

clinique	  après	  l’intervention	  thérapeutique	  ;	  

(4) de	   différencier	   la	   claudication	   d’origine	   vasculaire	   des	   pseudo-‐

claudications	  notamment	  lorsque	  l’évaluation	  de	  la	  distance	  de	  

marche	   sur	   tapis	   est	   couplée	   à	   une	   mesure	   d’oxygénation	  

tissulaire	  comme	  la	  mesure	  de	  la	  pression	  partielle	  en	  oxygène	  

transcutanée	  (TcPO2)	  ou	  la	  mesure	  de	  la	  saturation	  tissulaire	  en	  

oxygène	  par	  la	  spectroscopie	  en	  proche	  infra-‐rouge	  (NIRS)	  ;	  

(5) de	   donner	   des	   données	   objectives	   pour	   montrer	   l’innocuité	   de	  

l’exercice	   chez	   les	   patients	   lors	   des	   programmes	   de	  

réentraînement	  et	  individualiser	  la	  prescription	  d’exercice	  chez	  

les	  patients.	  

	  

Les	  trois	  tests	  utilisés	  au	  laboratoire	  pour	  évaluer	   la	  marche	  et	  en	  particulier	   la	  

distance	  maximale	  de	  marche	  sont	   le	  test	  sur	  tapis	  motorisé,	   le	  test	  de	  6	  minutes	  et	   le	  

test	  navette.	  

	  

3.2.2.1 Le	  test	  sur	  tapis	  motorisé	  
	  

Le	  test	  sur	  tapis	  est	  le	  test	  de	  référence	  pour	  déterminer	  la	  distance	  maximale	  de	  

marche	   et	   la	   distance	  maximale	   relative	   du	   patient	   (Hirsch	   et	   al.,	   2006).	   Le	   protocole	  

doit	   être	   standardisé	   et	   fournir	   une	   charge	   de	   travail	  moins	   intense	   que	   celle	   utilisée	  
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lors	   des	   tests	   chez	   le	   patient	   coronarien	   (Hirsch	   et	   al.,	   2006).	   Le	   test	   sur	   tapis	   doit	  

permettre	  de	  déterminer	   le	  début	  de	   l’apparition	  de	   la	  symptomatologie	  des	  membres	  

inférieurs,	   le	   côté	   douloureux,	   la	   localisation	   de	   la	   douleur	   (groupe	   musculaire	  

impliqué),	   la	   présence	   de	   symptomatologie	   (dyspnée,	   douleur	   thoracique,…)	  

coronarienne	   associée	   et	   la	   durée	   totale	   de	   marche.	   La	   réalisation	   d’un	  

électrocardiogramme	   (ECG)	   pendant	   l’épreuve	   n’est	   pas	   requise	   mais	   celle-‐ci	   est	  

souhaitée	  afin	  de	  mettre	  en	  évidence	  une	  éventuelle	  coronaropathie	  associée.	  

Pendant	   l’épreuve	   sur	   tapis,	   le	   patient	   est	   invité	   à	   signaler	   tout	   symptôme	  

limitant	   l’exercice.	   Il	   précise	   le	   moment	   où	   les	   symptômes	   apparaissent,	   leurs	   types	  

(douleur	   de	   mollet,	   douleur	   articulaire,	   fatigue,…)	   et	   si	   l’exercice	   induit	   une	   douleur	  

thoracique	  ou	  un	  essoufflement	  (dyspnée).	  

Le	  patient	  doit	  marcher	   jusqu’à	  présenter	   la	  douleur	  habituelle	  qui	   le	  conduit	  à	  

s’arrêter	   dans	   sa	   vie	   quotidienne	   afin	   de	   ne	   pas	   minimiser	   la	   véritable	   distance	   de	  

marche	  du	  patient.	  Le	  test	  est	  arrêté	  lorsque	  le	  patient	  atteint	  sa	  douleur	  habituelle	  à	  la	  

marche	  ou	  si	  des	  signes	  d’ischémie	  myocardique	  apparaissent	  (signes	  cliniques	  et	  ECG).	  

A	   la	   fin	   du	   test,	   si	   les	   valeurs	   d’IPS	   de	   repos	   étaient	   normales,	   les	   pressions	  

artérielles	  de	  chevilles	  et	  humérales	  sont	  mesurées	  toutes	  les	  minutes	  jusqu’à	  ce	  qu’elles	  

reviennent	  à	   leurs	  valeurs	  pré-‐test.	  Les	  valeurs	  d’IPS	  post-‐exercice	  sont	  ainsi	  obtenues	  

(Sumner	  and	  Strandness,	  1969).	  Une	  valeur	  inférieure	  à	  0,80	  en	  post-‐exercice	  peut	  être	  

reconnue	  comme	  pathologique	  (Sumner	  and	  Strandness,	  1969).	  

Différents	  types	  de	  protocole	  existent	  :	  des	  tests	  triangulaires	  (graded	  protocol)	  

et	  des	  tests	  rectangulaires	  (continuous	  protocol)	  (Labs	  et	  al.,	  1999;	  Nicolai	  et	  al.,	  2009b).	  

Lors	   d’un	   test	   triangulaire,	   la	   charge	   de	   travail	   (la	   pente	   et/ou	   la	   vitesse	   du	   tapis)	  

augmente	   progressivement	   et	   continuellement	   jusqu’à	   ce	   que	   le	   sujet	   devienne	   limité	  

(Gardner	  et	  al.,	  1991;	  Hiatt	  et	  al.,	  1988).	  Les	  deux	  protocoles	  plus	  utilisés	  sont	  ceux	  de	  

Gardner	  et	  al.	  et	  de	  Hiatt	  et	  al.	  (Gardner	  et	  al.,	  1991;	  Hiatt	  et	  al.,	  1988).	  Les	  deux	  utilisent	  

une	  vitesse	  constante	  de	  3,2	  km/heure.	  Le	  protocole	  de	  Gardner	  débute	  avec	  une	  pente	  

nulle	   puis	   celle-‐ci	   augmente	   toutes	   les	   deux	  minutes	   de	   2%	  alors	   que	   le	   protocole	   de	  

Hiatt	  débute	   avec	  une	  pente	  nulle	   et	   augmente	  de	  3,5%	   toutes	   les	   trois	  minutes.	   Lors	  

d’un	   test	   rectangulaire,	   la	   vitesse	   du	   tapis	   et	   la	   pente	   sont	   constantes	   entraînant	   une	  

charge	  de	   travail	   identique	  pendant	   toute	   la	  procédure	   (Labs	   et	   al.,	   1999).	   Les	  pentes	  

s’échelonnent	   classiquement	  de	  0%	  à	  12%	  et	   les	   vitesses	  de	  2	   à	  4	  km/heure.	  Avec	   ce	  

type	  de	  protocole,	  la	  charge	  initiale	  est	  souvent	  mal	  tolérée	  chez	  les	  patients	  ayant	  une	  
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AOMI	   sévère	   et	   un	   âge	   avancé.	   Afin	   de	   palier	   à	   cette	   difficulté,	   Strandness	   et	   Bell	   ont	  

développé	  un	  protocole	   rectangulaire	  à	  12%	  de	  pente	  et	  3,2	  km/heure	  mais	  avec	  une	  

phase	   initiale	   progressive	   permettant	   de	   diminuer	   la	   charge	   initiale	   de	   travail	  

(Strandness	   and	   Bell,	   1964).	   Cette	   phase	   initiale	   débute	   avec	   une	   pente	   nulle	   et	   une	  

vitesse	  de	  1	  km/heure	  pour	  arriver	  en	  deux	  minutes	  à	  12%	  et	  3,2	  km/heure.	  

La	   reproductibilité	   des	   tests	   triangulaires	   et	   rectangulaires	   a	   été	   étudiée	  

dernièrement	   par	   méta-‐analyse	   (Nicolai	   et	   al.,	   2009b).	   Il	   s’avère	   que	   la	   meilleure	  

corrélation	  intra-‐classe	  (0,95	  -‐	  95%	  IC	  :	  0,94-‐0,96)	  est	  obtenue	  pour	  le	  test	  triangulaire	  

lorsque	   celui-‐ci	   détermine	   la	   distance	   maximale	   de	   marche	   (distance	   à	   laquelle	   la	  

douleur	  force	  le	  patient	  à	  s’arrêter).	  La	  meilleure	  corrélation	  intra-‐classe	  (0.91	  -‐	  95%	  IC	  :	  

0,88-‐0,92)	   pour	   le	   test	   rectangulaire	   était	   obtenue	   pour	   une	   pente	   de	   12%	   avec	   une	  

vitesse	  de	  3,2	  km/heure	  pour	  la	  détermination	  de	  la	  distance	  maximale	  de	  marche.	  Il	  est	  

intéressant	  de	  noter	  que	  la	  reproductibilité	  du	  test	  rectangulaire	  augmente	  avec	  la	  pente	  

passant	  d’une	  corrélation	   intra-‐classe	  de	  0,76	   (95%	  IC	   :	  0,54-‐0,88)	  quand	   la	  pente	  est	  

nulle	  à	  0,91	  (95%	  IC	  :	  0,88-‐0,92)	  quand	  la	  pente	  est	  de	  12%	  pour	  la	  détermination	  de	  la	  

distance	   maximale	   de	   marche.	   Pour	   l’évaluation	   de	   la	   distance	   relative	   de	   marche	  

(distance	   à	   laquelle	   la	   douleur	   apparaît),	   les	   deux	   tests	   (triangulaire	   et	   rectangulaire)	  

ont	   une	   reproductibilité	   similaire	   avec	   une	   corrélation	   intra-‐classe	   de	   0,85	   (95%	   IC	  :	  

0,82-‐0,88)	  et	  0,83	  (95%	  IC	  :	  0,80-‐0,85).	  	  

Les	   tests	   triangulaires	   permettent	   d’obtenir	   une	   limitation	   de	   la	   marche	   à	   un	  

degré	  plus	  ou	  moins	  important	  contrairement	  aux	  tests	  rectangulaires	  qui	  étant	  à	  charge	  

constante	   peuvent	   ne	   pas	   limiter	   le	   patient.	   Les	   deux	   types	   de	   tests	   (triangulaire	   et	  

rectangulaire)	  sont	  validés	  pour	  évaluer	  l’AOMI	  (Labs	  et	  al.,	  1999).	  Cependant,	  si	  le	  test	  à	  

charge	   constante	   est	   utilisé,	   la	   question	   essentielle	   est	   de	   définir	   combien	   de	   temps	  

celui-‐ci	  doit	  durer	  au	  minimum	  et	  combien	  de	  temps	  il	  doit	  durer	  au	  maximum?	  S’il	  dure	  

5	  minutes,	  combien	  de	  patients	  n’auront	  pas	  été	  diagnostiqués	  ?	  S’il	  dure	  30	  minutes,	  est	  

il	  nécessaire	  d’aller	  plus	  loin	  alors	  que	  des	  patients	  ayant	  atteints	  ce	  temps	  de	  marche	  ne	  

s’arrêteront	  peut	  être	  pas	  avant	  45	  minutes	  ?	  Si	   la	  distance	  déclarée	  par	   le	  patient	  est	  

prise	   comme	   référence	   alors,	   quelle	   est	   la	   distance	   sur	   tapis	   qui	   prédit	   le	   mieux	   la	  

distance	   déclarée	   par	   le	   patient?	   La	   détermination	   objective	   de	   ce	   seuil	   de	   distance	  

pourrait	   être	   proposée	   pour	   calculer	   la	   durée	   minimale	   prédéfinie	   qui	   devrait	   être	  

utilisée	  pour	  ces	  tests	  sur	  tapis	  à	  charge	  constante.	  En	  effet,	  si	  la	  durée	  prédéfinie	  du	  test	  

sur	  tapis	  est	  trop	  courte,	  il	  y	  a	  un	  risque	  de	  mauvaise	  classification	  des	  patients.	  
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La	   distance	   maximale	   de	   marche	   sur	   le	   tapis	   roulant	   est	   définie	   par	   les	  

recommandations	  comme	  le	  «	  gold	  standard	  »	  dans	  l’évaluation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  

chez	  les	  patients	  artériopathes	  claudicants	  (Hirsch	  et	  al.,	  2006).	  Quelque	  soit	  la	  pente	  et	  

la	   vitesse	   lors	  du	   test,	   il	   est	   probable	  que	   si	   la	  durée	  du	   test	   tapis	   est	   trop	   courte,	   les	  

patients	  terminant	  le	  test	  sans	  s’arrêter	  soient	  classés	  comme	  «	  illimités	  »	  alors	  qu’ils	  se	  

seraient	   arrêtés	   en	   raison	   de	   leur	   claudication	   si	   le	   test	   avait	   été	   poursuivi	   quelques	  

minutes	   supplémentaires.	   Inversement,	   tous	   les	   patients	   doivent	   théoriquement	  

atteindre	  une	  limite	  (au	  moins	  à	  cause	  de	  la	  fatigue)	  si	  la	  durée	  de	  l’exercice	  est	  étendue	  

à	  l’infini.	  Cependant,	  quand	  la	  probabilité	  que	  le	  patient	  s’arrête,	  malgré	  l’augmentation	  

de	  la	  durée	  du	  test,	  devient	  faible,	  il	  est	  inutile	  et	  coûteux	  d’augmenter	  la	  durée	  du	  test	  

sur	   tapis.	   En	   effet,	   en	  marchant	   sur	   le	   tapis	   à	   charge	   constante,	   certains	  patients	   (par	  

exemple,	  ceux	  qui	  marchent	  vite)	  peuvent	  rester	  asymptomatiques	  ou	  peuvent	  avoir	  une	  

claudication	   non	   limitante	   et	   peuvent	   être	   en	   mesure	   de	   marcher	   en	   dépit	   de	  

l’apparition	   d’une	   claudication.	   Nous	   émettons	   l’hypothèse	   que	   la	   distribution	   des	  

distances	  marchées	  par	   les	  patients	  claudicants	  pourrait	  permettre	  de	  définir	   la	   limite	  

supérieure	   de	   la	   durée	   du	   test	   sur	   tapis	   à	   charge	   constante.	   Ainsi,	   notre	   but	   était	   de	  

déterminer	  de	  façon	  objective	  les	  durées	  minimale	  et	  maximale	  du	  test	  rectangulaire	  sur	  

tapis	   (vitesse	   de	   3,2	   km/h	   et	   une	   pente	   de	   10%),	   permettant	   de	   définir	   la	   distance	  

maximale	  de	  marche	  des	  patients	  ayant	  une	  claudication	  d’origine	  artérielle	  suspectée.	  

	  

Une	   analyse	   rétrospective	   des	   données	   de	   tous	   les	   nouveaux	   patients	   adressés	  

dans	   notre	   laboratoire	   pour	   un	   test	   de	  marche	   entre	   2001	   et	   2009	   a	   été	   réalisée.	   La	  

population	  étudiée	  représentait	  1290	  patients	  dont	  1109	  hommes	  (86%)	  et	  181	  femmes	  

(14%).	  

Avant	  le	  test	  sur	  tapis	  roulant,	  les	  patients	  étaient	  invités	  à	  estimer	  leur	  capacité	  

de	  marche	   en	   donnant	   leur	   distance	  maximale	   de	  marche	   en	   répondant	   à	   la	   question	  
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«	  Quelle	  est	  la	  distance	  de	  marche	  maximale	  que	  vous	  pensez	  atteindre,	  en	  marchant	  à	  

votre	   rythme	  habituel	   sur	   terrain	  plat,	   avant	   qu’une	  douleur	   ou	  une	   gêne	  de	  membre	  

inférieur	  apparaisse	  et	  vous	  force	  à	  vous	  arrêter	  ?	  ».	  Cette	  distance	  de	  marche	  obtenue	  

par	  l’interrogatoire	  définissait	  la	  distance	  de	  marche	  maximale	  rapportée	  par	  le	  patient	  

(DMMpatient).	  

Le	   test	   standard	   sur	   tapis	   roulant	   était	   effectué	   avec	   une	   pente	   à	   10%	   et	   une	  

vitesse	  de	  3,2	  km/h.	  Cette	  vitesse	  de	  3,2	  km/h	  était	  atteinte	  en	  1	  minute	  pour	  permettre	  

l’adaptation	  du	  patient	  à	  la	  marche	  sur	  tapis.	  Avant	  le	  test	  sur	  tapis,	  les	  patients	  étaient	  

chargés	   de	   rapporter	   tous	   les	   symptômes	   limitants	   ou	   non	   limitants	   (claudication	   ou	  

autres)	  apparaissant	  durant	  le	  test.	  Ils	  étaient	  aussi	  informés	  qu’ils	  pouvaient	  arrêter	  le	  

test	  à	   leur	  demande	  à	  n’importe	  quel	  moment	  quand	   les	  symptômes	  apparaissaient	  et	  

les	   forçaient	   à	   s’arrêter.	   En	   l’absence	   de	   symptômes	   ou	   en	   cas	   de	   symptômes	   non	  

limitants,	  la	  durée	  maximale	  fixée	  du	  test	  sur	  tapis	  était	  de	  20	  minutes	  correspondant	  à	  

une	   distance	   parcourue	   d’environ	   1000	   mètres.	   Pour	   tous	   les	   tests,	   nous	   avons	  

enregistrés	  la	  distance	  de	  marche	  maximale	  réalisée	  sur	  le	  tapis	  (DMMtapis).	  
Avant	  le	  test	  de	  marche	  sur	  tapis	  roulant,	  563	  patients	  (43,6%)	  déclaraient	  être	  

limités	  pour	  une	  distance	  inférieure	  à	  250	  mètres,	  223	  (17,3%)	  étaient	  limités	  pour	  une	  

distance	  comprise	  entre	  250	  et	  500	  mètres,	  224	  (17,4%)	  pour	  une	  distance	  entre	  500	  et	  

750	  mètres	  et	  24	  patients	  pour	  une	  distance	  comprise	  entre	  750	  et	  1000	  mètres.	  Deux	  

cent	  cinquante	  six	  (19,8%)	  patients	  ne	  déclaraient	  aucune	   limitation	  ou	  une	   limitation	  

au	  delà	  de	  1000	  mètres.	  Comme	  présenté	  sur	   la	   figure	  9,	  197	  (15,3%)	  patients	  sur	   les	  

1290	  ont	  terminé	  le	  test	  de	  20	  minutes	  sur	  tapis.	  
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Figure 9 : Distribution des distances de marche maximales classées par intervalle de 50 mètres. Les 
valeurs en gras indiquent le nombre de patients par intervalle de 250 mètres. 

	  

Mille	  quatre-‐vingt	  treize	  patients	  se	  sont	  arrêtés	  avant	  20	  minutes	  de	  marche.	  En	  

outre,	  241	  (47,8%)	  patients	  sur	  504,	  qui	  ne	  se	  sont	  pas	  arrêtés	  dans	   les	  250	  premiers	  

mètres,	   se	   sont	   arrêtés	   dans	   les	   250	   mètres	   suivants.	   Ces	   241	   patients	   étaient	   donc	  

incapables	   de	   marcher	   plus	   de	   500	   mètres.	   Cinquante	   patients	   (19%)	   sur	   263	   et	   16	  

(7,5%)	  patients	  sur	  213	  de	  ceux	  qui	  ne	  se	  sont	  pas	  arrêtés	  avant	  500	  mètres	  et	  avant	  

750	  mètres	  se	  sont	  arrêtés	  dans	  les	  250	  suivants.	  

Les	  principaux	   résultats	  originaux	  de	   cette	  étude	  peuvent	  être	   résumés	   comme	  

suit.	   Quand	   les	   patients	   artériopathes	   adressés	   pour	   une	   claudication	   font	   un	   test	   sur	  

tapis	  roulant	  (3,2	  km/heure,	  10%	  de	  pente)	  :	  (1)	  la	  distribution	  de	  la	  distance	  maximale	  

de	  marche	  sur	  le	  tapis	  suit	  une	  distribution	  log	  normale	  chez	  les	  patients	  qui	  s’arrêtent	  

avant	  la	  fin	  théorique	  du	  test	  (<1000	  mètres).	  La	  probabilité	  qu’un	  patient	  qui	  a	  marché	  

750	  mètres	  s’arrête	  dans	   les	  250	  mètres	  suivants	  est	   inférieure	  à	  10%.	  (2)	  Si	   l’objectif	  

est	   de	   confirmer	   la	   distance	   déclarée	   à	   l’interrogatoire	   par	   le	   test	   sur	   tapis,	   le	   seuil	  

optimal	   retrouvé	  par	   les	   courbes	  ROC	   (Receiver	  Operating	  Characteristics)	   est	  de	  299	  

mètres.	  
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Limiter	  la	  durée	  maximale	  du	  test	  à	  5	  minutes	  (≈	  250	  mètres)	  est	  probablement	  

insuffisant	  parce	  que	  presque	  la	  moitié	  des	  patients	  qui	  ont	  marché	  250	  mètres	  se	  sont	  

arrêtés	  dans	  les	  250	  mètres	  suivants.	  En	  d’autres	  termes,	  si	  la	  limitation	  de	  la	  marche	  est	  

basée	   sur	   l’aptitude	   à	   terminer	   le	   test	   sur	   tapis,	   ces	   patients	   seraient	   classés	  

différemment	  si	  le	  test	  avait	  duré	  5	  minutes	  supplémentaires.	  Au	  contraire,	  compte	  tenu	  

de	   la	  distribution	  des	  distances	  de	  marche	  sur	   tapis,	   il	  apparaît	  que	   les	   tests	  de	  durée	  

supérieure	  à	  15	  minutes	   (≈	   750	  mètres)	   sont	  probablement	  de	   faible	   intérêt.	  En	  effet,	  

seuls	  16	  des	  213	  patients	  (7,5%)	  qui	  ont	  marché	  750	  mètres	  se	  sont	  arrêtés	  dans	  les	  250	  

mètres	   suivants.	   Par	   conséquent,	   15	  minutes	  peuvent	   être	  proposées	   comme	   la	   limite	  

maximale	  supérieure	  raisonnable	  du	  test	  sur	  tapis	  roulant	  à	  charge	  constante.	  

Si	   le	   test	   sur	   tapis	   roulant	   est	   utilisé	   pour	   confirmer	   la	   distance	   de	   marche	  

déclarée	  à	  l’interrogatoire	  (distance	  de	  marche	  par	  l’interrogatoire	  utilisée	  comme	  gold	  

standard),	  d’après	  l’analyse	  des	  courbes	  ROC,	  nous	  suggérons	  que	  la	  durée	  minimale	  du	  

test	  tapis	  est	  celle	  pour	  atteindre	  299	  mètres	  (Le	  seuil	  optimal	  pour	  prédire	  la	  DMMpatient	  

à	  partir	  de	  la	  DMMtapis).	  En	  utilisant	  notre	  protocole,	  cette	  durée	  est	  de	  6	  minutes	  et	  10	  

secondes.	  Ainsi,	  une	  durée	  de	  7	  minutes	  peut	  être	  proposée	  comme	  la	  durée	  minimale	  

raisonnable	  du	  test	  sur	  tapis	  roulant.	  

En	   définitive,	   une	   durée	  minimale	   de	   7	  minutes	   et	   une	   durée	  maximale	   de	   15	  

minutes	   pour	   un	   test	   à	   charge	   constante	   peuvent	   être	   proposées	   pour	   évaluer	   la	  

capacité	   de	   marche	   des	   patients	   artériopathes.	   Cependant,	   d’autres	   tests	   moins	  

chronophages	  et	  nécessitant	  moins	  de	  matériels	  peuvent	  être	  proposés	  comme	  le	  test	  de	  

6	  minutes.	  
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3.2.2.2 Le	  test	  de	  6	  minutes	  

Lorsque	   le	  tapis	  motorisé	   fait	  défaut,	  ou	  que	   le	  patient	  n’est	  pas	  en	  mesure	  de	  

marcher	   sur	   un	   tapis	  motorisé,	   le	   test	   de	   6	  minutes	   peut	   être	   proposé	   (Hirsch	   et	   al.,	  

2006).	   Il	   consiste	   à	   évaluer	   soit	   la	   distance	   cumulée	   de	   marche	   des	   patients	   sur	   un	  

«	  terrain	   plat	  »	   soit	   le	   nombre	   de	   pas	   sur	   une	   durée	   de	   6	  minutes	   (Montgomery	   and	  

Gardner,	  1998).	  Le	  test	  de	  6	  minutes	  évaluant	  le	  nombre	  de	  pas	  est	  très	  peu	  utilisé.	  Les	  

coefficients	   de	   variation	   des	   «	  tests-‐retests	  »	   sont	   respectivement	   de	   10,4%	   et	   11,7%	  

dans	   l’étude	   de	   Montgomery	   et	   Gardner	   (Montgomery	   and	   Gardner,	   1998).	   Ce	   test	  

présente	   l’avantage	   de	   pouvoir	   être	   réalisé	   sans	   matériel	   particulier	   hormis	   un	  

chronomètre.	   Il	  existe	  en	  outre	  une	  corrélation	  significative	  avec	   la	  distance	  maximale	  

de	  marche	  évaluée	  sur	  tapis	  motorisé	  (r=	  0,525,	  p<0,01).	   Il	  peut	  être	  aussi	  proposé	  en	  

pré-‐	  et	  post-‐	  traitement	  afin	  d’évaluer	  objectivement	  l’amélioration	  clinique	  des	  patients	  

(McDermott	  et	  al.,	  2009).	  La	  pertinence	  de	  ce	  test	  pour	  montrer	  l’amélioration	  clinique	  

reste	  toutefois	  discutable	  compte	  tenu	  de	  son	  caractère	  temps	  limité.	  

	  

	  

3.2.2.3 Le	  test	  navette	  (Shuttle	  test)	  

Ce	  test	  est	  réalisé	  en	  extérieur	  et	  fait	  partie	  des	  tests	  de	  terrain	  mais	  il	  nécessite	  

la	  présence	  d’un	  opérateur	  (Singh	  et	  al.,	  1992;	  Zwierska	  et	  al.,	  2004).	  Ce	  test	  consiste	  à	  

faire	  marcher	  le	  patient	  entre	  deux	  plots	  séparés	  de	  10	  mètres	  et	  placés	  sur	  un	  terrain	  

plat.	  Un	  bip	  sonore	  indique	  au	  patient	  qu’il	  doit	  commencer	  à	  marcher.	  Le	  patient	  doit	  

arriver	   au	   second	  plot	   avant	   le	  bip	   suivant.	  Deux	   types	  de	   tests	   sont	  possibles	  :	   l’un	   à	  

vitesse	   constante	   (4km/h)	   (test	   navette-‐constant),	   l’autre	   à	   vitesse	   croissante	   (bips	  

sonores	   de	   plus	   en	   plus	   rapprochés)	   (test	   navette-‐incrémentiel)	   (Singh	   et	   al.,	   1992).	  

Pour	   le	   test	   incrémentiel,	   la	   vitesse	   de	   marche	   débute	   à	   3km/h	   puis	   augmente	   de	  

0,5km/h.	   Si	   le	   patient	   arrive	   avant	   le	   bip	   sonore	   suivant,	   il	   doit	   attendre	  1	  minute	  de	  

repos.	  Si	  le	  patient	  arrive	  après	  le	  bip	  sonore,	  il	  est	  encouragé	  à	  augmenter	  sa	  vitesse	  de	  

marche	   pour	   arriver	   avant	   le	   bip	   suivant.	   Le	   patient	   doit	   signaler	   lorsqu’il	   ressent	   le	  

début	   de	   la	   douleur	   et	   s’arrête	   lorsque	   celle-‐ci	   l’empêche	   de	   continuer.	   La	  

reproductibilité	  du	  test-‐retest	  est	  bonne	  pour	  la	  détermination	  de	  la	  distance	  maximale	  

de	  marche.	  Elle	  est	  comprise	  entre	  15,5%	  et	  16,4%	  pour	  le	  test	  navette-‐incrémentiel	  et	  

entre	   19,9%	   et	   22,4%	   pour	   le	   test	   navette-‐constant	   (Zwierska	   et	   al.,	   2004).	   Par	  
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comparaison	   dans	   cette	   même	   étude,	   la	   reproductibilité	   de	   la	   détermination	   de	   la	  

distance	   maximale	   de	   marche	   par	   le	   test	   sur	   tapis	   motorisé	   à	   vitesse	   constante	   de	  

3,2km/h	  avec	  une	  pente	  de	  12%	  est	  comprise	  entre	  18,1%	  et	  19,4%.	  La	  variabilité	  de	  la	  

détermination	   de	   la	   distance	   de	   marche	   à	   laquelle	   débute	   la	   douleur	   (distance	   de	  

marche	   relative)	   est	   plus	   importante	   pour	   l’ensemble	   de	   ces	   3	   tests	   (test	   navette	  

incrémentiel,	  test	  navette	  constant	  et	  test	  tapis)	  et	  comprise	  entre	  19,8%	  et	  31,3%	  avec	  

une	   moindre	   variabilité	   obtenue	   avec	   le	   test	   tapis	   (Zwierska	   et	   al.,	   2004).	   Il	   est	  

intéressant	  de	  noter	  que	  d’après	   les	  auteurs,	  ce	  test	  est	  mieux	  accepté	  par	   les	  patients	  

(43%	  préfèrent	  le	  test	  navette	  contre	  23%	  préfèrent	  le	  test	  tapis).	  

	  

3.2.3 L’évaluation	  ambulatoire	  

Contrairement	   aux	   tests	   en	   laboratoire,	   les	   tests	   ambulatoires	   sont	   des	   tests	  

réalisés	  sans	  contrainte	  de	  vitesse	  ou	  de	  pente	  imposées.	  Ils	  seraient	  ainsi	  plus	  proches	  

des	  conditions	  de	  marche	  réelles	  des	  patients.	  

	  

3.2.3.1 Le	  PADHOC	  (Peripheral	  Arterial	  Disease	  HOlter	  Control)	  

Le	  dispositif	  PADHOC	  permet	  de	  mesurer	  en	  ambulatoire	  la	  distance	  à	  laquelle	  le	  

patient	  ressent	  le	  début	  de	  la	  douleur,	   la	  distance	  maximale	  de	  marche	  et	   la	  vitesse	  de	  

marche	  par	  une	  technologie	  utilisant	  la	  télémétrie	  ultrasonore	  couplée	  au	  test	  dit	  de	  «	  la	  

double	  épreuve	  physiologique	  de	  marche	  »	  (Boissier	  et	  al.,	  1997;	  Coughlin	  et	  al.,	  2001).	  

«	  La	  double	  épreuve	  physiologique	  de	  marche	  »	  est	  un	  test	  qui	  permet	  d’analyser	  deux	  

périodes	   de	   marche	   consécutives	   limitées	   par	   la	   douleur	   (Merci	   de	   se	   référer	   à	  

l’ANNEXE	  3	  pour	  plus	  d’information	  sur	  la	  technique).	  Compte	  tenu	  de	  la	  méthodologie	  

utilisée,	   deux	   distances	   à	   laquelle	   la	   douleur	   apparaît	   peuvent	   être	   déterminées	   ainsi	  

que	  2	  distances	  maximales	  de	  marche.	  Ce	  mode	  d’évaluation	  de	  la	  marche	  des	  patients	  

artériopathes	  a	  été	  développé	  afin	  d’étudier	  la	  marche	  chez	  des	  patients	  ne	  pouvant	  pas	  

être	   testés	   sur	   tapis	   et	   dans	   le	   but	   de	   réaliser	   une	   évaluation	   sans	   aucune	   contrainte	  

imposée	  aux	  patients	  comme	   la	  vitesse	  du	   tapis	  ou	   la	  pente	  de	  celui-‐ci.	  Coughlin	  et	  al.	  

ont	  montré	  une	  bonne	  corrélation	  entre	   la	  distance	  d’apparition	  de	   la	  douleur	  évaluée	  

par	   tapis	   (2,5km/h	   et	   10%)	   et	   celle	   évaluée	   par	   le	   PADHOC	   (1ère	   mesure)	   (r=0,61	  ;	  

p<0,01)	   ainsi	   qu’entre	   la	   distance	   maximale	   de	   marche	   évaluée	   par	   le	   tapis	   et	   celle	  

évaluée	   par	   le	   PADHOC	   (1ère	   et	   2ème	   mesures	   avec	   r=0,60,	   p<0,01	   et	   r=0,50,	   p<0,01	  
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respectivement)	  (Coughlin	  et	  al.,	  2001).	  Bien	  que	  cette	  technique	  soit	  très	  intéressante	  

intellectuellement,	   celle-‐ci	   a	   été	   peu	   utilisée	   probablement	   en	   raison	   des	   contraintes	  

liées	  à	  la	  mise	  en	  place	  du	  système	  notamment	  au	  niveau	  des	  chevilles	  (Boccalon	  et	  al.,	  

2001;	   Boissier	   et	   al.,	   1997;	   Coughlin	   et	   al.,	   2006;	   Coughlin	   et	   al.,	   2001).	   Enfin,	   cette	  

technique	   couplée	   à	   «	  la	   double	   épreuve	   physiologique	   de	   marche	  »	   peut	   s’avérer	  

contraignante	   pour	   certains	   patients	   car	   elle	   impose	   de	   marcher	   deux	   fois	  

consécutivement	  (Boissier	  et	  al.,	  1997).	  

	  

3.2.3.2 La	  mesure	  par	  Géo-Positionnement	  Satellitaire	  

Dernièrement,	  une	  nouvelle	  méthode	  d’évaluation	  ambulatoire	  de	  la	  capacité	  de	  

marche	  par	   le	   système	  de	  Géo-‐Positionnement	  Satellitaire	   (GPS)	  a	  été	  validée	  chez	   les	  

patients	   artériopathes	   dans	   notre	   laboratoire	   (Le	   Faucheur	   et	   al.,	   2008).	   En	   effet,	   ce	  

système	  permet	  de	  détecter	  les	  durées	  de	  marche	  et	  d’arrêt	  et	  d’estimer	  avec	  précision	  

la	   distance	   et	   la	   vitesse	   de	  marche	   en	   utilisant	   une	  méthode	   simple	   de	   traitement	   du	  

signal	   (Le	   Faucheur	   et	   al.,	   2007).	   Ainsi,	   par	   un	   post-‐traitement	   du	   signal	   GPS,	   les	  

distances	   maximales	   de	   marche	   de	   patients	   artériopathes	   peuvent	   être	   déterminées.	  

Cette	  mesure	  nécessite	  seulement	  le	  port	  d’un	  GPS	  (10cm	  par	  2cm	  par	  10cm)	  comme	  un	  

holter.	  La	  corrélation	  entre	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  mesurée	  sur	  le	  tapis	  (3,2km	  

et	  pente	  10%)	  et	   la	  distance	  maximale	  de	  marche	  mesurée	  par	   la	   technique	  GPS	  était	  

élevée	   (0,81	  ;	   p<0,001)	   avec	   des	   distances	   maximales	   de	   marche	   en	   moyenne	   3	   fois	  

supérieures	   à	   celles	   mesurées	   sur	   le	   tapis.	   Lors	   de	   cette	   étude,	   les	   autres	   méthodes	  

d’évaluation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  (distance	  estimée	  par	  l’interrogatoire,	  le	  WIQ	  et	  le	  

test	  de	  6	  minutes)	  ont	  été	  étudiées	  par	  rapport	  au	  test	  sur	   tapis	  motorisé.	  Le	  meilleur	  

coefficient	  de	  corrélation	  a	  été	  obtenu	  avec	  le	  GPS	  (tableau	  4).	  
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Mode d'estimation de la distance 
maximale de marche 

Médiane (25ème et 75ème 
percentiles) 

Coefficients de corrélation (IC à 
95%) avec la distance maximale 

de marche mesurée sur tapis 
(3,2km/h et 10% de pente) 

Estimation par l'interrogatoire (en 
mètres) 300 (163–500) 0,52 (0,13–0,77); 0,038 

Walking impairment questionnaire 
(WIQ) (en %) 28 (15–47) 0,53 (0,13–0,77); 0,033 

Test de 6 minutes (en mètres) 405 (338–441) 0,74 (0,47–0,88); <0,001 
GPS (en mètres) 609 (283–1287) 0,81 (0,60–0,92); <0,001 

	  
Tableau 4 : Médianes obtenues par les différents modes d’estimation de la distance maximale de marche 
et corrélations entre la distance maximale de marche mesurée sur le tapis motorisé et les autres modes 

d’évaluation (Le Faucheur et al., 2008). 
	  

Cette	   technique	   présente	   l’immense	   intérêt	   de	   pouvoir	   étudier	   la	   marche	   des	  

patients	   dans	   leur	   environnement	   sans	   aucune	   contrainte	   de	   vitesse	   ou	   de	   pente	  

imposée.	  En	  outre,	  elle	  ne	  nécessite	  pas	  la	  présence	  de	  personnel	  lors	  de	  sa	  réalisation.	  

Nous	  avons	  voulu	  étudier	  à	  l’aide	  de	  cette	  technique	  la	  variabilité	  à	  court	  terme	  

de	  la	  capacité	  de	  marche	  chez	  les	  patients	  artériopathes	  au	  cours	  d’une	  promenade.	  En	  

effet,	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  est	  reconnue	  comme	  étant	  peu	  variable	  (Hirsch	  et	  

al.,	  2006).	  Cependant,	  la	  variabilité	  à	  court	  terme	  de	  cette	  distance	  maximale	  de	  marche	  

n’a	  jamais	  été	  étudiée.	  Seule	  la	  reproductibilité	  de	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  lors	  

de	  tests	  a	  été	  étudiée	  (Berglund	  and	  Eklund,	  1981;	  Degischer	  et	  al.,	  2002;	  Nicolai	  et	  al.,	  

2009b).	   De	   plus,	   la	   vitesse	   de	  marche	   est-‐elle	  modifiée	   au	   cours	   d’une	   promenade,	   la	  

durée	  d’arrêt	  entre	  2	  marches	  est	  elle	  modifiée	  ?	  Ces	  différentes	  modifications	  au	  cours	  

d’une	  promenade	  pourraient	  être	  à	   l’origine	  de	   la	  difficulté	  des	  patients	  à	   rapporter	  à	  

l’interrogatoire	   leur	   distance	   maximale	   de	   marche	   et	   expliquer	   la	   faible	   concordance	  

avec	  les	  tests	  sur	  tapis	  notamment	  (Watson	  et	  al.,	  1997).	  

	  

     Article publié : J Vasc Surg. 2010 Apr; 51(4):886-92. 
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Nous	   avons	   réalisé	   une	   étude	   transversale	   chez	   71	   patients	   présentant	   une	  

claudication	   intermittente.	   Ces	   71	   patients	   sont	   allés	  marcher	   avec	   un	  GPS	   lors	   d’une	  

promenade	  dans	  un	  parc	  public	   d’Angers.	   Sur	   ces	  71	  patients,	   14	  ont	   été	   exclus	  de	   la	  

post-‐analyse	   du	   signal	   GPS	   en	   raison	   soit	   d’arrêt	   non	   lié	   à	   des	   douleurs	   de	   jambes	  

(n=11)	  soit	  à	  cause	  de	  divers	  problèmes	  rencontrés	  au	  début	  de	  l’enregistrement	  (non	  

respect	  de	  la	  durée	  de	  repos	  avant	  le	  début	  de	  la	  promenade)	  (n=3).	  L’analyse	  du	  signal	  

GPS	   chez	   les	   57	   patients	   restant	   a	   permis	   de	   mettre	   en	   évidence	   que	   la	   distance	  

maximale	  de	  marche	  au	  cours	  d’une	  promenade	  était	  variable	  et	  que	  cette	  variation	  de	  

distance	  maximale	  de	  marche	  était	  de	  l’ordre	  de	  43%.	  De	  plus,	  chez	  les	  36	  patients	  ayant	  

eu	  cinq	  arrêts	  et	  plus	  au	  cours	  de	  leur	  promenade,	  la	  variable	  dominante	  associée	  à	  cette	  

variation	  était	  la	  durée	  de	  l’arrêt	  précédent	  cette	  marche	  chez	  44%	  des	  patients.	  Il	  n’est	  

pas	  étonnant	  de	  retrouver	  cette	  variable	  comme	  dominante.	  En	  effet,	  lorsque	  le	  patient	  

est	  en	  ischémie,	  un	  certain	  temps	  est	  nécessaire	  pour	  revenir	  à	  l’état	  sans	  ischémie.	  Si	  le	  

patient	   se	   remet	  à	  marcher	   sans	  attendre	  un	  certain	  délai,	   la	  douleur	   liée	  à	   l’ischémie	  

réapparaitra	   pour	   une	   distance	   moindre.	   Ce	   concept	   est	   bien	   illustré	   par	   «	  la	   double	  

épreuve	  physiologique	  de	  marche	  »	  (Boissier	  et	  al.,	  1997).	  Le	  temps	  cumulé	  de	  marche	  

au	   cours	   de	   cette	   promenade	   apparaissait	   aussi	   comme	   une	   variable	   associée	   à	   la	  

variation	  de	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  chez	  seulement	  14%	  des	  patients.	  Ce	  temps	  

cumulé	  peut	  correspondre	  à	  la	  fatigue	  présentée	  par	  le	  patient.	  Cet	  effet	  n’avait	   jamais	  

été	   mis	   en	   évidence	   auparavant	   chez	   les	   patients	   artériopathes.	   De	   façon	   plus	  

surprenante,	   chez	   aucun	   des	   patients,	   la	   vitesse	   de	   marche	   n’était	   une	   variable	  

explicative	  de	  la	  variabilité	  de	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  entre	  deux	  arrêts	  induits	  

par	  la	  douleur.	  

En	  définitive,	   il	   existe	  une	  variabilité	   à	   court	   terme	  de	   la	  distance	  maximale	  de	  

marche	  au	  cours	  d’une	  même	  promenade	  et	  celle-‐ci	  dépend	  pour	  l’essentiel	  de	  la	  durée	  

de	   l’arrêt	  précédent	   cette	  marche.	   L’intérêt	  de	   la	   variabilité	  de	   cette	  durée	  d’arrêt	   sur	  

l’évolution	  de	  l’AOMI	  chez	  un	  patient	  artériopathe	  reste	  à	  explorer.	  En	  effet,	  est	  ce	  plus	  

judicieux	  d’inciter	  le	  patient	  à	  se	  remettre	  rapidement	  à	  marcher	  après	  un	  arrêt	  ou	  est-‐il	  

préférable	  que	  la	  phase	  de	  repos	  soit	  plus	  longue	  afin	  de	  remarcher	  plus	  longtemps	  ?	  Les	  

réponses	   à	   ces	   questions	   pourraient	   permettre	   de	   développer	   des	   programmes	  

individualisés	   de	   réadaptation	   spécifique	   à	   chaque	   patient	   et	   d’améliorer	   ainsi	   le	  

pronostic	  fonctionnel	  chez	  ces	  patients.	  
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4 ISCHÉMIE	  DES	  MEMBRES	  INFÉRIEURS	  ET	  CONSIDÉRATIONS	  

PHYSIOPATHOLOGIQUES	  

La	  limitation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  chez	  les	  patients	  artériopathes	  est	  liée	  en	  

majeure	  partie	  à	  l’ischémie	  engendrée	  par	  la	  réduction	  partielle	  ou	  complète	  de	  l’apport	  

en	  oxygène	  aux	  tissus	  au	  cours	  de	  l’effort	  dans	  la	  phase	  aigue	  mais	  aussi	  aux	  possibles	  

conséquences	   de	   l’ischémie	   répétée	   notamment	   sur	   le	   système	   nerveux	   périphérique	  

(Evans	  et	  al.,	  2011;	  Stewart	  et	  al.,	  2002).	  Il	  est	  important	  de	  rappeler,	  que	  compte	  tenu	  

de	  la	  définition	  suscitée	  de	  l’appareil	  cardiovasculaire,	  ce	  manque	  d’apport	  en	  oxygène	  

peut	  être	   lié	  soit	  à	   l’atteinte	  de	   la	  «	  pompe	  »,	  soit	  du	  contenant	  (les	  vaisseaux),	  soit	  du	  

contenu	   (le	   sang)	   (Abraham	   et	   al.,	   2010).	   L’atteinte	   de	   la	   pompe	   et/ou	   du	   contenu	  

peuvent	  être	  des	  causes	  de	  diagnostics	  différentiels.	  L’atteinte	  du	  contenant	  à	  savoir	  des	  

vaisseaux	  peut	  avoir	  lieu	  à	  différentes	  localisations	  de	  l’arbre	  artériel	  allant	  du	  cœur	  à	  la	  

distalité	  des	  membres	  inférieurs.	  La	  douleur	  classiquement	  décrite	  par	  le	  patient	  est	  une	  

douleur	  du	  ou	  des	  mollets.	  Lorsque	  la	  douleur	  est	  située	  au	  mollet,	  la	  lésion	  se	  situe	  en	  

amont.	   Cet	   amont	   peut	   être	   aussi	   bien	   à	   l’étage	   poplité	   par	   exemple	   qu’aux	   étages	  

iliaques	  ou	  aortique.	  Ces	  douleurs	  de	  mollets	   sont	  alors	  accompagnées	  d’une	  chute	  de	  

l’IPS	   de	   repos	   ou	   au	  moins	   de	   l’IPS	   post-‐effort.	   Cependant,	   il	   ne	   faut	   pas	  méconnaître	  

d’autres	   localisations	   de	   la	   douleur	   artérielle	   comme	   la	   douleur	   de	   cuisse,	   de	   fesse	   et	  

lombaire.	   Ces	   douleurs	   peuvent	   être	   en	   rapport	   avec	   des	   lésions	   de	   l’artère	   iliaque	  

interne	  et	  être	  ainsi	  difficile	  à	  diagnostiquer	  en	  raison	  de	  la	  normalité	  des	  IPS	  de	  repos	  et	  

d’effort	   en	   cas	   d’atteinte	   isolée	   de	   l’artère	   iliaque	   interne	   (Jaquinandi	   et	   al.,	   2004).	   La	  

localisation	   distale	   (sous	   poplitée)	   ne	   pose	   généralement	   que	   peu	   de	   problèmes	  

diagnostiques,	  ce	  qui	  n’est	  pas	  le	  cas	  pour	  la	  localisation	  proximale	  (Picquet	  et	  al.,	  2005).	  

Pour	  aider	   le	  clinicien	  notamment	  à	   l’étage	  proximal,	  une	  méthode	  clinique,	   la	  mesure	  

de	   la	   pression	   pénienne	   et	   deux	   méthodes	   de	   mesures	   de	   l’oxygénation	   tissulaire	  

couplée	  au	  test	  rectangulaire	  sur	  tapis	  motorisé	  ont	  été	  proposées.	  L’une	  est	  la	  mesure	  

transcutanée	  de	  la	  pression	  partielle	  en	  oxygène	  (TcPO2)	  largement	  développée	  dans	  le	  

laboratoire	   et	   l’autre	   est	   la	   spectroscopie	   proche	   infra-‐rouge	   (NIRS)	   (Abraham	   et	   al.,	  

2003;	  Bouye	  et	  al.,	  2005;	  Sugano	  et	  al.,	  2003)	  (ANNEXES	  4	  et	  5).	  Au	  cours	  d’une	  même	  
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étude,	  ces	  deux	  techniques	  ont	  été	  comparées.	  La	  performance	  diagnostique9	  de	  la	  NIRS	  

était	  de	  55%	  (intervalle	  de	  confiance	  à	  95%	  :	  41,6%	  à	  67,9%)	  et	  celle	  de	  la	  TcPO2	  était	  

de	   82%	   (69,6%	   to	   90,5%)	   pour	   prédire	   la	   présence	   de	   lésions	   artériographiquement	  

prouvées	   au	   niveau	   de	   l’aorte,	   ou	   de	   l’artère	   iliaque	   primitive	   ou	   de	   l’artère	   iliaque	  

interne	  (Bouye	  et	  al.,	  2005).	  

	  

4.1 Localisations	  de	  l’ischémie	  à	  la	  marche	  

4.1.1 L’ischémie	  proximale	  à	  la	  marche	  
L’ischémie	   proximale	   à	   la	  marche	   entraîne	   des	   douleurs	   à	   type	   de	   claudication	  

mais	  de	   localisation	  atypique	  au	  niveau	  de	   la	   cuisse,	  de	   la	   fesse,	   de	   la	  hanche	  et	  de	   la	  

région	   lombaire,	   rendant	   ainsi	   difficile	   le	   diagnostic	   (Jaquinandi	   et	   al.,	   2004).	   Le	  

diagnostic	  est	  d’ailleurs	  souvent	  retardé	  puisqu’il	  est	  en	  moyenne	  de	  deux	  ans	  (Picquet	  

et	   al.,	   2005).	   Cette	   ischémie	   proximale	   est	   fréquemment	   liée	   à	   des	   lésions	   artérielles	  

localisées	  au	  niveau	  de	  l’artère	  iliaque	  interne	  ou	  à	  des	  lésions	  sus-‐jacentes	  (Jaquinandi	  

et	  al.,	  2007).	  Les	  artères	  iliaques	  internes	  vascularisent	  le	  pelvis.	  Des	  lésions	  isolées	  à	  ce	  

niveau	  n’entraînent	  pas	  de	  modification	  de	  l’IPS.	  Pour	  palier	  à	  ce	  problème,	  la	  mesure	  de	  

la	  pression	  pénienne	  et	  le	  calcul	  de	  l’index	  de	  pression	  pénienne-‐bras	  (IPPB	  =	  pression	  

pénienne	  divisée	  par	   la	  pression	  humérale	   la	  plus	  haute)	  peuvent	  être	  utilisés	  pour	   le	  

diagnostic	  de	  claudication	  proximale	  chez	  l’homme.	  Bien	  qu’un	  seuil	  d’IPPB	  à	  0,60	  soit	  

défini	   pour	   caractériser	   une	   origine	   vasculaire	   d’une	   impuissance	   dans	   la	   population	  

générale	  masculine	   (Chiu	   et	   al.,	   1986)	   et	   dans	   une	   population	   de	   patients	   vasculaires	  

(Gossetti	   et	   al.,	   1991),	   aucun	   seuil	   n’est	   défini	   pour	   la	   claudication	   vasculaire.	   Notre	  

travail	   a	   donc	   consisté	   à	   comparer	   les	   valeurs	   d’IPPB	   aux	   mesures	   de	   sténoses	  

artériographiques	  chez	  des	  patients	  souffrant	  de	  claudication.	  Le	  but	  de	   l’étude	  n'était	  

pas	   d'étudier	   l'impuissance,	   mais	   de	   définir	   si	   la	   limite	   de	   l’IPPB	   utilisée	   pour	  

l'impuissance	   (0,60)	   dans	   la	   population	   générale	   masculine	   était	   précise	   dans	   la	  

détection	   des	   lésions	   artériographiquement	   prouvées	   sur	   les	   artères	   alimentant	   le	   lit	  

vasculaire	   hypogastrique	   chez	   les	   patients	   se	   plaignant	   de	   claudication.	   Notre	   second	  

objectif	  était	  de	  rechercher	   la	  valeur	  seuil	  optimale	  à	  utiliser	  dans	  cette	  population	  de	  

claudicants.	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
9	  Performance	  diagnostique	  :	  est	  calculée	  en	  divisant	  le	  nombre	  de	  vrais	  positifs	  et	  de	  vrais	  négatifs)	  par	  
le	  nombre	  de	  sujets	  malades	  et	  le	  nombre	  de	  sujets	  sains	  évalués.	  
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Nous	  avons	  réalisé	  une	  étude	  prospective	  chez	  des	  patients	  en	  stade	  II	  de	  Leriche	  

et	   Fontaine.	   Aucun	   patient	   inclus	   n’avait	   eu	   de	   traitement	   chirurgical	   ou	   de	   geste	  

endovasculaire	   préalable.	   La	   mesure	   de	   la	   pression	   pénienne	   était	   réalisée	   par	   un	  

opérateur	  ne	  connaissant	  pas	  le	  résultat	  de	  l’artériographie	  (figure	  10).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  
Figure 10 : Mesure de la pression pénienne. 

	  

Quatre-‐vingt	  huit	  patients	  ont	  été	  inclus.	  Parmi	  ces	  88	  patients,	  3	  n’ont	  pas	  eu	  la	  

mesure	  de	  la	  pression	  pénienne	  :	  un	  patient	  en	  raison	  d’une	  obésité	  majeure,	  au	  autre	  en	  

raison	  d’une	  instabilité	  de	  signal	  laser	  et	  le	  dernier	  en	  raison	  d’une	  prothèse	  pénienne.	  

Les	  résultats	  de	  sensibilité	  et	  de	  spécificité	  pour	  la	  détection	  d’une	  sténose	  ou	  occlusion	  

de	  l’artère	  iliaque	  interne	  (uni-‐	  ou	  bilatérale)	  sont	  présentés	  dans	  le	  tableau	  5.	  
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A normal penile pressure cannot rule out the presence of lesions on the arteries 
supplying the hypogastric circulation in patients with arterial claudication. 
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Tableau 5 : Sensibilité et spécificité en fonction de l’index de pression pénienne. 

	  

La	  figure	  11	  présente	  la	  courbe	  ROC	  (Receiver	  Operating	  Characteristics)	  pour	  un	  

IPPB	  ≤	  0,45	  pour	  détecter	  des	  occlusions	  bilatérales	  des	  iliaques	  internes.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  
Figure 11 : Courbe ROC (Receiver Operating Characteristics) pour un IPPB ≤ 0,45 pour détecter des 

occlusions bilatérales des iliaques internes. 
	  

Un	   index	   de	   pression	   pénienne	   ≤	   0,45	   détecte	   19	   occlusions	   iliaques	   internes	  

bilatérales	  sur	  20	  soit	  une	  performance	  diagnostique	  de	  95%.	  

En	  définitive,	  cette	  étude	  a	  montré	  qu’une	  pression	  pénienne	  normale	  ou	  qu’un	  

IPPB	  normal	  ne	  permet	  pas	  d’exclure	  une	  lésion	  au	  niveau	  des	  artères	  iliaques	  internes	  

et	   par	   extension	   que	   cela	   ne	   permet	   pas	   d’exclure	   une	   origine	   vasculaire	   à	   une	  

claudication	   proximale.	   D’autres	   approches	   doivent	   être	   préférées	   pour	   faire	   le	  

diagnostic	  d’une	  claudication	  vasculaire	  proximale.	  
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4.1.2 L’ischémie	  distale	  à	  la	  marche	  
L’ischémie	   distale	   à	   la	   marche	   se	   manifeste	   par	   des	   douleurs	   distales	   des	  

membres	   inférieurs,	   le	   plus	   souvent	   aux	   mollets	   et	   de	   façon	   uni-‐	   ou	   bilatérales.	   Les	  

patients	  diabétiques	  sont	  connus	  pour	  avoir	  une	  claudication	  à	  la	  marche	  plutôt	  distale.	  

Cependant,	  le	  diabète	  engendre	  une	  atteinte	  athéromateuse	  diffuse.	  Il	  a	  été	  montré	  que	  

les	  patients	  diabétiques	  avaient	  une	   forte	  prévalence	  de	   lésions	  proximales	  et	  que	  ces	  

patients	   présentaient	   davantage	   d’ischémie	   silencieuse	   probablement	   liée	   à	   la	  

neuropathie	   périphérique	   (Cosson	   et	   al.,	   2001;	   Dolan	   et	   al.,	   2002;	   Haltmayer	   et	   al.,	  

2001).	  Malheureusement,	   les	  données	  hémodynamiques	  à	   l’exercice	   sont	  manquantes.	  

La	   TcPO2	   d’effort	   par	   l’intermédiaire	   des	   valeurs	   de	   DROP10	   permet	   une	   évaluation	  

indirecte	   «	  hémodynamique	  »	   à	   l’effort	   de	   plusieurs	   sites	   au	   niveau	   des	   membres	  

inférieurs	  	  (Abraham	  et	  al.,	  2005;	  Abraham	  et	  al.,	  2003)	  :	  

-‐2	  sites	  au	  niveau	  proximal,	  fesse	  droite	  et	  fesse	  gauche,	  

-‐2	  sites	  au	  niveau	  distal,	  mollet	  droit	  et	  mollet	  gauche.	  

A	  chaque	  site	  est	  mesurée	  une	  valeur	  de	  DROP,	  reflet	  de	  l’ischémie	  locale.	  

Dans	  une	  population	  de	  patients	  diabétiques	  lors	  d’un	  exercice	  de	  marche,	  nous	  

avons	  ainsi	  voulu	  répondre	  à	  plusieurs	  questions	  :	  

Existe-‐t-‐il	   des	   différences	   de	   distances	  maximales	   de	  marche	   chez	   des	   patients	  

diabétiques	  comparés	  à	  des	  patients	  non	  diabétiques	  ?	  

Existe-‐t-‐il	  des	  différences	  dans	  l’importance	  de	  l’ischémie	  (évaluée	  par	  la	  valeur	  

de	  DROP	  des	  sondes	  de	  TcPO2)	  chez	  des	  patients	  diabétiques	  comparés	  à	  des	  patients	  

non	   diabétiques	  ?	   En	   d’autres	   termes,	   les	   valeurs	   de	   DROP	   de	   TcPO2	   sont-‐elles	  

différentes	  entre	  les	  deux	  groupes	  ?	  

Est	  ce	  que	   les	  patients	  diabétiques	  ont	  une	   ischémie	  plus	  diffuse	   (davantage	  de	  

site	  avec	  des	  valeurs	  pathologiques)	  à	  l’exercice	  que	  des	  patients	  non	  diabétiques	  ?	  

Existe-‐t-‐il	  des	  différences	  dans	  la	  localisation	  de	  l’ischémie	  (proximale	  ou	  distale)	  

entre	  les	  patients	  diabétiques	  et	  les	  patients	  non	  diabétiques	  ?	  

L’ischémie	   asymptomatique	   appelée	   aussi	   ischémie	   silencieuse11	   est	   elle	   plus	  

présente	  chez	  les	  patients	  diabétiques	  que	  chez	  les	  patients	  non	  diabétiques	  ?	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
10	  DROP:	  Une	  valeur	  de	  DROP	   (Delta	   from	  Rest	  of	  Oxygen	  Pressure)	  <	   -‐15	  mmHg	  est	  pathologique	  et	  
traduit	  une	  ischémie	  de	  la	  zone,	  où	  est	  positionnée	  la	  sonde	  de	  mesure.	  Voir	  Annexe	  4.	  
11	   Ischémie	   silencieuse	   :	   Elle	   est	   définie	   par	   une	   valeur	   de	   DROP	   de	   TcPO2	   inférieure	   à	   -‐15	  mmHg	   au	  
niveau	  d’un	  site	  de	  mesure	  alors	  que	  le	  patient	  ne	  présente	  pas	  de	  douleur	  au	  niveau	  de	  ce	  site	  de	  mesure.	  
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Y	  a-‐t-‐il	  plus	  de	  symptômes	  aux	  membres	  inférieurs	  d’origine	  non	  vasculaire	  chez	  

les	  patients	  diabétiques	  que	  chez	  ceux	  non	  diabétiques	  et	  y	  a-‐t-‐il	  plus	  de	  symptômes	  qui	  

ne	  sont	  pas	  localisés	  aux	  membres	  inférieurs	  chez	  les	  patients	  diabétiques	  que	  chez	  ceux	  

non	  diabétiques	  ?	  

	  

	  

	  

Pour	   répondre	   à	   ces	   différentes	   questions,	   nous	   avons	   réalisés	   une	   étude	  

rétrospective	  entre	  2000	  et	  2008	  incluant	  1212	  patients,	  qui	  ont	  eu	  un	  test	  de	  marche	  

sur	   tapis	   (3,2km/h	   et	   10%	   de	   pente)	   associée	   à	   une	   TcPO2	  mettant	   en	   évidence	   une	  

ischémie	   au	   niveau	   des	   membres	   inférieurs	   (Abraham	   et	   al.,	   2003).	   Un	   patient	   était	  

classé	   comme	   diabétique	   si	   le	   patient	   déclarait	   un	   antécédent	   de	   diabète	   et/ou	   s’il	  

prenait	  un	  traitement	  antidiabétique	  (oral	  ou	   insuline).	  Sur	  ces	  1212	  patients,	  982	  ont	  

été	  classés	  comme	  non	  diabétiques	  et	  230	  comme	  diabétiques.	  Les	  patients	  diabétiques	  

étaient	  statistiquement	  plus	  âgés,	  avaient	  un	  indice	  de	  masse	  corporelle	  plus	  élevé	  que	  

les	   patients	   non	   diabétiques	   et	   prenaient	   davantage	   d’inhibiteurs	   de	   l’enzyme	   de	  

conversion.	  

Il	  n’a	  pas	  été	  retrouvé	  de	  différence	  au	  niveau	  de	  la	  distance	  maximale	  déclarée	  à	  

l’interrogatoire	   entre	   les	   deux	   groupes	   (376+/-‐330m	   chez	   les	   patients	   diabétiques	  

versus	   415+/-‐344m	   chez	   les	   patients	   non	   diabétiques	  ;	   P=0,11)	   alors	   que	   la	   distance	  

maximale	   de	   marche	   sur	   tapis	   étaient	   statistiquement	   moindre	   chez	   les	   patients	  

diabétiques	   (261+/-‐257	   versus	   339+/-‐326	  ;	   P	   ajusté=0,04)	   et	   ce	   même	   après	  

ajustements	   pour	   l’âge,	   l’indice	   de	   masse	   corporelle	   (IMC)	   et	   les	   traitements.	   Ces	  

données	  mettent	  bien	  en	  valeur	  la	  discordance	  que	  l’on	  retrouve	  entre	  l’évaluation	  de	  la	  

distance	  maximale	  de	  marche	  par	  l’interrogatoire	  et	  par	  un	  test	  de	  laboratoire.	  

    
 Article publié : Diabet Med. 2011 Mar; 28(3):356-62. 
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La	  diffusion	  de	  l’ischémie	  évaluée	  par	  le	  nombre	  de	  sites	  ischémiques	  (1,	  2,	  3	  ou	  

4)	  n’était	  pas	  différente	  entre	  les	  2	  groupes.	  

Par	   contre,	   les	   patients	   diabétiques	   présentaient	   davantage	   de	   lésions	   distales	  

que	  les	  patients	  non	  diabétiques	  (38%	  versus	  29%,	  P<0,01	  après	  ajustements	  pour	  l’âge	  

et	  l’IMC).	  	  

Il	   n’y	   avait	   pas	   de	   différence	   au	   niveau	   des	   ischémies	   silencieuses	   entre	   les	   2	  

groupes	  ni	   au	  niveau	  des	  autres	   symptômes	  non	   ischémiques	  au	  niveau	  des	  membres	  

inférieurs.	   Les	   patients	   diabétiques	   présentaient	   néanmoins	   davantage	   de	   symptômes	  

non	   localisés	   aux	   membres	   inférieurs	   (dyspnée,	   douleur	   angineuse)	   (27,8%	   versus	  

18,3%,	  P	  <0,01).	  

En	  conclusion,	  cette	  étude	  a	  montré	  que	  la	  capacité	  de	  marche	  sur	  tapis	  était	  plus	  

faible	  chez	  les	  diabétiques	  que	  chez	  les	  non-‐diabétiques,	  alors	  que	  la	  capacité	  de	  marche	  

déclarée	   à	   l’interrogatoire	   et	   les	   IPS	   de	   repos	   étaient	   comparables	   entre	   les	   groupes.	  

Cette	   différence	   significative	   observée	   sur	   le	   tapis	   ne	   semble	   pas	   s'expliquer	   par	   la	  

différence	   d'IMC.	   D'autres	   facteurs	   pourraient	   expliquer	   cette	   différence	   comme	   des	  

différences	  de	   sensibilité	   à	   la	  douleur,	   de	  prévalence	  de	   co-‐morbidités	   associées	   et	  de	  

voies	  métaboliques	   utilisées	   lors	   de	   l’exercice.	   Notre	   étude	   confirme	   que	   les	   patients	  

atteints	   de	   diabète	   ont	   plus	   fréquemment	   une	   ischémie	   distale	   que	   les	   patients	   sans	  

diabète.	   Nous	  montrons	   pour	   la	   première	   fois	   que	   les	   patients	   atteints	   de	   diabète	   et	  

d’AOMI	  ont	  une	  prévalence	  similaire	  de	  l'ischémie	  asymptomatique	  pendant	  le	  test	  sur	  

tapis	   roulant	   et	   une	   prévalence	   comparable	   de	   douleurs	   des	  membres	   d'origine	   non-‐

vasculaire,	   comparativement	   à	   des	   patients	   artériopathes	   sans	   diabète.	   Enfin,	   les	  

patients	  artériopathes	  diabétiques	  présentent	  plus	  fréquemment	  des	  symptômes	  qui	  ne	  

sont	   pas	   localisés	   aux	   membres	   inférieurs,	   en	   particulier	   au	   niveau	   cardiaque	  

(anomalies	  électrocardiographiques).	  Ces	  observations	  soulignent	  l'intérêt	  spécifique	  de	  

l'épreuve	   d'effort	   sur	   tapis	   chez	   les	   patients	   diabétiques	   artériopathes	   qui	   rapportent	  

une	  claudication	  de	  type	  vasculaire.	  
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4.2 Une	  modification	  physiopathologique	  de	  l’ischémie	  à	  la	  marche	  

Dans	   les	   travaux	   précédents,	   nous	   avons	   montré	   que	   la	   TcPO2	   d’effort	   est	   un	  

moyen	  original	   d’évaluer	   l’ischémie	  des	  membres	   inférieurs	   à	   l’effort	   (Abraham	  et	   al.,	  

2005;	  Abraham	  et	   al.,	   2003).	   Celle-‐ci	   permet	   en	   effet	   de	   localiser	   le	   lieu	   de	   l’ischémie	  

(proximale	  ou	  distale,	  droite	  ou	  gauche)	  en	  fonction	  du	  positionnement	  des	  différentes	  

sondes,	  mais	   cette	   technique	  permet	   aussi	   de	  quantifier	   l’importance	  de	   l’ischémie	   au	  

niveau	  de	  la	  zone	  étudiée	  (lieu,	  où	  est	  placée	  la	  sonde	  de	  mesure).	  En	  effet,	  la	  valeur	  de	  

DROP	  de	  TcPO2	  obtenue	  au	  niveau	  d’un	  site	  de	  mesure	  est	  proportionnelle	  à	  la	  sévérité	  

des	  lésions	  artérielles	  irriguant	  ce	  territoire	  (Abraham	  et	  al.,	  2003).	  Nous	  postulons	  que	  

la	  somme	  des	  sites	  de	  mesures	  (fesse	  droite,	  fesse	  gauche,	  mollet	  droit	  et	  mollet	  gauche)	  

est	  le	  reflet	  de	  l’importance	  (sévérité	  et	  diffusion)	  de	  l’ischémie	  aux	  membres	  inférieurs.	  

C’est-‐à-‐dire	  que	  si	  sur	  quatre	  sondes	  positionnées	  sur	  un	  patient	  une	  seule	  présente	  une	  

valeur	   pathologique	   alors	   l’ischémie	   sera	  moindre	   que	   si	   deux	   sondes	   avaient	   eu	   des	  

valeurs	  de	  DROP	  pathologiques.	  	  

L’augmentation	   du	   débit	   cardiaque	   grâce	   à	   l’augmentation	   de	   la	   fréquence	  

cardiaque	   est	   un	  moyen	  pour	   répondre	   à	   la	   demande	   en	   oxygène	  pendant	   l’effort.	  De	  

plus,	   la	   fréquence	   cardiaque	   reste	   d’autant	   plus	   élevée	   après	   l’effort	   que	   la	   dette	   en	  

oxygène	   est	   importante.	   L’ischémie	   est	   la	   conséquence	   d’un	   manque	   d’apport	   en	  

oxygène	  aux	   tissus	  (Levick,	  2000).	   Il	  a	  été	  montré	  que	   la	  différence	  entre	   la	   fréquence	  

cardiaque	  de	  fin	  d’exercice	  et	  celle	  de	  post	  exercice	  à	  1	  minute	  était	  diminuée	  chez	  les	  

patients	   présentant	   une	   athérosclérose	   carotidienne	   et	   chez	   les	   sujets	   présentant	   une	  

ischémie	  myocardique	  (Georgoulias	  et	  al.,	  2003;	  Jae	  et	  al.,	  2008).	  Cette	  différence	  entre	  

la	  fréquence	  cardiaque	  de	  fin	  d’exercice	  et	  celle	  de	  post	  exercice	  à	  1	  minute	  est	  appelée	  

la	   variation	   de	   la	   fréquence	   cardiaque	   post-‐effort	   à	   1	   minute.	   Aucune	   donnée	   n’est	  

actuellement	   disponible	   dans	   la	   littérature	   sur	   l’influence	   de	   l’ischémie	   des	  membres	  

inférieurs	   sur	   la	   variation	   de	   la	   fréquence	   cardiaque	   post-‐effort	   à	   1	   minute.	   Nous	  

supposons	   que	   lorsqu’un	  patient	   artériopathe	   claudicant	   atteint	   sa	   distance	  maximale	  

de	  marche,	  la	  durée	  pour	  le	  retour	  à	  sa	  fréquence	  cardiaque	  de	  repos	  est	  d’autant	  plus	  

importante	   que	   l’ischémie	   au	   niveau	   des	   membres	   inférieurs	   a	   été	   importante.	   En	  

d’autres	   termes	   la	  différence	  entre	   la	   fréquence	  cardiaque	  de	   fin	  d’exercice	  et	   celle	  de	  

post	  exercice	  à	  1	  minute	  est	  d’autant	  plus	  faible	  que	  l’ischémie	  des	  membres	  inférieurs	  

est	  sévère.	  	  
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Nous	  avons	  donc	  étudié	   la	   relation	  entre	   l’importance	   (sévérité	  et	  diffusion)	  de	  

l’ischémie	   des	   membres	   inférieurs	   mesurée	   lors	   d’une	   TcPO2	   d’effort	   (ANNEXE	   4)	  

durant	  un	  test	  sur	  tapis	  à	  charge	  constante	  et	  la	  variation	  de	  la	  fréquence	  cardiaque	  post	  

effort	  à	  1	  minute	  chez	  des	  patients	  artériopathes.	  

	  

	  

	  

Pour	   ce	   faire	   nous	   avons	   réalisé	   une	   étude	   rétrospective	   chez	   des	   patients	  

artériopathes	   venus	   dans	   le	   service	   entre	   2003	   et	   2009	   et	   ne	   prenant	   pas	   de	   béta-‐

bloquants	  (effet	  chronotrope	  négatif12).	  

Quatre	   groupes	   de	   patients	   ont	   été	   formés	   en	   fonction	   de	   l’importance	   de	  

l’ischémie	   des	  membres	   inférieurs.	   Les	   patients	   dans	   le	   quartile	   de	  moindre	   ischémie	  

sont	  ceux	  qui	  ont	  eu	  la	  plus	  grande	  distance	  de	  marche	  sur	  le	  tapis	  (481	  ±	  391)	  et	  la	  plus	  

grande	  diminution	  de	  la	  variation	  de	  la	  fréquence	  cardiaque	  post-‐effort	  à	  1	  minute	  (23	  ±	  

11	  battements	  par	  minute	  (bpm).	  A	  contrario,	  les	  patients	  dans	  le	  quartile	  de	  plus	  sévère	  

ischémie	  sont	  ceux	  qui	  ont	  marché	  le	  moins	  loin	  (228	  ±	  234)	  et	  qui	  ont	  eu	  la	  plus	  faible	  

diminution	  de	  la	  variation	  de	  fréquence	  cardiaque	  post	  effort	  à	  1	  minute	  (14	  ±	  11	  bpm).	  

La	   variation	   de	   la	   fréquence	   cardiaque	   post-‐effort	   à	   1	   minute	   est	   directement	   liée	   à	  

l’intensité	  de	   l’exercice	   lors	  des	  tests	   incrémentiels	  (Cole	  et	  al.,	  1999).	  Compte	  tenu	  de	  

l’utilisation	  dans	  cette	  étude	  d’un	   test	  à	  charge	  constante,	   cette	  différence	  significative	  

observée	  entre	  les	  groupes	  ne	  peut	  pas	  être	  liée	  au	  test	  sur	  tapis.	  

En	   définitive,	   cette	   étude	   a	   confirmé	   que	   la	   diminution	   de	   la	   variation	   de	   la	  

fréquence	   cardiaque	  post-‐effort	   à	   1	  minute	   était	   associée	   à	   l’importance	  de	   l’ischémie	  

retrouvée	   au	   cours	   d’un	   test	   de	   marche	   sur	   tapis	   à	   charge	   constante.	   Cette	   moindre	  

diminution	   de	   la	   variation	   de	   la	   fréquence	   cardiaque	   post-‐effort	   à	   1	  minute,	   chez	   les	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
12	  Effet	  chronotrope	  négatif	  :	  diminution	  de	  la	  fréquence	  cardiaque.	  	  

    
 Article publié : Clin Physiol Funct Imaging. 2011 Jan; 31(1):48-53. 
 

Heart rate recovery after constant-load exercise tests is decreased in proportion to 
the importance (severity and diffusion) of exercise-induced lower-limb ischemia. 
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patients	  ayant	  une	  ischémie	  plus	  importante,	  peut	  s’expliquer	  par	  une	  dette	  en	  oxygène	  

plus	  importante	  au	  niveau	  des	  tissus	  ischémiques	  (Depairon	  and	  Zicot,	  1996).	  Une	  durée	  

plus	   importante	   de	   resynthèse	   de	   la	   créatine	   phosphate	   (source	   immédiate	   d’énergie	  

pour	  le	  muscle)	  pourrait	  constituer	  une	  explication	  supplémentaire	  (Kramer,	  2007).	  La	  

modification	   de	   cette	   variation	   après	   un	   geste	   de	   revascularisation	   artérielle	   ou	   une	  

prise	   en	   charge	  médicale	   optimale	   serait	   un	   argument	   supplémentaire	   en	   faveur	   d’un	  

lien	  de	  causalité	  entre	  l’importance	  de	  l’ischémie	  des	  membres	  inférieurs	  et	  la	  variation	  

de	  la	  fréquence	  cardiaque	  post-‐effort	  à	  1	  minute.	  	  
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4.3 Diagnostic	  différentiel	  :	  l’hypoxémie	  d’effort	  

Les	   douleurs	   à	   la	  marche	   peuvent	   être	   liées	   à	   une	   anomalie	   du	   contenant	   (les	  

vaisseaux),	  mais	   ils	  ne	   faut	  pas	  oublier	   le	   rôle	   important	  de	   la	  pompe	  cardiaque	  et	  du	  

sang,	   notamment	  de	   la	   quantité	  d’hémoglobine	  oxygénée	   transportée	   (Abraham	  et	   al.,	  

2010).	  La	  TcPO2	  d’effort	  permet	  de	  mesurer	  l’oxygénation	  tissulaire	  à	  différents	  sites	  en	  

même	  temps	  et	  paraît	  mieux	  adaptée	  pour	  les	  mesures	  à	  l’effort	  que	  la	  saturométrie.	  En	  

effet,	   compte	   tenu	   de	   la	   relation	   sigmoïde	   entre	   la	   pression	   partielle	   en	   oxygène	  

artérielle	   et	   la	   saturation	  de	   l’hémoglobine	  en	  oxygène,	  une	  diminution	  de	   la	  pression	  

partielle	   en	   oxygène	   artérielle	   peut	   ne	   pas	   entraîner	   de	   modification	   notable	   de	   la	  

saturation	  de	  l’hémoglobine	  surtout	  si	  la	  saturation	  est	  normale	  au	  repos.	  	  

Plusieurs	   travaux	   ont	   montré	   que	   les	   changements	   observés	   au	   niveau	   des	  

sondes	  de	  TcPO2	  miment	   les	  variations	  de	   la	  pression	  en	  oxygène	  artérielle	  (Brudin	  et	  

al.,	  1994;	  Hutchison	  et	  al.,	  1987;	  McDowell	  and	  Thiede,	  1980).	  Les	  différentes	  sondes	  de	  

TcPO2	   permettent	   d’étudier	   l’oxygénation	   tissulaire	   au	   niveau	   de	   différents	   sites.	   Les	  

sondes	  situées	  au	  niveau	  des	  membres	  inférieurs	  permettent	  de	  détecter	  des	  anomalies	  

au	  niveau	  des	  membres	   inférieurs.	  Une	  sonde	  thoracique	  placée	  sur	   la	   face	  dorsale	  du	  

thorax	   au	   niveau	   de	   la	   4ème	   vertèbre	   thoracique	   environ	   permet	   d’étudier	   les	  

modifications	   de	   pression	   en	   oxygène	   systémique	   (étude	   initial	   VHS13	   en	   cours).	  

L’ensemble	   des	   valeurs	   mesurées	   au	   niveau	   d’une	   sonde	   de	   TcPO2	   au	   cours	   d’une	  

épreuve	  de	  marche	  peut	  être	  représenté	  sous	  la	  forme	  d’un	  tracé	  appelé	  profil.	  L’étude	  

des	  variations	  de	  cette	  sonde	  thoracique	  pourrait	  permettre	  de	  mettre	  en	  évidence	  des	  

profils	   particuliers	   d’évolution	   de	   la	   pression	   partielle	   en	   oxygène	   artérielle	   au	   cours	  

d’un	  exercice	  modéré	  sur	  un	  tapis	  motorisé	  à	  charge	  constante.	  Ces	  profils	  thoraciques,	  

reflets	   de	   l’oxygénation	   systémique,	   pourraient	   peut-‐être,	   quand	   ils	   sont	   particuliers,	  

expliquer	  les	  douleurs	  à	  la	  marche	  présentées	  par	  certains	  patients.	  En	  effet,	  un	  manque	  

d’apport	  en	  oxygène	  aux	  membres	  inférieurs	  lié	  à	  un	  trouble	  de	  l’oxygénation	  autre	  que	  

celui	  liée	  à	  une	  sténose	  pourrait	  aussi	  entraîner	  une	  ischémie	  locale	  et	  ainsi	  induire	  une	  

douleur.	  	  

Nous	  avons	  réalisé	  une	  étude	  afin	  de	  répondre	  aux	  questions	  suivantes	  :	  Peut-‐on	  

classer	   les	  profils	   thoraciques	  de	  pression	  en	  oxygène	  des	  patients	  ?	  Cette	  distribution	  

retrouvée	   dans	   une	   population	   de	   validation	   des	   profils	   est-‐elle	   retrouvée	   dans	   une	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
13	  Etude	  initial	  VHS	  :	  Cette	  étude	  cherche	  à	  montrer	  que	  les	  variations	  de	  TcPO2	  enregistrées	  au	  niveau	  de	  
la	  sonde	  thoracique	  sont	  le	  reflet	  la	  pression	  partielle	  en	  oxygène	  artérielle	  mesurée	  par	  gaz	  du	  sang	  
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population	   différente	  ?	   Ces	   profils	   retrouvés	   dépendent-‐ils	   de	   la	   position	   de	   la	   sonde	  

thoracique	  ?	   Le	   profil	   thoracique	   trouvé	   lors	   d’un	   examen	   est-‐il	   retrouvé	   lors	   d’un	  

second	   examen?	   En	   d’autres	   termes	   la	   mesure	   du	   profil	   thoracique	   est-‐elle	  

reproductible	  ?	  

	  

	  

	  

Quatre	   expérimentations	   différentes	   ont	   été	   réalisées	   afin	   de	   répondre	   à	   ces	  

quatre	   questions.	   Lors	   de	   la	   première	   expérimentation,	   nous	   avons	   étudié	  

rétrospectivement	   485	   patients	   adressés	   dans	   notre	   laboratoire	   pour	   suspicion	   de	  

claudication	   vasculaire.	   Chaque	   patient	   a	   eu	   une	   TcPO2	   d’effort	   sur	   tapis	   à	   charge	  

constante.	  Les	  profils	  de	  sonde	  thoracique	  obtenus	  ont	  alors	  été	  comparés	  à	  9	  différents	  

modèles	   mathématiques	   (figure	   12).	   Les	   modèles	   ont	   été	   créés	   à	   partir	   d’études	  

préliminaires	  par	  une	  méthode	  de	  cross-‐corrélation	  qui	  permet	  d’évaluer	  si	  deux	  tracés	  

(deux	   profils)	   présentent	   ou	   non	   les	   mêmes	   variations	   au	   cours	   du	   temps	   en	  

s’affranchissant	  des	  valeurs	  absolues.	  Ainsi,	  un	  coefficient	  «	  r	  »	  de	  cross-‐corrélation	  (qui	  

est	   le	   coefficient	   de	  Pearson)	   égal	   à	   1	   traduit	   une	   ressemblance	  parfaite	   des	   tracés	   et	  

donc	  des	  profils	  alors	  qu’une	  valeur	  proche	  de	  0	  traduit	  des	  différences	  majeures	  entre	  

les	  tracés	  et	  donc	  des	  profils.	  

Lors	   de	   la	   deuxième	   expérimentation,	   nous	   avons	   voulu	   étudier	   dans	   une	  

nouvelle	   population	   si	   la	   proportion	   de	   profils	   classés	   dans	   chaque	   catégorie	   était	  

superposable	  à	  celle	  retrouvée	  lors	  de	  la	  première	  expérimentation.	  

Lors	  de	  la	  troisième	  expérimentation,	  nous	  avons	  testé	  si	  la	  valeur	  absolue	  de	  la	  

sonde	  thoracique	  influençait	  le	  profil	  obtenu.	  

Lors	  de	  la	  quatrième	  expérimentation,	  la	  reproductibilité	  de	  la	  classification	  des	  

profils	  thoraciques	  dans	  un	  des	  9	  modèles	  mathématiques	  a	  été	  étudiée.	  

    
 Article publié : Physiol Meas. 2011 Feb;32(2):181-94. 
 

Chest TcPO2 changes during constant-load treadmill walking tests in patients with 
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Figure 12 : Les 9 différents modèles mathématiques d’évolution des valeurs obtenues par la 

sonde thoracique. Les points X, Pa, Pc et Z sont des points d’intérêts permettant de générer les 
courbes. Merci de se référer à l’article pour de plus amples informations. 

	  

La	   première	   expérimentation	   a	   permis	   de	   déterminer	   quatre	   profils	  

prédominants	  dans	  une	  population	  de	  485	  patients	  (figure	  13).	  

	  

	  
Figure 13 : Distribution des 9 profils thoraciques dans une population de 485 patients. 
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La	   deuxième	   expérimentation	   a	   permis	   de	   comparer	   les	   distributions	   trouvées	  

dans	  2	  populations	  différentes	  (figure	  14).	  

	  

	  
Figure 14 : Distribution des 9 profils thoraciques dans une population de 485 patients (population 1) et 

dans une population de 292 patients (population 2). 
	  

Lors	   de	   la	   troisième	   expérimentation,	   une	   excellente	   cross-‐corrélation	   a	   été	  

retrouvée	   (r=	   0,919	   ±	   0,091)	   entre	   les	   tracés	   obtenus	   à	   partir	   de	   deux	   sondes	  

thoraciques	  placées	  à	  deux	  endroits	  différents	  du	  thorax	  enregistrant	  simultanément	  la	  

TcPO2	  au	  cours	  de	  l’effort.	  

La	   quatrième	   expérimentation	   a	   montré	   une	   bonne	   reproductibilité	   de	   la	  

classification	  des	  profils	  thoraciques	  parmi	  les	  9	  modèles	  mathématiques	  pour	  un	  même	  

patient.	  Vingt	  patients	  ont	  eu	  une	  excellente	  reproductibilité	  (r>0,80),	  neuf	  patients	  ont	  

eu	   une	   reproductibilité	   satisfaisante	   (0,50	   <	   r	   ≤	   0,80)	   et	   deux	   ont	   eu	   une	   mauvaise	  

reproductibilité	  (r≤0,50)	  en	  raison	  des	  faibles	  modifications	  des	  valeurs	  absolues	  de	  la	  

sonde	  thoracique	  au	  cours	  de	  l’effort.	  	  

Les	  profils	   thoraciques	  des	  patients	  peuvent	  donc	  être	  aisément	  classés.	  Quatre	  

profils	  sont	  majoritaires	  (type	  1,	  type	  2,	  type	  4	  et	  type	  9).	  Ces	  profils	  sont	  retrouvés	  en	  

proportion	  similaires	  dans	  deux	  populations	  différentes.	  Ces	  profils	  sont	   indépendants	  

des	  sondes	  utilisées	  et	  ils	  sont	  reproductibles.	  
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Les	   profils	   de	   type	   1	   et	   2	   peuvent	   être	   considérés	   comme	   normaux	   car	   ils	  

traduisent	   une	   augmentation	   de	   l’oxygénation	   tissulaire	   enregistrée	   au	   niveau	  

thoracique.	  Cette	  augmentation	  de	  l’oxygénation	  tissulaire	  au	  cours	  d’un	  effort	  modéré	  

de	  marche	  peut	  résulter	  de	  l’augmentation	  de	  la	  ventilation	  totale,	  de	  l’augmentation	  du	  

volume	  courant14	  et	  de	  l’augmentation	  du	  rapport	  de	  ventilation-‐perfusion	  (Rubin	  et	  al.,	  

1982).	  Le	  profil	  le	  plus	  représenté	  ensuite	  est	  le	  type	  9	  qui	  se	  traduit	  par	  une	  chute	  au	  

début	  de	  l’effort	  suivie	  d’une	  légère	  augmentation	  jusqu’à	  la	  fin	  de	  l’effort,	  où	  une	  rapide	  

augmentation	  se	  produit	  pour	  atteindre	  des	  valeurs	  supérieures	  à	  celles	  de	  repos.	  Enfin,	  

apparaît	  une	  diminution	  progressive	  jusqu’au	  retour	  à	  la	  normale	  (valeur	  de	  repos	  avant	  

le	   début	   de	   l’effort).	   Cette	   augmentation	   très	   rapide	   de	   fin	   d’effort	   est	   appelée	  

«	  overshoot	  ».	   Ce	   profil	   de	   type	   9	   est	   appelé	   le	   «	  coup	   de	   hache	   de	   l’oxygénation	  

transcutanée	  liée	  à	  la	  marche	  »	  ou	  	  «	  walking-‐induced	  transcutaneous	  hack	  »	  (WITH).	  Ce	  

profil	  est	  très	  certainement	  pathologique	  et	  pourrait	  traduire	  une	  mauvaise	  adaptation	  

de	  l’organisme	  à	  l’effort	  dont	  l’origine	  reste	  à	  préciser.	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
14	  Volume	  courant	  :	  Volume	  d’air	  inspiré	  et	  expiré	  à	  chaque	  cycle	  respiratoire.	  
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5 CONCLUSION	  ET	  PERSPECTIVES	  

	  

L’ischémie	  des	  membres	   inférieurs	  à	   l	  ‘effort	  peut	  être	   la	  cause	  d’une	   limitation	  

de	  la	  capacité	  de	  marche	  au	  cours	  de	  l’artériopathie	  oblitérante	  des	  membres	  inférieurs.	  

Différentes	  méthodes	   de	  mesures	   ont	   été	   développées	   pour	   évaluer	   indirectement	   ou	  

directement	   cette	   ischémie	   et	   de	   façon	   plus	   ou	   moins	   objective.	   Les	   questionnaires	  

présentent	   l’avantage	   d’être	   facilement	   disponibles	   et	   peu	   coûteux.	  Malheureusement,	  

comme	   nous	   l’avons	   montré,	   l’un	   des	   plus	   utilisés,	   le	   Walking	   Impairment	  

Questionnaire,	   est	   souvent	   mal	   rempli	   et	   sa	   corrélation	   est	   limitée	   avec	   l’examen	   de	  

référence	   à	   savoir	   le	   test	   sur	   tapis	   et	   ce	   même	   après	   correction	   des	   erreurs	   de	  

remplissage.	   Nous	   avons	   développé	   un	   autre	   questionnaire	   (EACH-‐Q)	   plus	   court	   ne	  

comprenant	  que	  quatre	  questions.	   L’originalité	  de	   ce	  questionnaire	   réside	  dans	   le	   fait	  

qu’il	  demande	  au	  patient	  de	  quantifier	  sa	  durée	  de	  marche	  à	  différentes	  allures.	  De	  plus,	  

celui-‐ci	  est	  tout	  aussi	  bien	  corrélé	  que	  le	  WIQ	  au	  test	  sur	  tapis	  et,	  de	  surcroît,	  il	  a	  permis	  

de	  considérablement	  réduire	  les	  erreurs	  de	  remplissage.	  En	  outre	  la	  prise	  en	  compte	  de	  

la	   vitesse	   de	   marche	   du	   patient	   dans	   ces	   deux	   questionnaires	   (WIQ	   et	   EACH-‐Q)	   a	  

amélioré	   la	   corrélation	   avec	   le	   test	   sur	   tapis	   qui	   reste	   toutefois	   autour	   de	   0,65.	   Cette	  

corrélation	   «	  moyenne	  »	   pourrait	   être	   expliquée	   par	   les	   difficultés	   présentées	   par	   les	  

patients	   à	   répondre	   à	   des	   questions	   ne	   correspondant	   pas	   toujours	   à	   leurs	   activités.	  

D’autre	  part,	  la	  quantification	  de	  la	  capacité	  maximale	  de	  marche	  peut	  être	  réalisée	  soit	  

sur	  une	  échelle	  spatiale	  soit	  sur	  une	  échelle	  temporelle.	  Or,	  cette	  échelle	  spatiale	  est	  une	  

notion	   difficile	   à	   appréhender	   aujourd’hui	   alors	   que	   l’échelle	   temporelle	   fait	   partie	  

intégrante	   du	   quotidien	   des	   patients.	   Une	   journée	   est	   découpée	   en	   une	   échelle	  

temporelle.	  Le	  trajet	  pour	  aller	  d’un	  point	  A	  à	  un	  point	  B	  est	  le	  plus	  souvent	  aussi	  estimé	  

en	   échelle	   temporelle.	   Cet	   élément	   pourrait	   donc	   également	   expliquer	   les	   difficultés	  

d’auto-‐évaluation	   du	   patient	   vis-‐à-‐vis	   de	   sa	   capacité	  maximale	   de	  marche	   estimée	   en	  

distance.	   Cependant,	   une	   autre	   méthode	   originale	   d’évaluation	   de	   la	   limitation	   de	   la	  

capacité	   de	   marche	   et	   développée	   dans	   le	   laboratoire	   peut	   en	   partie	   expliquer	   cette	  

corrélation.	  En	  effet,	  l’évaluation	  ambulatoire	  par	  géo-‐positionnement	  satellitaire	  a	  mis	  

en	  évidence	  qu’il	  existait	  une	  variabilité	  à	  court	  terme	  de	  la	  distance	  maximale	  marche	  

des	  patients	  artériopathes.	  La	  durée	  d’arrêt	  entre	  deux	  périodes	  de	  marche	  semble	  être	  

un	  facteur	  explicatif	  de	  cette	  variabilité	  de	  la	  distance	  maximale	  de	  marche	  dans	  notre	  
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étude.	   Cela	   n’est	   pas	   étonnant	   car	   cet	   arrêt	   entre	   deux	   marches	   permet	   à	   la	   zone	  

ischémiée	  de	  se	  ré-‐oxygéner,	  c’est-‐à-‐dire	  de	  combler	  sa	  dette	  d’oxygène.	  Il	  est	  probable	  

que	  plus	  la	  ré-‐oxygénation	  tissulaire	  est	  importante,	  plus	  la	  distance	  de	  marche	  suivante	  

est	  grande.	  Cette	  hypothèse	  serait	   facile	  à	  confirmer	  en	   laboratoire	  en	  faisant	  marcher	  

plusieurs	  fois	  de	  suite	  des	  patients	  sur	  un	  tapis	  tout	  en	  mesurant	  l’oxygénation	  tissulaire	  

par	   TcPO2	   au	   niveau	   des	   zones	   ischémiées.	   A	   chaque	   arrêt,	   les	   valeurs	   de	   TcPO2	  
permettront	   d’évaluer	   l’ischémie	   locale	   tissulaire.	   Ainsi	   la	   relation	   entre	   la	   valeur	   de	  

TcPO2	   de	   fin	   d’arrêt	   et	   la	   distance	   de	  marche	   suivant	   cet	   arrêt	   pourra	   être	   analysée.	  

L’idéal	   serait	   néanmoins	   de	   coupler	   l’évaluation	   ambulatoire	   par	   GPS	   à	   une	   TcPO2	  

d’effort	  ambulatoire	  afin	  d’être	  réellement	  dans	  les	  mêmes	  conditions.	  

En	  plus	  de	  s’être	  attaché	  à	  développer	  des	  méthodes	  originales	  d’évaluation	  de	  la	  

limitation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  (EACH-‐Questionnaire	  et	  GPS),	  ce	  travail	  a	  précisé	  les	  

durées	  optimales	  (minimale	  et	  maximale)	  du	  test	  de	  référence,	  à	  savoir	  le	  test	  sur	  tapis	  à	  

charge	   constante.	   Les	   résultats	   de	   ce	   travail	   permettront	   d’optimiser	   le	   temps	  

d’évaluation	   nécessaire	   lors	   de	   ce	   test,	   particulièrement	   coûteux	   et	   chronophage,	   afin	  

d’éviter	  de	  mal	  diagnostiquer	  une	  limitation	  de	  la	  capacité	  de	  marche	  chez	  un	  patient	  en	  

cas	  de	  durée	  trop	  courte	  de	  test.	  

Associé	   à	   ces	   différentes	   méthodes	   d’évaluation	   de	   la	   distance	   maximale	   de	  

marche,	  ce	  travail	  a	  aussi	  mis	  en	  évidence	  les	  différentes	  localisations	  (proximale(s)	  ou	  

distale(s),	  droite	  ou	  gauche)	  de	  l’ischémie	  des	  membres	  inférieurs	  rencontrées	  au	  cours	  

de	   cette	   limitation.	   La	   mesure	   de	   la	   pression	   pénienne	   censée	   être	   un	   bon	   reflet	   de	  

l’ischémie	  proximale	  est	  en	  fait	  peu	  sensible	  et	  il	  convient	  de	  préférer	  d’autres	  méthodes	  

pour	   affirmer	   l’ischémie	   proximale	   comme	   la	   TcPO2	   d’effort.	   La	   TcPO2	   nous	   a	   aussi	  

permis	  de	  mettre	  en	  évidence	  que	  la	  sévérité	  et	  la	  diffusion	  ischémiques	  périphériques	  

(nombre	  de	  sites	  de	  mesures	  à	  avoir	  une	  valeur	  pathologique)	  étaient	  associées	  à	  une	  

plus	   faible	   différence	   entre	   la	   fréquence	   cardiaque	   de	   fin	   d’exercice	   et	   celle	   de	   post	  

exercice	  à	  1	  minute.	  Une	  plus	  faible	  variation	  de	  cette	  fréquence	  cardiaque	  est	  associée	  à	  

une	   ischémie	  des	  membres	   inférieurs	  plus	  sévère.	  En	  outre,	   la	  TcPO2	  d’effort	  présente	  

l’avantage	  de	  pouvoir	  étudier	  en	  même	  temps	  le	  niveau	  d’oxygénation	  systémique	  par	  le	  

biais	  de	  la	  sonde	  thoracique.	  Il	  semblerait	  que	  certains	  patients	  ayant	  une	  limitation	  de	  

leur	   capacité	   de	  marche	   présentent	   un	   profil	   d’oxygénation	   systémique	   particulier	   au	  

cours	  d’un	  effort	  de	  marche.	  Ainsi,	  la	  claudication	  présentée	  par	  certains	  de	  ces	  patients	  

ne	  serait	  pas	  simplement	  liée	  à	  une	  atteinte	  vasculaire	  mais	  pourrait	  être	  aussi	  liée	  à	  une	  
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hypoxémie	   d’effort	   mise	   en	   évidence	   par	   ce	   profil	   thoracique	   particulier,	   reflet	   de	  

l’oxygénation	  systémique.	  	  

	  

Les	   perspectives	   sont	   nombreuses	   et	   sont	   principalement	   de	   trois	   ordres,	  

physiopathologique,	  diagnostique	  et	  thérapeutique.	  

Ce	  travail	  a	  mis	  en	  évidence	  que	  l’ischémie	  entraînait	  une	  limitation	  de	  la	  capacité	  

de	   marche.	   Cependant,	   les	   phénomènes	   physiopathologiques	   conduisant	   à	   la	   douleur	  

demeurent	  mal	  connus	  actuellement,	  même	  si	  plusieurs	  hypothèses	  sont	  émises.	  Lors	  de	  

l’effort,	   les	  apports	  en	  oxygène	  sont	  réduits	  chez	  les	  artériopathes,	  les	  cellules	  utilisent	  

alors	   préférentiellement	   la	   voie	   anaérobie	   conduisant	   ainsi	   à	   la	   formation	   d’acide	  

lactique	  pouvant	  ainsi	   induire	  une	  douleur	   (Levick,	  2009).	  L’accumulation	  des	  déchets	  

cellulaires	   peut	   aussi	   être	   une	   explication	   tout	   comme	   l’atteinte	   neurologique	   par	   le	  

biais	  d’un	  manque	  chronique	  d’apport	  en	  nutriments	  aux	  cellules	  nerveuses.	  D’ailleurs,	  

plusieurs	   travaux	   ont	   montré	   que	   l’artériopathie	   était	   associée	   à	   des	   troubles	  

neurologiques	   et	   notamment	   de	   conduction	   nerveuse	   et	   de	   troubles	   de	   la	   sensibilité	  

nerveuse	  (Evans	  et	  al.,	  2011;	  Tew	  et	  al.,	  2011).	  Les	  mécanismes	  douloureux	  mis	  en	  jeu	  

restent	   donc	   à	   préciser.	   L’autre	   point	   physiopathologique	   important	   à	   clarifier	   est	   ce	  

profil	  particulier	  d’oxygénation	  thoracique,	  reflet	  de	  l’oxygénation	  systémique.	  Pourquoi	  

certains	  patients	  ont-‐ils	  ce	  «	  coup	  de	  hache	  »	  d’oxygénation	  tissulaire	  thoracique	  	  alors	  

que	  la	  plupart	  des	  patients	  présentent	  une	  augmentation	  de	  leur	  oxygénation	  thoracique	  

à	   la	   marche?	   Ce	   coup	   de	   hache	   est-‐il	   visualisé	   par	   d’autres	   systèmes	   de	   mesure	  

d’oxygénation	  tissulaire	  comme	  la	  saturométrie	  ou	  par	  la	  spectroscopie	  en	  proche	  infra-‐

rouge	  ?	  Quelle	  est	  l’origine	  de	  ce	  profil	  ?	  Ce	  profil	  particulier	  est-‐il	  modifié	  dans	  certaines	  

conditions	   ou	   lors	   d’effort	   incrémentiel	  ?	   Ces	   patients	   n’ont-‐ils	   pas	   d’autres	   co-‐

morbidités	  associées	  pouvant	  expliquer	  ce	  profil	  ?	  Si	  ce	  profil	  est	  pathologique	  peut-‐on	  

le	   corriger	  ?	   Si	   oui,	   sa	   correction	   entraîne-‐t-‐elle	   une	   disparition	   de	   la	   limitation	   de	   la	  

capacité	  de	  marche	  ?	  

Sur	   le	   plan	   diagnostique,	   il	   apparaît	   important	   de	   continuer	   le	   développement	  

d’outils	  validés	  et	  faciles	  d’usage	  pour	  les	  cliniciens.	  A	  ce	  titre,	  le	  questionnaire	  EACH-‐Q	  

peut	   probablement	   être	   amélioré.	   La	   question	   sur	   la	   course	   est-‐elle	   vraiment	   utile	  

puisqu’en	  pratique	  peu	  d’artériopathes	  disent	  pouvoir	  courir	  ?	  Nous	  sommes	  d’ailleurs	  

en	   cours	   de	   validation	   d’un	   nouveau	   questionnaire	   sans	   cette	   question.	   Il	   serait	   aussi	  

intéressant	  de	  proposer	  un	  arbre	  décisionnel	  des	  examens	  diagnostiques	  de	  la	  limitation	  
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de	   la	   capacité	   de	   marche	   à	   proposer	   pour	   le	   clinicien,	   situant	   chaque	   méthode	  

d’évaluation	  face	  à	  une	  situation	  clinique	  donnée.	  En	  effet,	  est-‐il	  nécessaire	  de	  recourir	  à	  

un	  test	  sur	  tapis	  lorsqu’un	  patient	  a	  un	  score	  au	  questionnaire	  WIQ	  ou	  au	  EACH-‐Q	  très	  

faible	  ?	   N’est	   ce	   pas	   une	   perte	   de	   temps	  ?	   Dans	   la	   même	   optique,	   une	   étude	  

multicentrique	  évaluant	  la	  faisabilité	  de	  la	  mesure	  ambulatoire	  par	  GPS	  est	  en	  cours.	  Elle	  

permettra	  sans	  doute	  de	  valider	  la	  faisabilité	  de	  son	  utilisation	  en	  routine	  clinique	  pour	  

évaluer	   la	   capacité	   de	   marche	   des	   patients	   comme	   un	   holter	   tensionnel	   ou	  

électrocardiographique.	  Le	  clinicien	  n’aura	  alors	  plus	  qu’à	  remettre	  au	  patient	  un	  boitier	  

GPS	   afin	   d’objectiver	   sa	   distance	   de	   marche	   maximale.	   En	   outre,	   des	   mises	   au	   point	  

technologiques	   notamment	   par	   l’ajout	   d’un	   bouton	   «	  marqueur	   d’événements	  »	  

apparaissent	   utiles	   afin	  de	  bien	  différencier	   l’arrêt	   lié	   à	   la	   douleur	  de	   l’arrêt	   lié	   à	   une	  

autre	  cause	  (rencontre	  d’un	  ami,	  …).	  	  

Sur	  le	  plan	  thérapeutique,	  il	  faudra	  s’interroger	  sur	  la	  pertinence	  de	  ces	  nouveaux	  

outils	  validés	  pour	  mettre	  en	  évidence	  les	  modifications	  (amélioration	  ou	  dégradation)	  

de	   la	   capacité	   de	   marche	   consécutives	   à	   la	   mise	   en	   place	   de	   traitement(s)	  

(médicamenteux,	   réadapatation,	   endovasculaire	   ou	   chirurgical)	  ?	   L’intérêt	   de	  

l’utilisation	   de	   l’outil	   GPS	   comme	   monitorage	   au	   cours	   des	   séances	   de	   réadaptation	  

mériterait	   d’être	   évalué	   ainsi	   que	   son	   association	   à	  un	   système	  de	  TcPO2	   ambulatoire	  

(actuellement	  en	  développement).	  	  

Ce	   travail	   aura	   finalement	   permis	   d’améliorer	   la	   compréhension	   et	   la	  

caractérisation	   de	   la	   limitation	   de	   la	   capacité	   de	   marche	   au	   cours	   de	   l’artériopathie	  

oblitérante	   des	   membres	   inférieurs	   et	   contribuera,	   je	   l’espère,	   à	   l’optimisation	   de	   la	  

prise	  en	  charge	  des	  patients.	  
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ANNEXES	  

Annexe	  1	  :	  Les	  maladies	  vasculaires	  

Les	  maladies	  vasculaires	  artérielles	  sont	  principalement	  liées	  à	  l’athérosclérose15	  

et	   sont	   essentiellement	   représentées	   par	   la	   coronaropathie,	   les	   accidents	   vasculaires	  

cérébraux	   ischémiques	   et	   l’artériopathie	   oblitérante	   des	   membres	   inférieurs.	   Ces	  

maladies	  sont	  des	  pathologies	  qui	  peuvent	  entraîner	  d’une	  part	  des	  accidents	  aigus	  tels	  

que	  l’infarctus	  du	  myocarde,	  l’ischémie	  cérébrale	  ou	  l’ischémie	  aigue	  de	  membre,	  d’autre	  

part	  des	  lésions	  chroniques	  lentes,	   insidieuses	  et	  asymptomatiques	  qu’il	  est	  nécessaire	  

de	  détecter	  pour	  en	  éviter	  les	  conséquences	  parfois	  létales.	  Les	  maladies	  vasculaires	  ont	  

parmi	   les	   maladies	   chroniques	   la	   prévalence	   la	   plus	   importante	   dans	   les	   pays	  

développés	   (Leal	   et	   al.,	   2006;	   Murray	   and	   Lopez,	   1997)	   et	   l’incidence	   est	   en	   forte	  

augmentation	  (Ezzati	  et	  al.,	  2003;	  Yusuf	  et	  al.,	  2001).	  D’après	  l’organisation	  mondiale	  de	  

la	  santé	  (OMS),	  les	  maladies	  vasculaires	  représentent	  la	  première	  cause	  de	  décès	  dans	  le	  

monde.	   En	   effet,	   en	   2005,	   un	   tiers	   des	   décès	   étaient	   dus	   à	   une	   pathologie	   vasculaire	  

(17,5	   millions)	   (Mackay	   J,	   2004).	   En	   France,	   on	   estime	   entre	   150000	   et	   180000	   le	  

nombre	   de	   décès	   annuels	   attribuables	   aux	  maladies	   vasculaires	   (Aouba	   et	   al.,	   2007).	  

Elles	   représentent	   la	   deuxième	   cause	   de	   décès	   après	   les	   cancers	   avant	   65	   ans	   et	   la	  

première	   cause	   après	   65	   ans	   (Aouba	   et	   al.,	   2007)	   et	   surviennent,	   quelque	   soit	   le	  

territoire,	   vers	   l’âge	   de	   72	   ans	   comme	   l’a	   démontré	   l’étude	   OXVASC	   (Rothwell	   et	   al.,	  

2005).	  

En	  outre,	   les	  maladies	  vasculaires	   représentent	  un	  coût	  économique	   important.	  

Les	  dépenses	  liées	  à	  ces	  pathologies	  sont	  estimées	  à	  169	  milliards	  d’euros	  dans	  l’Union	  

Européenne	  soit	  en	  moyenne	  230	  euros	  par	  habitant	  et	  par	  an	  (Leal	  et	  al.,	  2006).	  Cette	  

somme	   englobe	   les	   coûts	   liés	   aux	   traitements,	   aux	   hospitalisations	   et	   à	   la	   perte	   de	  

productivité	  des	  personnes	  malades.	  

	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
15	  Athérosclérose	  se	  définit	  depuis	  1957	  par	  l’OMS	  comme	  «	  une	  association	  variable	  de	  
remaniements	  de	  l’intima	  des	  artères,	  consistant	  en	  une	  accumulation	  locale	  de	  lipides,	  
de	  complexes	  glucidiques,	  de	  sang,	  de	  produits	  sanguins,	  de	  tissus	  fibreux	  et	  de	  dépôts	  
calciques,	  l’ensemble	  associé	  à	  des	  remaniements	  de	  la	  média	  ».	  
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Annexe	  2	  :	  Walking	  Impairment	  Questionnaire	  (WIQ)	  

	  
	  
Nom	  :	  	   Prénom	  :	   Date	  :	  
	  
Distance	   de	   Marche	   :	   Pour	   chacune	   des	   distances	   de	   marche	   qui	   vous	   sont	   proposées	   ci-‐

dessous,	  reportez	  le	  degré	  de	  difficulté	  physique	  qui	  traduit	  le	  mieux	  votre	  difficulté	  à	  marcher	  

sur	  terrain	  plat	  sans	  vous	  arrêter	  pour	  vous	  reposer.	  

	   Degré	  de	  difficulté	  
Distance	   Aucun	   Léger	   Moyen	   Important	   Infaisable	  

	  1.	  Marcher	  chez	  soi	  (autour	  de	  la	  
maison)	  

	   	   	   	   	  

2.	  Marcher	  20	  m	   	   	   	   	   	  

3.	  Marcher	  50	  m	  (1	  demi	  pâté	  de	  
maisons)	  

	   	   	   	   	  

4.	  Marcher	  100	  m	  (1	  pâté	  de	  maisons)	   	   	   	   	   	  

5.	  Marcher	  200	  m	  (2	  pâtés	  de	  
maisons)	  

	   	   	   	   	  

6.	  Marcher	  300	  m	  (3	  pâtés	  de	  
maisons)	  

	   	   	   	   	  

7.	  Marcher	  500	  m	  (5	  pâtés	  de	  
maisons)	  

	   	   	   	   	  

	  

Vitesse	  de	  Marche	  :	  Reportez	  le	  degré	  de	  difficulté	  physique	  qui	  décrit	  le	  mieux	  la	  difficulté	  que	  

vous	  avez	  à	  parcourir,	  en	  fonction	  de	  différentes	  vitesses	  de	  marche,	  la	  distance	  correspondant	  à	  

un	  pâté	  de	  maisons	  (sur	  terrain	  plat)	  et	  ce,	  sans	  vous	  arrêter	  pour	  vous	  reposer.	  

	   Degré	  de	  difficulté	  
Vitesse	   Aucun	   Léger	   Moyen	   Important	   Infaisable	  

	  
1.	  Parcourir	  un	  pâté	  de	  maisons	  (100	  
m)	  en	  marchant	  lentement	  ?	  

	   	   	   	   	  

2.	  Parcourir	  un	  pâté	  de	  maisons	  à	  une	  
vitesse	  de	  marche	  normale	  
(habituelle)	  ?	  

	   	   	   	   	  

3.	  Parcourir	  un	  pâté	  de	  maisons	  en	  
marchant	  rapidement	  ?	  

	   	   	   	   	  

4.	  Parcourir	  un	  pâté	  de	  maisons	  en	  
courant	  (footing)	  ?	  

	   	   	   	   	  

	  

Montée	  d'escaliers	   :	   Reportez	   le	   degré	  de	  difficulté	   physique	  qui	   décrit	   le	  mieux	   la	   difficulté	  

que	  vous	   avez	   eu	   à	  monter	  des	   escaliers,	   sans	   vous	   arrêter	  pour	   vous	   reposer,	   au	   cours	  de	   la	  
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dernière	  semaine.	  

	   Degré	  de	  difficulté	  
Montée	  d'escaliers	   Aucun	   Léger	   Moyen	   Important	   Infaisable	  

	  1.	  Monter	  1	  étage	  ?	   	   	   	   	   	  

2.	  Monter	  2	  étages	  ?	   	   	   	   	   	  

3.	  Monter	  3	  étages	  ?	   	   	   	   	   	  
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Annexe	  3	  :	  PADHOC	  (Peripheral	  Arterial	  Disease	  Holter	  Control)	  

Le	  dispositif	  se	  compose	  d'une	  unité	  principale	  portée	  par	  le	  patient	  à	  la	  ceinture	  

(Figure)	  (Boissier	  et	  al.,	  1997;	  Coughlin	  et	  al.,	  2001).	  Cette	  unité	  principale	  contient	  une	  

carte	  amovible	  d’ordinateur	  qui	  enregistre	  les	  données.	  Cette	  unité	  est	  reliée	  à	  :	  

-‐ deux	   capteurs	   à	   ultrasons	   (un	   capteur	   “émetteur”	   et	   un	   capteur	  

“récepteur”),	   fixées	   chacune	   sur	   une	  malléole	   interne	   du	   patient	   par	  

des	  sangles	  à	  la	  cheville,	  

-‐ un	  module	  de	  contrôle	  possédant	  3	  boutons	  de	  couleurs	  différentes	  est	  

tenu	  par	  le	  patient	  dans	  sa	  main.	  	  

Quand	   le	   patient	   commence	   à	   marcher,	   il	   appuie	   sur	   le	   bouton	   vert.	   Au	   début	   de	   la	  

douleur	  claudication,	  le	  patient	  appuie	  sur	  le	  bouton	  jaune.	  Enfin,	  il	  appuie	  sur	  le	  bouton	  

rouge	   lorsqu’il	   ne	   peut	   plus	  marcher.	   Le	   patient	   se	   repose	   alors	   debout	   pendant	   une	  

minute,	   et	   le	   test	   est	   ensuite	   répété.	   Pour	   chaque	   essai,	   la	   distance,	   où	   la	   douleur	  

apparaît,	  la	  distance	  maximale	  de	  marche,	  où	  le	  patient	  s’arrête	  et	  la	  vitesse	  de	  marche	  

sont	   calculées.	   Cette	   procédure	   détermine	   ce	   que	   l’on	   appelle	   “Double	   physiological	  

walking	   tests”.	   L’unité	   principale	   contenue	   dans	   le	   sac	   à	   la	   ceinture	   reçoit	   et	   traite	   le	  

signal	  et	  affiche	  les	  résultats	  sur	  un	  écran	  LED.	  Le	  dispositif	  comporte	  un	  certain	  nombre	  

d'avantages	  :	  	  

-‐Le	  test	  ne	  nécessite	  pas	  d’être	  réalisé	  en	  milieu	  hospitalier,	  

-‐Le	  test	  mesure	  l'incapacité	  réelle	  vécue	  par	  le	  claudicant,	  	  

-‐Il	   n'y	   a	   pas	   de	   charge	   de	   travail	   constante	   prédéfinie	   contre	   laquelle	   le	  

patient	  doit	  marcher.	  

Le	   principe	   de	   mesure	   du	   dispositif	   PADHOC	   est	   basé	   sur	   la	   télémétrie	   par	  

ultrasons	  (figure	  15).	  La	  distance	  de	  marche	  est	  calculée	  par	  la	  mesure	  en	  continu	  de	  la	  

distance	  entre	  les	  malléoles	  internes	  du	  patient.	  Le	  capteur	  “émetteur”	  envoie	  un	  signal	  

ultrasonore	   à	   un	   capteur	   “récepteur”	   64	   fois	   par	   seconde.	   L'unité	   centrale	  mesure	   le	  

temps	   mis	   par	   le	   signal	   pour	   aller	   du	   capteur	   “émetteur”	   au	   capteur	   “récepteur”.	   La	  

distance	  entre	  les	  malléoles	  médiales	  est	  alors	  calculée	  en	  multipliant	  le	  temps	  mis	  par	  

le	  signal	  pour	  aller	  d’un	  capteur	  à	  l’autre	  par	  la	  vitesse	  de	  propagation	  du	  son.	  Toutes	  les	  

mesures	   de	   ces	   distances	   sont	   représentées	   par	   une	   courbe	   sinusoïdale.	   Chaque	  

oscillation	   sur	   la	   courbe	   correspond	   à	   un	   pas.	   Les	   variations	   maximales	   de	   signal	  

correspondent	   au	   moment,	   où	   les	   2	   pieds	   touchent	   le	   sol.	   Par	   conséquent,	   chaque	  
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variation	  maximale	  représente	  la	  distance	  de	  marche	  réelle	  parcourue	  pendant	  un	  pas.	  

La	   somme	   de	   toutes	   les	   distances	   maximales	   permet	   ainsi	   de	   calculer	   la	   distance	   de	  

marche.	  

	  

	  
Figure 15 : Système PADHOC porté par une patiente (Coughlin et al., 2001) . 

	  

Le	   principe	   de	   «	  la	   double	   épreuve	   physiologique	   de	  marche»	   avec	   le	   système	  

PADHOC	  (figure	  16).	  Quand	  le	  patient	  marche,	  la	  douleur	  qui	  arrête	  le	  patient,	  est	  censée	  

apparaître	  en	  même	  temps	  que	  la	  chute	  de	  pression	  de	  cheville.	  La	  vitesse	  à	  laquelle	  la	  

pression	  de	   cheville	   retourne	   à	   sa	   valeur	   de	  pré-‐exercice	   dépend	  de	   l’état	   fonctionnel	  

des	  collatérales.	  Après	  la	  période	  de	  repos	  de	  1	  minute	  debout,	  la	  douleur	  disparaît	  mais	  

la	   valeur	   de	   pression	   de	   cheville	   peut	   rester	   inférieure	   à	   la	   pression	   initiale	   avant	   la	  

marche.	   Plus	   la	   valeur	   de	   pression	   de	   cheville	   met	   du	   temps	   à	   retourner	   à	   la	   valeur	  

initiale,	  plus	  la	  durée	  de	  marche	  suivante	  sera	  courte.	  En	  utilisant	  ce	  principe,	  la	  sévérité	  

de	   l’AOMI	   peut	   être	   déterminée	   en	   calculant	   les	   rapports	   de	   distance	   d’apparition	   du	  

début	  de	  la	  douleur	  et	  de	  distance	  maximale	  de	  marche	  entre	  le	  premier	  test	  et	  le	  second	  

test	  de	  marche.	  Un	  rapport	  bas	  détermine	  une	  AOMI	  sévère.	  
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Figure 16 : Principe de « la double épreuve physiologique de marche » pour la distance maximale de 
marche. MWD1 : maximal walking distance signifie distance maximale de marche 1 ; MWD2 signifie 
distance maximale de marche 2. Ankle pressure signifie pression de cheville ; « 1 min rest » signifie 1 

minute de repos. 
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Annexe	  4	  :	  Mesure	  transcutanée	  de	  la	  pression	  partielle	  en	  oxygène	  

	  

La	   mesure	   transcutanée	   de	   pression	   d'oxygène	   aussi	   appelée	   “transcutaneous	  

oxygen	   pressure	   measurement”	   (TcPO2)	   est	   une	   mesure	   utilisée	   à	   l’origine	   pour	  

l’exploration	   des	   troubles	   trophiques	   cutanés	   chez	   les	   artériopathes	   et	   permet	   de	  

déterminer	  le	  niveau	  d’amputation	  (Dowd	  et	  al.,	  1983;	  Franzeck	  et	  al.,	  1982;	  Sarin	  et	  al.,	  

1991).	  Le	  principe	  de	  la	  mesure	  est	  basé	  sur	  l'utilisation	  d'une	  électrode	  mise	  au	  point	  

par	   Clark	   et	   al.	   en	   1953	   (Clark	   et	   al.,	   1953).	   La	   valeur	   de	   TcPO2	   exprimée	   en	  mmHg	  

représente	  la	  pression	  partielle	  d'oxygène	  diffusant	  au	  niveau	  de	  la	  peau	  et	  dépend	  de	  la	  

pression	   partielle	   artérielle	   en	   oxygène,	   du	   débit	   sanguin	   local	   et	   des	   conditions	   de	  

diffusion	  de	  l'oxygène	  à	  travers	   la	  peau	  (Lubbers,	  1987).	  Elle	  est	  mesurée	  à	  travers	  un	  

capteur	  constitué	  d'une	  électrode	  polarographique	  recouverte	  d'une	  fine	  membrane	  de	  

polyéthylène.	   Cette	   électrode	   contient	  une	   anode	  en	   argent	   et	   une	   cathode	  en	  platine.	  

Avant	   fixation	   au	   niveau	   de	   la	   peau	   un	   liquide	   de	   conduction	   est	   déposé	   sur	   la	  

membrane	  afin	  de	  favoriser	  la	  bonne	  diffusion	  de	  l'oxygène	  à	  la	  peau	  vers	  la	  membrane.	  

Le	   capteur	   est	   chauffé	   à	   une	   température	   de	   44°C	   afin	   d'obtenir	   une	   vasodilatation	  

cutanée	  maximale	  et	  donc	  de	  favoriser	  une	  diffusion	  optimale	  d'oxygène.	  Les	  molécules	  

d'oxygène	   traversent	   les	   tissues	   sous	   cutanées	   puis	   diffusent	   à	   travers	   le	   derme	   et	  

l'épiderme	  pour	  atteindre	  la	  membrane	  du	  capteur.	  Au	  niveau	  de	  la	  cathode	  a	  alors	  lieu	  

la	  réaction	  chimique	  de	  réduction	  suivante	  :	  	  

O2	  +	  2	  H2O	  +	  4	  e-‐	  =>	  4	  OH-‐.	  

Les	  électrons	  nécessaires	  sont	  apportés	  par	   l'anode	  avec	   formation	  de	  chlorure	  

d'argent	  (AgCl)	  suite	  à	  la	  réaction	  suivante	  :	  

4	  Ag	  +4	  Cl-‐	  =>	  4	  AgCL	  +	  4	  e-‐.	  

Un	  courant	  électrique	  est	  alors	  produit	  entre	  l'anode	  et	  la	  cathode	  et	  celui-‐ci	  est	  

directement	   proportionnel	   à	   la	   quantité	   d'oxygène	   disponible	   (Got,	   1998).	   Ce	   courant	  

électrique	  est	  converti	  par	  un	  ordinateur	  en	  une	  valeur	  numérique	  de	  TcPO2	  et	  exprimé	  

en	  mmHg.	  

Compte	  tenu	  d’un	  gradient	  de	  diffusion	  de	  l’oxygène	  propre	  à	  chaque	  individu,	  la	  

valeur	  de	  TcPO2	  n'est	  pas	  le	  reflet	  direct	  de	  la	  pression	  d'oxygène	  artériel.	  Ce	  gradient	  de	  

diffusion	  est	  inconnu	  d'un	  patient	  à	  un	  autre	  et	  même	  chez	  un	  même	  patient	  d'un	  jour	  à	  

l'autre	  ou	  d'un	  site	  de	  mesure	  à	  un	  autre.	  Afin	  de	  palier	  à	  ce	  problème	  de	  gradient	  une	  
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sonde	  de	  référence	  dite	  thoracique	  est	  placée	  sur	  l’individu	  afin	  de	  prendre	  en	  compte	  

non	   par	   les	   valeurs	   absolues	   mais	   le	   Delta	   from	   Rest	   of	   Oxygen	   Pressure	   (DROP)	  

exprimé	   en	   mmHg.	   L’intérêt	   de	   l’utilisation	   du	   DROP	   est	   de	   rendre	   le	   calcul	   des	  

variations	  temporelles	  de	  TcPO2	  indépendantes	  des	  valeurs	  absolues	   initiales	  de	  repos	  

et	  ainsi	  de	  seulement	  tenir	  compte	  des	  variations	  des	  valeurs	  des	  sondes	  des	  membres	  

inférieurs	  en	  fonction	  de	  l’évolution	  des	  valeurs	  de	  la	  sonde	  thoracique.	  Une	  valeur	  seuil	  

de	   DROP	   de	   -‐15	   mmHg	   a	   une	   sensibilité16	   de	   79%	   et	   une	   spécificité17	   de	   86%.	   Une	  

valeur	  de	  DROP	  ≤	  15	  mmHg	  est	  pathologique	  et	  traduit	  une	  ischémie	  de	  la	  zone,	  où	  est	  

positionnée	  la	  sonde	  de	  mesure.	  	  

	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
16	  Sensibilité	  :	  C’est	  la	  probabilité	  d’avoir	  le	  signe	  de	  la	  maladie	  (test	  positif)	  lorsque	  l’on	  est	  malade.	  
17	  Spécificité	  :	  C’est	  la	  probabilité	  de	  ne	  pas	  avoir	  le	  signe	  de	  la	  maladie	  (test	  négatif)	  lorsque	  l’on	  n’est	  pas	  
malade.	  
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Annexe	  5	  :	  Spectroscopie	  proche	  infra-rouge	  

La	   spectroscopie	   dans	   le	   proche	   infrarouge	   appelée	   aussi	   «	  Near	   Infra-‐Red	  

Spectroscopy	  »	   (NIRS)	   a	   été	   proposée	   dans	   l'évaluation	   des	   artériopathies	   à	   l'effort	  

(Sugano	  et	  al.,	  2003).	  Le	  principe	  de	  mesure	  est	  identique	  à	  celui	  des	  saturomètres	  pour	  

connaître	   la	   saturation	   en	   oxygène	   dans	   le	   sang	   notamment	   pour	   l’exploration	   du	  

cardio-‐respiratoire	  (Mancini	  et	  al.,	  1994).	  La	  mesure	  est	  supposée	  refléter	  la	  saturation	  

tissulaire	   en	   oxygène	   des	   structures	   profondes	   comme	   les	   muscles.	   La	   spectroscopie	  

proche	  infrarouge	  (NIRS)	  est	  une	  spectroscopie	  d’absorption	  dont	  le	  principe	  repose	  sur	  

l’absorption	   du	   rayonnement	   proche	   infrarouge	   par	   la	   matière	   organique.	   Dans	   le	  

muscle,	   le	   rayonnement	   infrarouge	   est	   absorbé	   principalement	   par	   l’oxyhémoglobine	  

(HbO2),	   la	   désoxyhémoglobine	   (Hb),	   l’oxymyoglobine,	   la	   désoxymyoglobine	   et	   l’eau.	  

Dans	   la	   bande	   passante	   infrarouge	   (715	   nm	   à	   825	   nm)	   il	   a	   été	  montré	   que	   l’effet	   de	  

l’absorption	   de	   l’eau	   dans	   la	   détermination	   de	   la	   concentration	   de	   l’hémoglobine	   est	  

inférieur	  à	  5%	  et	  que	  la	  contribution	  de	  la	  myoglobine	  dans	  le	  signal	  réfléchi	  est	  faible.	  

Ainsi,	   l’absorption	   du	   rayonnement	   infrarouge	   est	   due	   de	   façon	   prépondérante	   à	  

l’hémoglobine,	   ce	   qui	   conduit	   à	   l’expression	   du	   coefficient	   d’absorption	   de	  

l’hémoglobine.	   Cette	   mesure	   couplée	   au	   test	   d’effort	   permet	   ainsi	   de	   connaître	  

l’oxygénation	  tissulaire	  au	  cours	  de	  l’effort	  chez	  les	  patients	  artériopathes	  (Bouye	  et	  al.,	  

2005).	  
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Annexe	  6	  :	  Articles	  pour	  la	  thèse	  en	  deuxième	  et	  troisième	  auteurs	  
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Physiopathologie et évaluation de la capacité de marche au cours de 
l'artériopathie oblitérante des membres inférieurs

Résumé =
Lorsqu'une ischémie a lieu dans un territoire tissulaire des membres inférieurs, elle peut être à 
l'origine de douleurs survenant à la marche, limitant ainsi la capacité de marche des patients. Cette 
évaluation de la capacité de marche est difficile en raison de la difficulté qu'ont les patients à 
évaluer leurs limitations à la marche. Différents outils de mesure ont été développés comme des 
questionnaires, des tests de laboratoire notamment sur tapis et des tests ambulatoires comme le 
GPS. Les travaux menés ont permis de montrer les limites d'un questionnaire préalablement validé ( 
Walking Impairment Questionnaire) et de développer un nouveau questionnaire d'évaluation de la 
capacité de marche plus court et tout aussi  fiable. De plus, le concept de variabilité de la capacité 
de marche à court terme a été mis en évidence par GPS. Cette variabilité à court terme pourrait être 
l'une des explications à cette difficulté d'évaluation de la capacité de marche. Les durées optimales 
du test sur tapis à charge constante ont aussi été précisées. Enfin, différentes localisations 
ischémiques ont été présentées au niveau des membres inférieurs et nous avons montré que certains 
patients avec une limitation de la capacité de marche ont une hypoxémie d'effort à la marche. Celle-
ci pourrait être la cause de leur limitation de leur capacité de marche. Ces travaux permettront de 
mieux évaluer la capacité de marche de l'artériopathe à la fois pour le diagnostic mais aussi pour la 
prise en charge thérapeutique.

Physiopathology and walking capacity assessment in peipheral artery disease

Résumé =
When exercise induced-ischemia occurs in the lower limbs, a pain clled intermittent claudication 
may occur with walking, then limiting the walking capacity of the patients. This assessment of this 
walking capacity is challenging because patients have difficulties to assess their walking 
limitations. Different measurement tools have been developed to evaluate different ischemic 
localizations appearing in walking and the influence of exercise induced-hypoxemia. The work has 
demonstrated the limits of a previously validated questionnaire (Walking Impairment 
Questionnaire) and we have developed a new questionnaire for assessing  the walking capacity. 
Using GPS, the concept of short-term variability of the walking capacity has also been highlighted. 
This short-term variability may be one of the explanations of patient difficulties to assess their 
walking capacity.  Moreover, the optimal duration of a constant load treadmill test has been 
clarified. Finally, different ischemic localizations in lower limbs were presented and we showed that 
some patients with walking capacity limitations present an exercise-induced hypoxemia, which 
might be a cause of the walking capacity limitations. In conclusion, this work may help ta better 
assess the walking capacity for the diagnosis but also for the therapeutic management of patients 
with lower extremity peripheral artery disease.
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