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Conflit d’Intérêt 

•  Pascal Rhéaume 
– Consultant COOK Medical  ‐ 2012‐2013  

•  Guillaume Garneau 
– Aucun 
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Épidémiologie 

Douleur Chronique aux MI chez l’athlète 

•  ProblémaHque fréquente et incommodante 
pour l’athlète de haut niveau 

•  Incidence variable selon les études  
– 12.8% à 82.4%  

•  DiagnosHc différenHel très large 
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É+ologies 

•  Vasculaires 

–  Endofibrose et Plicature iliaque 
– Artère poplitée piégée 
– Dysplasie kysHque advenHHelle artère poplitée 
–  ClaudicaHon veineuse 
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É+ologies 

•  Musculo‐squeleTques  

–  Syndrome comparHmental chronique 
–  PériosHte et fracture de stress 
–  Tendinopathie, myopathie, bursite, etc. 

•  Neurologiques  

–  Sténose spinale 
– Neuropathie 
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Inves+ga+on vasculaire 

Angiorésonnance  
AngioTDM 

Deuxième ligne 
ÉvaluaHon complémentaire  
Préciser / confirmer le diagnosHc 

Dernière ligne 
ÉvaluaHon complémentaire si 
nécessaire pour préciser dx 

Première ligne      
ObjecHver la pathologie vasculaire 
Orienter le diagnosHc 

Indice +bio‐brachial 
Épreuve d’effort 
Échographie    

Angiographie 
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Cas # 1 



Cas #1 

•  Homme 25 ans ; Cycliste de haut niveau 

•  Entrainement intensif depuis l’adolescence 

•  ClaudicaHon apparaissant à l’effort maximal  
–  Douleur aux cuisses soulagée à l’effort 
–  Perte de puissance  
–  Crampes aux MI limitant performance 
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Cas #1 

•  Examen Physique 
– Pouls normaux au repos 

– Souffle iliaque gauche 

•  InvesHgaHon au Laboratoire Vasculaire 
– Pression segmentaire Normale 

–  Indice Hbio‐brachial normaux 
– Ondes triphasiques  
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DX :    
Endofibrose iliaque  
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Endofibrose et Plicature Iliaque 

Historique 

–  1986 ‐ Pr Jean‐Michel Chevalier, M.D. 

–  RelaHon entre la lésion anatomique iliaque et le 
stress mécanique engendré par les mouvements 
répéHHfs et le débit sanguin augmenté dans l’axe 
iliaque per‐exercice. 
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Sports Impliqués 

–  Cyclisme compéHHf (90%) 

–  Course à pied 
–  PaHnage de vitesse 
–  Ski de fond 
–  Triathlon 
–  Soccer et rugby 
–  Culturisme 

Endofibrose et Plicature Iliaque 
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•  Cycliste de haut niveau 
–  120 000 km avant de développer des sx 
–  35 000 km / année 

–  8 000 000 flexions hanches / année 
–  10 L / min débit sanguin iliaque per‐exercice 

•  Prévalence exacte inconnue 
–  10‐20% ont lésions iliaques significaHves 

Endofibrose et Plicature Iliaque 
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•  ♂ > ♀ 

•  Age moyen = 30 ans 
•  Délai diagnosHque (12‐40 mois) 

•  Chez le cycliste les symptômes localisés à la cuisse 

•  DistribuHon plus souvent unilatérale (> 85%) 
–  Artère iliaque externe  (90% ;  G  >  D)  
–  Artère iliaque commune  

–  Artère fémorale commune ou fémorale profonde 

Endofibrose et Plicature Iliaque 
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L’hyperplasie inHmale est secondaire à un stress 
hémodynamique et mécanique trop important sur la 
paroi artérielle 

Endofibrose et Plicature Iliaque 

Dissection Thrombose 

Sténose 
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Mécanismes en cause 

•  ÉHrement par hyperflexion hanche     
      (ex: posiHon aérodynamique ) 

•  FixaHon / plicature artérielle par artères collatérales 
(psoas, cx iliaque, épigastrique,  ligament inguinal) 

•  Compression par psoas hypertrophique 

•  AugmentaHon supra‐physiologique du flux sanguin avec 
hypertension artérielle 

Endofibrose et Plicature Iliaque 
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movement during normal activity.21 However, fixation of the
iliac artery may tether the vessel, causing kinking of the
vessel during hip flexion.14,21 Such kinking has been observed
in 70% of the cyclists operated for arterial insufficiency.9

Most commonly such tethering is caused by a psoas side
branch of the iliac artery (52e60%)2,9 and fibrous fixation of
the iliac bifurcation (78%),9 although about 9% were of
unknown origin.9 Tethering may also occur at the circumflex
iliac, epigastric and pudendal branches.10,28 Excessive vessel
length and tortuosity may also predispose the artery to
kinking during hip hyperflexion.2,14,21 Kinking of the artery
alone may cause flow limitation in cyclists,22 but secondary
endofibrotic damagemay further exacerbate symptoms.19 In
one study that used colour Doppler to assess 50 endurance
athletes (46 cyclists) with 54 symptomatic legs and 16
asymptomatic cyclists (28 reference legs) as controls,
significantlymore symptomatic legswere found to have kinks
and/or intravascular lesions in the external iliac artery than
the asymptomatic legs when the hips were flexed.29

Furthermore, the presence of kinks and/or intravascular
lesions in the external iliac artery seemed to be associated
with higher peak systolic velocities.29

Muscular hypertrophy

Competitive cyclists develop muscular hypertrophy from
intensive training. Hypertrophied hip flexors (especially the
psoas muscles) and abdominal muscles (such as external
oblique) may compress the iliac artery.10,30e33 Muscular
hypertrophy may also cause chronic stretching and length-
ening of the iliac artery, hence predisposing it to kinking.23,32

Endofibrosis

Endofibrosis refers to a stenotic endovascular lesion as
a result of mechanical stress.9,27 It usually causes an iso-
lated narrowing of 10e20% in the iliac artery.34 Histologi-
cally, endofibrosis is a different entity compared to
atherosclerosis and fibromuscular dysplasia.10,35,36 It is

characterised by intimal hyperplasia set in a moderately
loose cellular connective tissue with variable amounts of
elastin and collagen.10,23,35e38 Immunostaining demon-
strated smooth muscle cells proliferation in the intima and
adventitia.11,27 One study reported intimal fibroplasia
occurs in 80% of the cases, while medial hypertrophy 60%,
adventitial hyperplasia 80% and iliac artery thrombosis
40%.11 Other rarer morphological appearances which have
been described include medial calcification and fibrosis.11

Affected artery segments were free from atherosclerosis.26

High blood flow through the iliac artery generated from
increased cardiac output and systolic blood pressure during
competitive cycling has been proposed as a potential
contributory mechanism to vascular wall injury leading to
endofibrosis.10,11,16 However, there is little evidence to
support this.

How Does Iliac Artery Compression in Cyclists
Present Clinically?

Cyclists with iliac artery compression may be asymptomatic
at rest or during sub-maximal exercise. Features of arterial
insufficiency may only be present at maximum exertion
and/or during hip hyperflexion. Symptoms may include
vague lower limb pain, cramp, numbness, weakness, clau-
dication, unexplained deterioration of cycling performance
and swelling.10,11,13,39 The lower limb pain often affects the
thigh rather than the buttock and calf.16,40,41 On clinical
examination, lower limb pulses are usually present with
normal capillary refilling time. A bruit in the iliac fossa may
be auscultated (44%).10,11,25

What Investigations May Help in the Diagnosis
of Iliac Artery Compression in Cyclists?

A combination of provocative exercise tests and vascular
imaging, along with a high index of clinical suspicion, is
usually required. Conventional investigation techniquesmay

Figure 2 Iliac artery during upright and hip hyperflexion hip. Dark arrow demonstrated acute angle of the iliac artery during hip
hyperflexion when cycling.

182 C.S. Lim et al.



Épreuve d’effort 
–  Effort maximal et mesure Indice TB 
–  EssenHelle au dx 
–  Sensibilité / spécificité ≃ 100% 
–  Critère de posiHvité   < 0.66 
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Échographie doppler  

•  Épaississement pariétal et rétrécissement luminal   
Plicature artérielle difficile à voir 

•  Vélocités souvent normales au repos sauf si avancés 

•  Pic systolique plus élevé du côté pathologique 
•  Exacerbé par manœuvres dynamiques (post effort, 

flexion hanche, contracHon isométrique psoas) 
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Angio‐CT / Anigio‐IRM 

•  Rétrécissement artériel (10 à 20%) concentrique ou 
excentrique mesurant entre 2 et 6 cm de long 

•  Plicature per manœuvres dynamiques (parfois limitées) 
–  Angle normal > 130 degrés 

•  ÉlongaHon artérielle 
–  Calcul raHo longueur réelle / longueur recHligne 
–  Valeur normale  :  EXTERNE ≤ 1.25  ;  COMMUNE ≤ 
1.15  
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Angiographie conven+onnelle 

•  UHlité pour réaliser certaines manœuvres 
dynamiques et pour mesurer gradient de pression  

•  Certains rapportent uHlité pour idenHfier et 
dénombrer les artères collatérales contribuant à 
plicature 

•  Traitement endovasculaire (angioplasHe) inefficace à 
long terme 
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Traitement conservateur 

–  Eviter le mouvement fauHf… 

– ModificaHon de la posiHon  
•  ÉlévaHon guidon 
•  PosiHon plus antérieure de la selle 
•  Éviter de Hrer sur les pédales 
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Traitement endovasculaire 

Succès à long terme anecdoHque 
•  Inefficace 

–  Récidive précoce  
–  Ne traite pas l’élongaHon artérielle 
–  Hyperplasie inHmale 

•  Dangereuse 
–  Possibilité de dissecHon du segment endofibroHque 

–  Possibilité de migraHon et/ou fracture du tuteur 
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Traitement Chirurgical 

–  IndicaHons 
•  Symptômes incapacitants et désir de poursuivre 
sa carrière de haut niveau 

– Technique dépend de l’anomalie idenHfiée  
•  Artériolyse iliaque seule 
•  Raccourcissement artériel + endofibrosectomie 

•  AngioplasHe avec pièce ± endofibrosectomie 
•  Pontage d’interposiHon (veineux) 
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•  Artériolyse iliaque 
•  Sténose < 15% 
•  Pas d’élongaHon excessive 

–  LibéraHon des Hssus fibroHques adjacents 
–  Ligature des branches de l’iliaque externe 
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•  RésecHon iliaque  ± endofibrosectomie 
–  ÉlongaHon significaHve 
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•  AngioplasHe avec pièce ± endofibrosectomie 
–  Sténose significaHve SANS élongaHon 
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•  Pontage d’interposiHon 
–  Sténose sévère ou thrombose 

Endofibrose et Plicature Iliaque 

ENDOFIBROSE ARTERIELLE DU CYCLISTE, entre mythe ou réalité.  
Qui explorer? Pr Jean-Michel CHEVALIER 
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•  Série du Pr Chevalier 
–  >300 athlètes traités 

•  Retour à l’acHvité sporHve en 2.84 mois en moyenne 
•  1.5% symptômes persistants à l’effort 
•  3% complicaHons post‐opératoires 
•  1 décès post‐op 
•  5% de réintervenHons 

•  Série de Schep et al 
–  24 athlètes 

•  Au retour à la compéHHon 
–  52% asymptomaHques 
–  35% symptômes persistants mais capables d’être compéHHfs 
–  9% incapables de retourner à la compéHHon 
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Endofibrose et Plicature iliaque 

Endofibrose 

Douleur cuisse 

Examen normal 

Absence pouls fémoral 

Echo de stress 

Angio-TDM/IRM 
Artériographie 
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Cas #2 

•  Homme de 25 ans, Volleyeur 

•  ClaudicaHon progressive au mollet droit 
évoluant depuis quelques mois 

•  DétérioraHon récente du tableau clinique avec 
appariHon de douleur de repos au membre 
inférieur droit 
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Cas #2 

•  Examen Physique 
–  Pouls fémoral droit 
–  Absence de pouls distal droit 
–  Examen normal à gauche 

•  Laboratoire Vasculaire 
–  Indice à 0,6 à droite, monophasique 
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DX :   
Thrombose sur artère 

poplitée piégée  
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Artère poplitée piégée  

•  Syndrome clinique occasionné par une relaHon 
anormale entre l’artère poplitée et les structures 
musculo‐tendineuses avoisinantes 

•  Prévalence difficile à préciser (0.165% à 3.5% des 
paHents) mais probablement plus fréquent que ce qui 
est rapporté 

•  PrésentaHon bilatérale 27‐67% des cas 
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Artère poplitée piégée  

Anomalie embryologique lors de la migraHon du chef 
median du gastrocnémius et du développement de 
l’artère poplitée 
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Physiopathologie 

•  Compression artérielle répétée (microtrauma)  
responsable d’ une artériosclérose prématurée  

•  Processus évoluHf  
–  Sténose 
–  DilataHon post sténoHque (ad anévrisme)  

–  FormaHon de thrombus et embolies distales 
–  Thrombose  
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Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Échographie doppler 

•  Peut démontrer compression artère poplitée lors de 
flexion plantaire ou dorsiflexion du pied suggesHve 
d’une artère poplitée piégée 

•  Ne permet pas de préciser le sous‐type 

•  AyenHon aux FAUX POSITIFS !   
–  59% des paHents normaux et asymptomaHques 
peuvent avoir occlusion de l’artère poplité lors des 
manœuvres dynamiques ! 
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Angio‐IRM : ou+l de choix  

•  Très bonne sensibilité pour la détecHon des sténoses 
artérielles  

•  Manœuvres dynamiques faciles à réaliser 

•  RésoluHon plus élevée que l’angio‐CT pour 
l’évaluaHon des Hssus mous 
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Artériographie 

•  Peut démontrer 
–  Trajet anormal de l’artère poplitée 

–  Artère poplitée comprimée à la flexion plantaire 

–  Irrégularité sur l’artère poplitée 
–  Occlusion de l’artère poplitée 
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Artère poplitée piégée  
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RELATION NORMALE 

Artère poplitée chemine 
latéralement au muscle 
gastrocnémien médial et 
superficiellement au muscle 
poplité 

Muscle gastroc. médial inséré 
normalement sur la porHon 
postérieure du condyle fémoral 
interne 

Artère poplitée piégée  
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TYPE 1 

Artère poplitée chemine 
anormalement, i.e. 
médialement p/r muscle 
gastrocnémien médial 

Chef médial inséré 
normalement 

Artère poplitée piégée  

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



TYPE 2 

Plus fréquent 

Artère poplitée présente 
trajectoire plutôt normale 

Muscle gastroc. médial inséré 
latéralement p/r au site 
d’inserHon normal 
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Artère poplitée piégée – TYPE 2  
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TYPE 3 

Artère poplitée présente 
trajectoire plutôt normale 

Muscle gastroc. médial inséré 
normalement 

Bande musculo‐tendineuse 
accessoire provenant du 
muscle gastroc. médial 
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Artère poplitée piégée ‐ TYPE 3  
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TYPE 4 

Artère poplitée chemine sous le 
muscle poplité ou sous une 
bande fibreuse du muscle 
poplité 

Muscle gastroc. médial inséré 
normalement 

Artère poplitée piégée  

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Type 5  
–  Veine poplitée également piégée  

–  (peu importe le sous‐type artériel) 

Type 6   
–  Forme foncHonnelle avec anatomie normale. 
–   Artère poplitée comprimée par muscles   
gastrocnémiens hypertrophiques 

Artère poplitée piégée  

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Traitement 

•  Décision basée sur 
–  Type de poplitée piégée 
–  État de l’artère poplitée 

•  OpHons 
–  Approche médiane ou postérieure 

–  Décompression vs remplacement 

Artère poplitée piégée  

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Artère poplitée piégée  

Statut de l’artère  Type  Chirurgie  Approche 

Normale 

1 et 2  Myotomie  Médiane 

3 et 4  Myotomie  Postérieur 

5  Myotomie  Médiane ou Post 

6  Myotomie si Sx  Médiane ou Post 

Anormale  Tous  Décompression + 
RésecHon + 
Pontage 

Postérieur ou 
Médiane 

Thrombose aigue  SélecHonné  Thrombolyse 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Endofibrose et Plicature iliaque 

Endofibrose Poplitée piégée 

Douleur cuisse Douleur mollet 

Absence pouls fémoral 

Echo de Stress  IRM 
Artériographie 

Examen normal 

Absence pouls distaux 
Perte pouls flex. plantaire 

Examen normal 



Cas #3 



Cas #3 

HISTOIRE 

•  Homme de 28 ans, joueur de soccer 

•  Inconfort au creux poplité gauche avec douleur 
crampiforme au mollet survenant : 

•  Per acHvité physique (course)  
•  À la flexion du genou (squa}ng) 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Cas #3 

EXAMEN PHYSIQUE 

•  InduraHon au creux poplité avec sensibilité  

•  Pouls périphériques normaux au repos 

•  Pouls périphérique diminuent par flexion du genou 
(Ishikawa sign) 

•  Indice Hbiobrachial: 0.85 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 
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Cas #3 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 
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Cas #3 
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Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



DX :    
Dysplasie kys+que adven++elle  

de l’artère poplitée 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Dysplasie kys+que adven++elle 

Caractérisée par l’accumulaHon de liquide mucineux dans 
l’advenHce artérielle (ou veineuse) 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Dysplasie kys+que adven++elle 

•  85% des cas impliquent l’artère poplitée 

–  (iliaque externe, fémorale commune, radiale, cubitale) 

•  1 / 1200 cas de claudicaHon 

•  5 à 15 Hommes  :  1 Femme 

•  Majorité unilatéral 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



•  Trauma répé++f 
–  Hémorragie intramural et délaminaHon 

•  Maladie Systémique 
–  Maladie mucineuse ou myxomateuse dégénéraHve 

•  Développementale :   
–  Cellules  mésenchymateuses incorporée dans la paroi 

artérielle pendant l’embryologie 

•  Synoviale :   
–  kyste synovial / capsulaire issu de l’arHculaHon adjacente 

ayant migré dans la paroi vasculaire 

Dysplasie kys+que adven++elle 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



•  Indice Hbio‐brachial normal ou diminué 

•  Échographie‐doppler : sensible et spécifique 

•  IRM : sensible et spécifique 
–  Extension locale du kyste (ex: arHculaHon) 
–  DisHnguer DKA des autres kystes régionaux  

•  Paraméniscal, ganglionnaire, Baker 
–  Angio‐IRM au besoin pour démontrer sténose 
–  Signal du kyste varie en pondéraHon T1 selon 
viscosité 

Dysplasie kys+que adven++elle 
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Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Dysplasie kys+que adven++elle 
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Cas #2 
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Dysplasie kys+que adven++elle 
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Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 
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Dysplasie kys+que adven++elle 
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Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 
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Dysplasie kys+que adven++elle 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Traitement 

•  CondiHon rare avec rares séries décrites 

•  RecommandaHons basées sur expérience 
cumulaHve et non sur études randomisées 

•  Peu de données sur la récidive 

Dysplasie kys+que adven++elle 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Dysplasie kys+que adven++elle 

Traitement  Récidive 

Technique sans RésecHon (Sténose) 

AngioplasHe per‐cutannée simple 
AspiraHon sous guidance radiologique 
EvacuaHon kysHque chirurgicale 

100% 
20‐33% 
0‐10% 

Technique avec résecHon (thrombose) 

RésecHon artérielle et reconstrucHon  0‐6% 



Traitement 

Dysplasie kys+que adven++elle 
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Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Traitement 

Dysplasie kys+que adven++elle 
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Généralités 

Cas #1 

Cas #2 
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Dysplasie kys+que adven++elle 
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Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Endofibrose et Plicature iliaque 

Endofibrose Poplitée piégée 

Douleur cuisse 

Kyste adventitiel 

Absence pouls distaux 
Douleur fosse poplitée 

Signe Ishikawa 

Absence pouls distaux 
Perte pouls flex. dorsale 

Examen normal 

Douleur mollet 

Absence pouls fémoral 

Echo de Stress IRM 
Artériographie 

Echographie 
Angio-IRM 

Douleur mollet 

Examen normal 



Syndrome du compar+ment chronique 

•  Douleur induite à l’effort due à l’augmentaHon de 
pression dans un comparHment musculaire  

•  ComparHment antérieur: plus souvent ayeint 

•  Typiquement 
–  20‐30 ans 
–  Début des Sx 20‐30 minutes après le début de l’exercice 

–  Soulagés 15‐20 minutes après l’arrêt 
–  Douleur et paresthésie 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Syndrome du compar+ment chronique 

•  DiagnosHc DifférenHel 
–  Hernie fascia 
–  PériosHte 
–  Poplitée piégée 

•  DiagnosHc 
–  Symptômes typiques et 1/3 de critères suivants: 

1)  PIC  >15mmHg au repos 
2)  PIC >30mmHg 1‐2 minutes après exercice 

3)  PIC > 20mmHg 5 minutes après excercice 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Syndrome du compar+ment chronique 

•  Traitement 
–  Éviter l’entraiment excessif 
–  Fasciotomie 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



ClaudicaHon Veineuse 

•  Plutôt rare chez l’athlète 

•  ATCD de thrombose iliofémorale ou mulHple 

•  Symptômes en lien avec l’hypertension veineuse 

•  DiagnosHc clinique assisté par échographie doppler 

•  Traitement 
–  Compression 

–  Parfois angioplas+e par ballon 
–  Rarement reconstruc+on veineuse 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



Conclusion 

•  Pathologies peu fréquentes mais incapacitantes 

•  Diagnos6c différen6el vasculaire, neurologique et 
musculosquele;que 

•  Condi6ons vasculaires plus rares donc le diagnos6c 
doit être étoffé avec imagerie 

•  Indica6on chirurgicale doit être réfléchi et adapté à la 
pathologie et au pa6ent 

Introduc+on 

Généralités 

Cas #1 

Cas #2 

Cas #3 

Conclusion 



QuesHons 




