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L’ischémie mésentérique est la conséquence d’une interruption ou d’une 

diminution du flux sanguin splanchno-mésentérique par des mécanismes comme 

l’embolie, la thrombose ou l’hypoperfusion intestinale.  

La sévérité et le territoire affecté dépendent du vaisseau impliqué et du 

développement de collatérales. 

Le diagnostic est posé par imagerie et / ou l’endoscopie face à un tableau 

clinique évocateur dans un contexte à risque. La prise en charge vise la 

prévention d’une défaillance multi viscérale par un traitement médical, la 

préservation de l’intestin par une revascularisation et la résection des segments 

nécrotiques. Une prise en charge rapide et multidisciplinaire est cardinale afin 

d’optimiser le traitement et éviter des séquelles fonctionnelles graves à long 

terme. 

 L’ischémie mésentérique peut être artérielle ou veineuse, aiguë ou 

chronique, occlusive ou non occlusive.  

L’incidence est en nette augmentation et représente environ une 

hospitalisation sur mille, et toucherait préférentiellement les personnes âgées de 

plus de 60 ans de sexe féminin. 

Dans la forme chronique, la réduction du débit sanguin dans les artères 

viscérales, notamment en phase postprandiale, va entraîner les symptômes 

cliniques caractéristiques de l’ischémie mésentérique chronique. 

En l’absence de traitement, l’ischémie mésentérique chronique peut-être 

fatale du fait d’une possible évolution vers une ischémie mésentérique aiguë 

avec une nécrose intestinale. La revascularisation va permettre de restaurer la 

perfusion digestive, amender les symptômes et mettre les patients à l’abri d’une 

évolution vers l’infarctus mésentérique. 
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Nous présentons dans ce travail les résultats d’un cas d’ischémie mésentérique 

chronique traité initialement par angioplastie compliquée de thrombose du Stent, 

ayant nécessité une chirurgie à ciel ouvert au sein du service de chirurgie vasculaire 

de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V à Rabat. 

 Dans notre étude nous allons décrire les modalités de prise en charge de notre 

patient et détailler les différentes modalités de diagnostic et de traitement de 

l’ischémie mésentérique chronique à la lumière des dernières recommandations. 

A. RAPPEL HISTORIQUE 

En 1951, le Dr J. Klass et son équipe décrivent la première embolectomie de 

l’artère mésentérique supérieure chez un patient présentant une ischémie 

mésentérique aiguë qui est le premier cas rapporté d’un geste de revascularisation 

chirurgicale sur une artère digestive. 

 A partir de 1958, le Dr R.S. Shaw puis le Dr W.P. Mikkelsen en 1959 ont 

décrit les différentes techniques de revascularisation chirurgicale par pontage ou 

endarteriectomie à travers des patients pris en charge pour une ischémie 

mésentérique chronique. 

La première angioplastie transluminale rapportée dans la littérature a été 

réalisée en 1980 par le Dr Furrer, les premiers stentings ont été rapportés d’abord 

sur le tronc coeliaque en 1992 avec un stent de Palmaz par le Dr Finch puis sur 

l’artère mésentérique supérieure en 1994 par le Dr Childs  

B. RAPPEL ANATOMIQUE 

La vascularisation artérielle du mésentère repose sur trois artères 

principales naissant de la portion abdominale de l’aorte : le tronc coeliaque 

(TC), l’artère mésentérique supérieure (AMS) et l’artère mésentérique inférieure 

(AMI). Classiquement on considère que ces vaisseaux irriguent un territoire qui 
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leur est propre. Ils sont anastomosés entre eux par un important réseau d’arcades 

vasculaires. Les artères hypogastriques ont aussi un rôle qu’il ne faut pas 

méconnaître, notamment en cas d’occlusions d’un des 3 vaisseaux principaux, 

via leur rôle dans la vascularisation pelvienne et rectale. 

 

Figure 1: L’AMS et l’AMI, vue générale. 1 : artère colique moyenne, 2 : arcade marginale, 3 

: Artère mésentérique supérieure, 

4 : artère colique gauche, 5 : artère mésentérique inférieure, 6 : artères sigmoïdiennes, 7 : 

artère rectale supérieure (7). 
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Plusieurs arcades anastomotiques ont été décrites et sont inconstantes ou 

partiellement développées dans 30% des cas (7) : 

 Entre le TC et l’AMS 

- Arcade de Rio Branco : arcade entre l’artère 

pancréatico‐duodénales et l’artère gastroduodénale. 

- Arcades de Kirk : branches entre l’artère pancréatique dorsale qui 

naît du TC et de l’AMS. 

- Arcade de Bulher : persistance embryologique dans 1 à 4% des cas 

et indépendante des 2 autres. 

 Entre l’AMS et l’AMI 

- L’arcade de Riolan : entre la colique transverse et la colique 

gauche, dans une moindre mesure.  

- L’arcade de Drumond ou artère marginale colique : dans l’angle 

colique gauche. 

Arcade de Villemin : anastomose directe entre l’AMI et l’AMS. 
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Figure 2: Anastomoses entre les artères mésentériques supérieure et inférieure. 1: arcade 

marginale du côlon, 2: artère mésentérique supérieure, 3: artère colique droite, 4: artère 

mésentérique inférieure, 5: arcade de Drummond, 6 : arcade de Villemin, 7: artère 

colique gauche (7)  

Enfin il existe des arcades anastomotiques entre l’AMI et les artères hypogastriques. Ces 

anastomoses jouent un rôle important dans la vascularisation du sigmoïde et du haut rectum 

en cas d’obstruction de l’artère mésentérique inférieure. 



7 

 
Figure 3: Anastomoses entre l’artère mésentérique inférieure et les artères iliaques internes 

(vue postérieure). 1: artère mésentérique inférieure, 2: artère rectale supérieure, 3: artère 

sacrée moyenne, 4: artère iliaque interne, 5: artère rectale moyenne, 6: artère rectale inférieure  

 

C. Physiopathologie de l’ischémie mésentérique chronique 

A l’état basal et en situation physiologique, le tractus digestif reçoit environ 

20% du débit cardiaque pour assurer son fonctionnement. Le TC a un débit basal 

d’environ 800mL/min de sang et l’AMS un débit basal d’environ 500mL/min. 

En phase post-‐ prandiale, ce débit va augmenter de 30% dans le tronc coeliaque 

pour atteindre 1100mL /min alors que le débit dans l’AMS va augmenter de près 

de 150% pour atteindre environ 1400mL/min. L’AMI a un rôle très limité avec 

un débit basal d’environ 50ml/min (8). 
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 Cette augmentation de débit répond à l’augmentation du métabolisme en 

phase post-‐ prandiale pour assurer la digestion, et est régulé par de nombreux 
facteurs intrinsèques et extrinsèques comme le système nerveux autonome, les 
métabolites locaux et certaines hormones (9). 

Les sténoses des artères viscérales vont avoir un impact sur le débit sanguin 

qui ne pourra pas s’adapter à la phase post-‐prandiale. 
L’ischémie mésentérique chronique est un phénomène qui s’installe 

progressivement et qui permet à l’organisme de s’adapter via les arcades de 
suppléance qui vont se développer. En phase post-prandiale, les douleurs 
correspondent à une souffrance intestinale du fait de l’inadéquation entre les 
besoins et dépenses en oxygène. Ce phénomène est limité dans le temps et ne va 
pas entraîner de conséquences locales et systémiques contrairement à l’ischémie 
mésentérique aiguë où la souffrance ischémique va perdurer dans le temps et 
entraîner des lésions irréversibles avec une réponse inflammatoire importante et 
une atteinte à distance, notamment pulmonaire (10). 

Au niveau microscopique, cela signifie que les microvillosités sont 

capables de supporter une courte ischémie‐reperfusion sans entraîner une 
réponse inflammatoire systémique. 

Lors d’une courte période d’ischémie (par exemple un effort physique 
important ou une chirurgie avec un clampage mésentérique court) on va 

observer la création d’un espace sous-‐épithélial dans la microvésicule puis une 
contraction de la pointe en fermeture éclair qui va se dégrader tandis que la 

muqueuse va se restaurer au niveau de l’espace sous-‐épithéliale sans entraîner 
de réponse inflammatoire. 

Au contraire, en cas d’ischémie prolongée (ischémie aiguë sur embole 
cardiaque dans l’AMS par exemple), on va observer une destruction épithéliale 
qui va entraîner une translocation bactérienne et une réponse inflammatoire (13). 
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D. Epidémiologie 

L’ischémie mésentérique chronique représente moins de 0,5% des 

revascularisations dans le cadre des pathologies artérielles périphériques (14). 

Contrairement aux autres pathologies vasculaires athéromateuses, elle touche 

majoritairement des femmes (72% des cas). L’âge de survenue des symptômes 

est d’environ 60 ans, les autres facteurs de risques associés sont le tabac et 

l’hypertension artérielle. Le diabète et l’hyperlipidémie sont moins fréquents, 

certainement du fait des conséquences nutritionnelles liées à l’intolérance à la 

prise alimentaire (15). 

L’athérosclérose en est la principale cause dans 97% des cas (16), les autres 

causes sont rares. Par ordre de fréquence, l’irradiation vient en deuxième 

position des étiologies retrouvées. Les causes mécaniques, chimiques et les 

vascularités restent exceptionnelles (9). 

On estime que 15% des patients porteurs d’athérosclérose présentent au 

moins une lésion sténosante supérieure à 50% sur une artère mésentérique (17). 

L’artériopathie des artères digestives est fréquemment associé à (18) : 

- Une coronaropathie dans 29 à 52% des cas, 

- Des lésions carotidiennes dans 19 à 48% des cas, 

- Des lésions rénales dans 25 à 35% des cas, 

- Des lésions aorto‐iliaques dans 50 à 73% des cas, 

- Des lésions fémoro‐poplitées dans 50 à 73% des cas. 

E. Diagnostic 

 La symptomatologie clinique est très variable, surtout en intensité, liée au 

développement d’une circulation collatérale secondaire à une évolution très 

lente des lésions.  
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On admet que deux artères digestives sur trois doivent être sténosées ou 

occluses pour engendrer un retentissement clinique. Les symptômes 

apparaissent quand le flux sanguin splanchnique est insuffisant. Le diagnostic de 

cette pathologie est donc en général tardif.  

1. Signes fonctionnels  

1.1. Douleurs abdominales :  

Elles concernent en moyenne plus de 90 % des malades. Il s’agit d’une 

douleur sourde en étau, périombilicale ou épigastrique. Elles surviennent entre 

15 et 30 minutes après le début de l’alimentation et s’estompent 1 à 2 heures 

après. La sévérité et la durée sont liées aux caractéristiques du repas et au degré 

d’obstruction artérielle. Crainte de s’alimenter : elle induit chez les malades des 

modifications des habitudes alimentaires. Notamment, une diminution de la 

quantité d’aliments ingérés avec un fractionnement des repas.  

1.2. Amaigrissement :  

Il témoigne du stade avancé de la pathologie et il est secondaire à une 

dénutrition volontaire.  

1.3. Symptômes associés :  

Ils sont peu spécifiques avec parfois : 

- Une diarrhée (35 %),  

- Des nausées ou vomissements (29 %),  

- Une constipation (21 %) ou des douleurs d’ulcères gastroduodénaux.  

Parfois la symptomatologie est beaucoup plus aiguë, avec des douleurs 

abdominales importantes à la moindre prise alimentaire.  
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Ces patients doivent alors être mis en nutrition parentérale et 

l’artériographie doit précéder de peu l’intervention, car elle peut décompenser la 

situation, en aggravant l’ischémie. 

F. Place des examens complementaires  

1. Échographie-Doppler  

Son utilisation est moins systématique dans le bilan de l’ischémie digestive 

en comparaison avec les autres territoires atteints par l’athérosclérose (carotides, 

membres inférieurs).  

Cependant, une étude (11) montre que cet examen permet d’affirmer le 

retentissement hémodynamique d’une lésion (mesure des vitesses, analyse des 

suppléances, mesure des débits) avec une forte sensibilité.  

Ces évaluations sont faites essentiellement sur l’étude des flux dans l’AMS. 

Les critères retenus pour affirmer une sténose significative sont un pic de 

vélocité systolique supérieur à 275–300 cm/s et/ou un pic de vélocité 

télédiastolique supérieur à 45–50 cm/s.  

Une étude qui compare l’échodoppler à l’angioscanner pour le diagnostic 

de sténoses significatives des artères digestives confirme que le pic de vélocité 

télédiastolique est le critère le plus sensible et spécifique avec des résultats 

comparables au scanner ou à l’artériographie (12).  

Le couplage à un repas-test peut être intéressant lorsqu’il ne montre pas 

d’augmentation du débit, mais les résultats n’en sont pas encore validés (13). 

2. Angioscanner  

Il devient l’examen diagnostique de référence aux dépens de 

l’artériographie. Son intérêt est d’associer une analyse des troncs artériels ainsi 

qu’une étude viscérale fiable (14) :  
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 analyse de la paroi intestinale (épaississement circonférentiel);  

 augmentation de volume de la graisse péridigestive ;  

 thrombus récent. Les reconstructions permettent l’étude vasculaire 

dans tous les plans ainsi que des mesures précises des diamètres 

artériels et de la longueur des lésions.  

L’analyse des branches de division et du réseau d’aval est également très 

fiable. 

3. Artériographie  

Elle reste la technique de référence pour l’analyse du réseau artériel 

digestif, cependant elle est moins utilisée dans le cadre du bilan diagnostique 

(Fig. 4).  

Il faut réaliser des clichés aortiques globaux de face et de profil afin 

d’étudier les différents ostias des trois troncs.  

Un cathétérisme sélectif de chaque artère viscérale permet d’évaluer le 

degré de sténose et une étude de la collatéralité avec notamment la présence 

d’une arcade de Riolan (entre les AMS et AMI) ou d’une arcade 

pancréaticoduodénale et d’une arcade jéjunale. 

4. Angio-IRM  

Surtout dans sa composante cinétique, elle pourra peut-être donner des 

renseignements équivalents, mais les techniques ne sont pas validées 

actuellement.  

L’association d’un tableau clinique typique à une lésion sténosante 

découverte en échodoppler doit faire réaliser une artériographie qui reste 

l’examen de référence ou un angioscanner.  
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L’étude de l’étendue des lésions permet de retenir une chirurgie 

conventionnelle ou un traitement endovasculaire. Le but du traitement, qu’il soit 

chirurgical ou endovasculaire, est de stopper l’évolution des lésions, de diminuer 

les douleurs et de prévenir le risque d’ischémie intestinale aiguë. 

Cette pathologie rentre dans le cadre plus large de la maladie 

athéromateuse avec ses localisations coronariennes, rénales, cérébrales, faisant 

de cette population de malades un sous-groupe à haut risque de morbimortalité 

postopératoire. 

 

 
Figure 4: Artériographie de profil mettant en évidence des sténoses ostiales, préocclusives du 

tronc cœliaque (1) et de l’artère mésentérique supérieure (2), avec développement d’une 

arcade de Riolan (3). 

  



14 

G. Prise en charge 

1. Traitement médical  

C’est une méthode non chirurgicale qui a pu constituer une alternative à la 

revascularisation chez des patients qui, pour des raisons de fragilité particulière 

ou du fait de l’étendue des lésions artérielles, sont apparus au-delà des 

possibilités thérapeutiques précédentes [46].  

Elle consiste à réalimenter progressivement le malade avec des repas de 

faible volume mais fréquents, dont on augmente progressivement le volume et la 

valeur calorique jusqu’à obtention d’une bonne tolérance fonctionnelle. 

2. Traitement chirurgical  

Le traitement s’adresse aux malades symptomatiques porteurs de sténoses 

significatives (15).  

Il n’y a pas actuellement de consensus concernant le type de traitement 

chirurgical à réaliser en première intention. La tendance actuelle va à une 

augmentation des malades traités par des techniques endovasculaires.  

La chirurgie conventionnelle garde une place notamment en cas de gestes 

associés sur l’aorte abdominale (anévrisme ou maladie occlusive). 

Concernant le nombre de vaisseaux à revasculariser, il n’y pas de 

consensus précis. La revascularisation prioritaire de l’AMS semble établie.  

2.1. Voies d’abord des artères digestives 

La voie d’abord choisie dépend essentiellement du type de 

revascularisation envisagé, mais aussi des préférences et habitudes de chacun. 
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2.1.1. Voies d’abord transpéritonéales 

Les voies d’abord transpéritonéales peuvent consister en une laparotomie 

médiane avec rotation médio-viscérale ou en une laparotomie bi-sous-costale. 

La laparotomie médiane présente comme avantages une fermeture facile, 

évite les sections musculoaponévrotiques étendues, et permet une exposition 

relativement aisée des artères iliaques.  

La laparotomie bi-sous-costale offre une très bonne exposition de l’étage 

sus-mésocolique, surtout si l’auvent costal est ouvert mais l’accès aux artères 

iliaques peut être moins aisé chez les patients obèses. 

a. Voie d’abord inter-duodéno-pancréatique 

Elle permet d’aborder l’AMS depuis son origine jusqu’aux premières 

branches de division et l’AMI. Les étapes en sont illustrées dans la (figure 5).  
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Figure 5: Voie d’abord intrapéritonéale inter-duodéno-pancréatique. 

A. Coupe transversale de l’abdomen en L1. 1. Intestin grêle ; 2. veine cave; 3. aorte ; 4. Artère 

mésentérique supérieure ; 5. Veine rénale gauche ; 6. Côlon gauche ; 7. Rein gauche. 

B. Section de l’angle de Treitz, abaissement de l’angle duodénojéjunal, section du péritoine pariétal 

postérieur. 

C. 1. Veine surrénalienne moyenne gauche ; 2. veine génitale gauche. Dissection de l’artère 

mésentérique supérieure dans sa portion rétro pancréatique. La veine surrénalienne moyenne sert de 

repère pour le décollement du pancréas dans le mésogastre postérieur, l’exposition du bord gauche 

de l’aorte et la dissection de l’origine de l’artère mésentérique supérieure. 
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b. Voie intra mésentérique, pré- et sous-duodénale 

La voie pré- et sous-duodénale (figure 6) isolée est habituellement réservée 

aux embolectomies de l’AMS, aux stenting rétrogrades de l’AMS ou à des 

pontages veineux sur la portion distale de l’AMS. 

 

 
Figure 6: Voie d’abord pré- et sous-duodénale de l’artère mésentérique supérieure (AMS). Le 

côlon transverse est tracté vers le haut et l’intestin grêle vers le bas. L’AMS est abordée dans 

la racine du mésentère au bord inférieur du pancréas. 1. Artère colique moyenne ; 2. 

Premières branches jéjunales. 

c. Voie d’abord transhiatale ou intehépatogastrique 

La voie d’abord transhiatale (ou inter-hépato-gastrique) permet d’isoler 

l’aorte supracœliaque, l’origine du TC, l’artère hépatique et les premiers 

centimètres de l’artère splénique (figure 7).  

L’isolement de l’origine de l’AMS est possible mais malaisé. Combinée à 

une voie inter-duodéno-pancréatique, voire pré- et sous-duodénale, cette voie 

d’abord convient aux pontages antérogrades à partir de l’aorte supracœliaque, si 

une voie intra- péritonéale est préférée ;  
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Figure 7: Voie d’abord transhiatale (inter-hépato-gastrique) des branches du tronc cœliaque 

et de l’origine de l’artère mésentérique supérieure. 

 

d. Décollement duodénopancréatique 

Cette voie d’abord est assez rarement utilisée pour les revascularisations 

digestives isolées. Elle permet d’exposer l’origine de l’AMS et sa portion rétro 

pancréatique, l’origine de l’AMI, l’aorte sous-rénale jusqu’à la bifurcation et 

l’axe iliaque droit (figure 8). Elle permet également d’isoler aisément une 

éventuelle artère hépatique droite 



19 

.  

 
 

Figure 8: Décollement duodénopancréatique. 

 

 

A. Incision du péritoine pariétal postérieur dans la gouttière pariétocolique droite, 

abaissement de l’angle colique droit et décollement du mésocôlon droit jusqu’au 

bloc duodénopancréatique, permettant un accès direct à la veine cave inférieure, 

aux veines rénales droite et gauche. 

B. Décollement du bloc duodénopancréatique. 

C. Abord de la portion rétropancréatique de l’artère mésentérique supérieure après 

section du pilier droit du diaphragme. 
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e. Décollement médio viscéral gauche (DMVG) 

Cette voie d’abord peut être justifiée pour les endartériectomies de l’aorte 

viscérale et pour les pontages antérogrades entre l’aorte thoracique descendante 

et la portion distale de l’AMS ou l’artère hépatique. 

Le DMVG peut être effectué en avant ou en arrière du rein gauche. La voie 

pré rénale (figure 7) permet une exposition du segment rétropancréatique de 

l’AMS, du TC, de l’AMI, et de l’artère splénique. 
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Figure 9: Décollement médioviscéral (DMV) prérénal gauche. 

A. Laparotomie sous-costale gauche étendue en lombotomie gauche (1), thoraco-phréno-

laparotomie gauche (2). Le patient est incliné de 30 à 45◦, le bassin vrillé. 

B. DMV prérénal gauche. Vue d’une coupe transversale de l’abdomen en L1. 

C. Artère mésentérique supérieure ; 2. côlon gauche. 

C à E. Incision du péritoine pariétal postérieur dans la gouttière pariétocolique gauche et 

section du ligament phrénicocolique. 1. Dissection en avant du fascia de Gerota. 

F. Exposition aortique et des artères viscérales obtenue par DMV prérénal gauche. 
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Le DMVG rétrorénal (figure 8) n’est guère utilisé qu’en cas 

d’endartériectomie aortique, lorsqu’une voie rétrorénale est préférée par 

l’opérateur. 

 

 
Figure 10: Décollement médioviscéral (DMV) rétrorénal gauche. 

A. DMV rétrorénal gauche. Vue d’une coupe transversale de l’abdomen en L1. 

B. Incision du péritoine pariétal postérieur dans la gouttière pariétocolique gauche. 

L’abord nécessite une section des ligaments phrénicocolique et phré- nicosplénique. 

C. Exposition aortique et des artères viscérales obtenue par DMV rétrorénal gauche. 

L’accès à la portion rétropancréatique de l’artère mésentérique supé- rieure est 

bloqué par l’artère rénale gauche et le rein gauche. 
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f. Sternolaparotomie médiane. 

La sternolaparotomie médiane est la voie élective des revascularisations 

des artères viscérales à partir de l’aorte ascendante (figure 8). Elle n’est 

nécessaire que dans des cas exceptionnels. 

 
Figure 11: Sternolaparotomie. 

2.1.2. Voies d’abord rétro péritonéales 

Les voies d’abord rétropéritonéales sont préférées par certaines équipes. 

Elles sont largement décrites dans les articles dédiés (figure 10) .  

Elles comportent : 

- La lombotomie gauche avec décollement prérénal, permettant une 

exposition des artères viscérales similaire au DMVG prérénal, à la différence 

près que l’artère hépatique commune et la portion pré- et sous-duodénale de 

l’AMS ne sont pas accessibles, sauf en ouvrant délibérément le péritoine ; 



24 

- La lombotomie gauche avec décollement rétrorénal, permettant une 

exposition de l’origine des artères viscérales et des indica- tions similaires au 

DMVG rétrorénal ; 

- La lombotomie droite avec décollement prérénal, permettant une 

exposition des artères viscérales similaire à celle du décollement 

duodénopancréatique, mais là encore sans avoir la possibilité d’accéder aux 

artères digestives dans les mésos ; 

La thoraco-phréno-lombotomie dans le huitième ou le neuvième espace 

intercostal permet d’optimiser encore l’accès aux artères viscérales et à l’aorte 

thoracique basse, offrant une exposition similaire à celle du DMVG par thoraco-
phrénolaparotomie 
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.

 
Figure 12: Abord des artères digestives par voie rétro péritonéale. 

A. 1. Lombotomie gauche, allant de la pointe de la 11e côte jusqu’au bord gauche du muscle 

droit, 4 à 8 cm sous l’ombilic ; 2. thoraco-phréno-lombotomie dans le neuvième espace 

intercostal. 

B, C. Vue caudale d’une coupe transversale de l’abdomen en L1. Jour obtenu après thoraco-

phréno-lombotomie prolongée au neuvième espace intercostal et abord rétropéritonéal 

prérénal. 
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Figure 12. (Suite) Abord des artères digestives par voie rétropéritonéale. 

D, E. Exposition de l’aorte et des artères viscérales obtenue par thoraco-phrénolombotomie 

avec décollement rétropéritonéal rétrorénal. 

 

2.2. Techniques de revascularisation chirurgicales 

2.2.1. Embolectomie 

Il s’agit de la technique de choix pour les ischémies aiguës mésentériques 

sur embole dans l’AMS (16 ,17). Elle est idéalement réalisée dans une salle 

hybride ou une salle opératoire munie d’un amplificateur de brillance. La 

revascularisation est en règle générale réalisée avant résection digestive. La 

seule situation où une résection digestive sans revascularisation préalable peut 

être envisagée est celle d’une nécrose segmentaire sur embole distal d’une 

branche de l’AMS, à tronc principal encore perméable. 
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2.2.2. Endartériectomie transaortique 

Elle s’adresse aux lésions athéroscléreuses ostiales de l’AMS et du TC, qui 

prolongent le plus souvent une plaque d’athérome aortique. L’endartériectomie 

transaortique est une intervention agressive, à éviter chez les patients à haut 

risque chirurgical (18).  

La voie d’abord peut être intrapéritonéale via un décollement médioviscéral 

ou rétropéritonéale via une thoraco-phréno-lombotomie.  

Les avantages théoriques de l’endartériectomie transaortique sont sa 

relative rapidité d’exécution, la possibilité de faire une revascularisation des 

artères viscérales et rénales d’un seul tenant, sans nécessiter d’avoir recours à du 

matériel prothétique. 

2.2.3. Pontages 

Les pontages constituent actuellement une technique de choix pour les 

lésions longues et calcifiées difficilement accessibles aux techniques 

endovasculaires, ou en cas d’échec des techniques endovasculaires. 

2.2.4. Matériel 

La veine saphène interne autologue est volontiers utilisée lorsque 

l’anastomose distale doit être confectionnée sur une artère de petit calibre (AMS 

intramésentérique, artère hépatique). Elle représente le matériel de choix dans un 

contexte d’ischémie aiguë en raison de sa bonne résistance à l’infection. Elle est 

exposée aux risques de sténose évolutive précoce par hyperplasie intimale, et de 

dilatation tardive. Par ailleurs, la disparité d’épaisseur pariétale avec l’aorte peut 

justifier son implantation sur un patch prothétique préalablement cousu sur une 

aortotomie, si l’aorte est choisie comme axe donneur (figure 11). 

•
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Les prothèses en poly-tétra-fluoro-éthylène (PTFE) ou en polyester 

(Dacron® ) sont les plus utilisées. Elles doivent être évitées en cas d’infection 

(résection digestive associée) ou de pontage sur des segments distaux. Leur 

trajet est protégé par une péritonisation soigneuse ou éventuellement une 

épiplooplastie (trajet rétrogastrique). 

  
Figure 13: Implantation d’un pontage veineux aortomésentérique sur un patch prothétique. 

 

a. Pontages antérogrades. 

Les pontages antérogrades sont indiqués chez des patients en bon état 

général, car le clampage aortique, même de courte durée, retentit sur la post-

charge cardiaque. Ils ont le mérite de porter sur une aorte plus saine qu’en sous-

rénal. Leur trajet « physiologique » expose moins aux plicatures que les 

pontages rétrogrades. 

- Pontages à partir de l’aorte supracœliaque par voie intrapéritonéale  

L’aorte supracœliaque est abordée par voie transhiatale, via une 

laparotomie médiane ou bi-sous-costale. Elle est isolée sur 5 à 7 cm au-dessus 

du TC. Lors de cette manœuvre, une effraction pleurale est possible. Le 

•
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clampage aortique peut être total ou latéral, mais il faut savoir que ce dernier 

équivaut le plus souvent à un clampage total si l’on veut confectionner 

l’anastomose avec un jour suffisant sur l’intérieur de l’aorte. Une ponction 

aortique à l’aiguille peut permettre de s’assurer de l’efficacité du clampage, 

surtout s’il est latéral. 

Plutôt qu’une simple aortotomie longitudinale, une pastille d’aorte est 

excisée sur le versant antérieur de l’aorte, quelques centimètres au-dessus du 

TC, de manière à obtenir un jour suffisant sur l’intérieur de l’aorte et 

confectionner une anastomose aortique latérale dans de bonnes conditions.  

La taille de l’aortotomie dépend du type de greffon prévu (simple tube de 

7–8 mm ou prothèse bifurquée). En cas de pontage bifurqué destiné au TC et à 

l’AMS, l’aortotomie doit être suffisamment haute et le corps bifurqué coupé 

suffisamment court pour s’accommoder de la longueur du corps prothétique 

bifurqué et d’au moins 2 cm de jambage destiné au TC.  

En cas de pontage isolé sur l’AMS ou – plus rarement – sur le TC, certains 

préfèrent utiliser un fragment prothétique de 7 ou 8 mm prédécoupé dans une 

prothèse bifurquée (figure 12) 

Cela facilite la confection de l’anastomose aortique latéroterminale, 

notamment au niveau du talon. L’anastomose étant profonde, nous privilégions 

ici la technique de surjet en parachute, utilisant un fil de Prolène® 4-0. De 

nombreux types de montages ont été décrits, les principaux sont représentés 

dans la (Figure 13).  

Pour les pontages destinés à l’AMS, celle-ci est abordée par voie inter-

duodéno-pancréatique ou par voie pré- et sous-duodénale. Le tunnel est soit 

rétropancréatique, en suivant le plan de décollement du mésogastre postérieur, 

soit rétrogastrique dans l’arrière-cavité des épiploons, après décollement 



30 

coloépiploïque et traversée de la racine du mésocôlon transverse. Le tunnel 

rétropancréatique a l’avantage d’isoler la prothèse des anses intestinales mais est 

soumis à un risque accru de pancréatite aiguë postopératoire et d’hématome 

rétropancréatique, surtout en cas de tunnel réalisé dans un mauvais plan. Une 

prothèse tunnellisée en rétrogastrique nécessite une épiplooplastie (figure 14). 

   

   
Figure 14: Pontages antérogrades à partir de l’aorte supracœliaque. 
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Figure 15: Trajets de tunnellisation des pontages entre l’aorte supracœliaque et l’artère 

mésentérique supérieure. 

 
Figure 16: Utilisation d’un fragment prothétique prédécoupé dans une prothèse bifurquée 

pour l’anastomose proximale sur l’aorte supracœliaque.  

A. Rétrogastrique (épiplooplastie nécessaire en cas de prothèse). 

B. Rétropancréatique, dans le plan de décollement du mésogastre postérieur 



32 

- Pontages à partir de l’aorte thoracique basse 

Le type de montage est assez similaire aux pontages antérogrades réalisés 

par laparotomie. Ils ont un intérêt chez les patients présentant un auvent costal 

étroit, une aorte supracœliaque pathologique, ou chez les patients obèses 

(situation assez rare en cas d’ischémie mésentérique chronique). Certains 

opérateurs les préfèrent par principe aux pontages antérogrades à partir de 

l’aorte supracœliaque. 

L’exposition est optimale par voie rétropéritonéale prérénale, via une 

thoraco-phréno-lombotomie dans le neuvième espace intercostal, avec 

phrénotomie partielle d’exposition. Ce type d’abord permet de ponter des 

lésions ne dépassant pas le segment rétropancréatique de l’AMS et la 

terminaison du TC.  

L’artère hépatique n’est pas accessible. Un pontage antérograde à partir de 

l’aorte thoracique descendante destiné à revasculariser la portion pré- et sous-

duodénale de l’AMS ou l’artère hépatique nécessite typiquement une thoraco-

phréno-laparotomie avec décollement médioviscéral prérénal, qui est associé à 

un taux non négligeable de pancréatites aiguës postopératoires et de 

traumatismes spléniques.  

Après ouverture de la plèvre pariétale, la technique d’anastomose 

proximale sur l’aorte thoracique descendante basse suit les principes sus-décrits, 

mais se situe quelques centi- mètres plus haut, au-dessus du diaphragme.  

Elle nécessite de le récliner vers le bas à l’aide d’une valve de Leriche. Une 

exclusion pulmonaire n’est en règle pas nécessaire. Le trajet du pontage est 

anatomique, nécessitant une ouverture du pilier gauche du diaphragme et une 

section du ligament arqué.  
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Le segment prothétique intrathoracique doit être isolé du parenchyme 

pulmonaire, idéalement par fermeture de la plèvre pariétale, en se méfiant de ne 

pas comprimer le/les pontages. Si le tissu pleural n’est pas suffisant pour obtenir 

une fermeture satisfaisante, il faut envisager l’interposition soit d’un patch de 

péricarde bovin, d’un fragment d’épiploon, ou d’un lambeau pleural. 

- Pontages à partir de l’aorte ascendante 

Ils sont aujourd’hui indiqués dans des cas exceptionnels. Les 

revascularisations des artères viscérales à partir de l’aorte ascendante sont 

décrites dans l’article sur la chirurgie hybride des anévrismes thoraco-

abdominaux (19). 

b. Pontages rétrogrades 

Les pontages rétrogrades sont réalisés à partir de l’aorte sous- rénale ou des 

artères iliaques. Ils nécessitent typiquement une laparotomie médiane. Ils sont 

pour nous indiquer chez les patients fragiles, pour le traitement de lésions non 

accessibles à un traitement endovasculaire de première intention ou en cas 

d’échec d’une technique endovasculaire. Le retentissement du clampage est 

réduit, mais ce genre de montage s’expose à un risque de plicature, d’évolutivité 

de l’aorte sous-rénale ou des iliaques donneuses.  

L’AMS et l’artère hépatique sont les artères les plus volontiers 

revascularisées par les pontages rétrogrades. L’AMS, l’aorte abdominale sous-

rénale et les artères iliaques sont abordées par voie inter-duodéno-pancréatique. 

L’artère hépatique commune est abordée au bord supérieur du pancréas, après 

ouverture du petit épiploon. 
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Les voies rétropéritonéales prérénales via des incisions para- rectales 

peuvent également être utilisées, la voie rétropéritonéale gauche permettant 

d’exposer l’axe iliaque gauche, l’AMS dans son segment rétropancréatique, 

l’artère splénique et le TC jusqu’à sa division ; la voie rétropéritonéale droite 

permettant d’exposer l’axe iliaque droit et l’AMS dans son segment 

rétropancréatique.  

En cas d’artère iliaque commune pathologique, mais dont l’origine est 

clampable, il est possible de la remplacer par un tube prothétique ilio-iliaque qui 

servira d’axe donneur au pontage. Une aorte abdominale sous-rénale saine ou 

une prothèse aortique sous- rénale déjà en place peuvent être préférées comme 

axe donneur, mais cela nécessite un clampage aortique. En cas d’aorte 

abdominale sous-rénale pathologique, il est également envisageable de la 

remplacer par un tube prothétique qui servira d’axe donneur au déroutage. Nous 

utilisons en première intention la veine saphène interne pour les pontages 

rétrogrades. En cas d’absence de matériel veineux satisfaisant, notre préférence 

va aux prothèses en PTFE.  

Les revascularisations du TC consistent le plus souvent en un pontage aorto 

ou iliohépatique. En cas d’implantation aortique, il faut prendre garde à ne pas 

se positionner trop près des artères rénales sous peine de plicature au bord 

inférieur du pancréas. Le greffon est implanté en latéroterminal sur une 

aortotomie en « pastille » immédiatement au-dessus de la naissance de l’AMI ou 

sur une iliaque primitive. Il est au mieux tunnellisé après décollement 

coloépiploïque à travers la racine du mésocôlon transverse et dans l’arrière-

cavité des épiploons, en position rétrogastrique. Il faut se méfier d’une possible 

plicature du pontage au bord supérieur du pancréas lorsque l’écartement est 

relâché. L’utilisation d’une prothèse est dans ce cas synonyme d’épiplooplastie 
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(figure 15). Un trajet rétropancréatique est égale- ment possible mais 

potentiellement exposé aux malpositions et plicatures quand il s’agit d’un 

pontage sur l’hépatique. Le pontage est anastomosé en latéroterminal sur le bord 

antérieur de l’hépatique commune, juste en amont de la naissance de la 

gastroduodénale.  

Les pontages rétrogrades destinés à l’AMS peuvent être réalisés de deux 

faces¸ ons différentes. Les pontages courts, de trajet direct entre l’aorte sous-

rénale ou une artère iliaque et l’AMS, dits en Z ou en T, sont anastomosés sur la 

face postérieure de l’AMS. Leur réalisation peut être techniquement délicate, car 

exposée au risque de plicature. Nous leur préférons les pontages longs, décrivant 

une courbe convexe vers la gauche, anastomosés sur le bord gauche de l’AMS. 

Le pontage peut passer en avant du hile rénal gauche au pied de la racine du 

mésocôlon transverse, mais les risques de plicature sont moins importants et le 

trajet plus harmonieux quand le trajet passe en arrière de la veine rénale gauche, 

voire en arrière de l’artère rénale gauche. En cas d’utilisation d’une prothèse, il 

faut là encore avoir recours à une épiplooplastie. 

Les revascularisations multiples par pontages séquentiels ou prothèses 

bifurquées sont également possibles. Certains exemples sont illustrés dans la 

Figure 15. 
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Figure 17: Variétés de pontages rétrogrades. 

 

A. Pontage aortohépatique. 

B. Pontage aortomésentérique court rétrograde. 

C. Pontage aortomésentérique court antérograde (variante rarement utilisée). 

D, E. Pontage long en C aorto- ou iliomésentérique. 

F. Pontage iliomésentérique passant en arrière du pédicule rénal gauche. 

G. Pontage séquentiel ilio-hépato-mésentérique. 

H, I. Pontages rétrogrades revascularisant le tronc cœliaque et l’artère mésentérique 

supérieure. 
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Figure 18: Épiplooplastie d’un pontage rétrograde destiné au tronc cœliaque ou à l’artère 

hépatique et tunnellisé en rétrogastrique. L’épiploon est sectionné en deux portions, une 

portion étant destinée à couvrir le trajet de la prothèse situé dans l’arrière-cavité des épiploons 

(flèche a), l’autre tunnellisée dans la racine du mésocôlon transverse et destinée à couvrir son 

trajet sous-mésocolique (flèche b). 

 

2.3. Transpositions (figure 17) 

Elles intéressent essentiellement l’AMS. Celle-ci est abordée par voie inter-

duodéno-pancréatique et largement libérée depuis son origine jusqu’à ses 

premières branches.  

La présence d’une artère hépatique droite naissant de l’AMS constitue 

habituellement une contre-indication à la technique.  

Après ligature appuyée de l’AMS au voisinage de son origine et éventuelle 

endartériectomie par éversion du moignon distal, l’AMS est amenée au contact 

de l’aorte, de façon à décrire un trajet harmonieux et sans tension.  
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Ce point est en général assez proche des artères rénales, au flanc antérodroit 

de l’aorte. L’aorte est alors clampée et une artériotomie réalisée, pour y 

implanter directement le moignon distal de l’AMS. 

L’avantage essentiel de cette technique est l’absence d’utilisation de 

matériel prothétique. Elle est pour nous indiquer en cas d’occlusion ostiale et/ou 

postostiale de l’AMS avec une aorte abdominale sous-rénale et juxtarénale 

saine, chez des patients jeunes ou en cas d’impossibilité/échec de 

revascularisation endovasculaire. 

Nous ne faisons que citer les transpositions du TC dans l’AMS, réalisées 

par abord rétropéritonéal prérénal ou par décollement médioviscéral prérénal. 
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Figure 19: Transpositions des artères digestives. 

A à D. De l’artère mésentérique supé- rieure : après section et endartériectomie (A, B), 

réimplantation directe (C) ou par l’intermédiaire d’un court segment pro- thétique (D).  

E à G. Du tronc cœliaque dans l’artère mésentérique supérieure 
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2.3.1. Techniques de revascularisation endovasculaires 

a. Stenting des artères digestives 

Pour la majorité des équipes, le stenting s’envisage en première intention 

pour les lésions courtes, sans calcification excessive, avec lit d’aval correct. Bien 

que le traitement endovasculaire des lésions étendues et calcifiées soit 

techniquement faisable (19), il reste à risque de complications précoces et de 

resténoses à long terme (20,21).  

La chirurgie ouverte garde ici toute sa place. Habituellement, l’AMS est la 

cible privilégiée. Les stentings isolés du TC et de l’AMI ne se discutent qu’en 

cas d’occlusion chronique ou de lésions diffuses de l’AMS, non accessibles à 

une revascularisation endovasculaire ou à risque d’échec. Ils sont en outre 

associés à un risque plus élevé de resténose au cours du suivi (26).  

Ils peuvent être envisagés pour améliorer l’état nutritionnel d’un patient 

avant revascularisation par chirurgie ouverte d’une AMS non accessible à la 

mise en place d’un stent. Le rôle du stenting simultané de deux artères digestives 

reste controversé.  

Certaines études ont montré un bénéfice en termes de récidive des 

symptômes (27 ,28). Une autre n’a pas montré de différence significative (26).  

Le stenting du TC n’est, quoi qu’il en soit, pas recommandé en cas de 

compression par un ligament arqué du diaphragme si aucune manœuvre de 

libération par chirurgie ouverte ou laparoscopique n’est envisagée. En raison de 

la fréquence des recoils et des resténoses, les bal- lons d’angioplastie seuls ont 

été remplacés par les stents (29). Les stents en acier ou en cobalt expansifs sur 

ballon sont recommandés pour les lésions ostiales ou postostiales. Nous 

préférons utiliser les stents couverts, sauf en cas de branche de naissance 

précoce (artère hépatique droite naissant de l’AMS). 
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 Cette stratégie ne se base pour l’instant sur aucun argument scientifique 

solide. Une étude rétrospective incluant 225 patients a tout de même suggéré 

une amélioration significative des résultats en termes de resténose, de récurrence 

des symptômes et de réintervention avec les stents couverts (30).  

Les stents autoexpansifs en nitinol sont moins utilisés, plus adaptés aux 

lésions tronculaires ou plus distales. Le diamètre et la longueur des stents sont 

choisis selon les mesures réalisées sur scanner préopératoire. Le diamètre est 

calculé sur le diamètre interne de l’artère cible. En général, des diamètres de 7 à 

9 mm pour des longueurs de 20 à 40 mm sont suffisants pour l’AMS et le TC. 

b. Description technique 

 La voie d’abord peut être fémorale ou haute (humérale, axillaire) selon les 

préférences du chirurgien et l’angulation de l’artère cible. En cas de voie haute, 

nous préférons de fac¸on générale un abord du côté gauche, qui permet de 

réduire les manipulations endovasculaires dans la portion horizontale de l’aorte 

et de limiter en théorie le risque d’accident vasculaire cérébral.  

La technique fait généralement appel à des introducteurs longs et armés (de 

50 à 60 cm par voie fémorale, de 70 à 90 cm de long par voie haute), de 6 ou 7 F 

selon le type et la taille du stent prévu. Ils peuvent avoir une extrémité droite ou 

angulée.  

En cas de voie humérale, nous préférons faire un court abord chirurgical 

pour des calibres d’introducteurs supérieurs à 6 F en raison du risque 

d’hématome compressif pouvant endommager le nerf médian. La voie radiale 

peut également être utilisée.  

Elle reste encore marginale pour le traitement les lésions des artères 

digestives et fait appel à du matériel passant sur guide 0,014.  
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À moins de réaliser l’intervention dans une salle permettant la technique de 

fusion d’images, une aortographie initiale est généralement nécessaire. Elle 

utilise une sonde multiperforée droite ou de type pigtail. Elle est réalisée dans 

une incidence permettant de dégager l’ostium de l’artère digestive cible, 

déterminée sur les reconstructions scanographiques préopératoires.  

Généralement, 15 à 20 ml à un débit de 20 ml/s sont suffisants. Lors des 

incidences de profil, toutes les mesures de radioprotection doivent être prises : 

lunettes, tabliers et panneaux plombés, collimation, zoom numérique, injections 

réalisées en scopie enregistrée plutôt qu’en graphie, etc. 

La technique dépend du type de matériel utilisé et des habitudes de chaque 

opérateur. La technique décrite ci-après est adaptée au déploiement d’un stent 

expansif sur ballon, couvert ou non, pour lésion ostiale et/ou postostiale. 

La lésion est franchie à l’aide d’un guide hydrophile souple 0,035 de type 

Terumo, en s’aidant du tryptique introducteur long/cathéter/guide. Les cathéters 

utilisés varient selon les pré- férences de chacun et selon l’angulation. Pour une 

voie haute (figure 18), des cathéters simple courbure de types vertébral, 

Berenstein ou MPA sont généralement appropriés. Le cathétérisme par voie 

fémoral (figure 19 fait volontiers appel à des cathéters double courbure, de type 

Cobra, Rim, renal double curve (RDC) ou Simmons.  

En cas d’instabilité du cathéter lors des manœuvres dans l’aorte, le 

positionnement de l’introducteur au voisinage de l’artère cible permet 

d’améliorer le support du système et de faciliter le cathétérisme. Le guide 

hydrophile doit être avancé suffisamment loin dans l’artère cible pour offrir une 

stabilité optimale. En cas de cathétérisme du TC, nous préférons dans la mesure 

du possible positionner le guide suffisamment loin dans l’artère splé- nique.  
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En cas de cathétérisme de l’AMS, il faut prendre garde à rester dans le 

tronc principal de l’artère et ne pas hésiter à refaire une artériographie sélective 

par l’introducteur long pour le vérifier.  

À ce stade, nous préférons sécuriser l’accès à l’artère cible en faisant un 

échange sur cathéter du guide hydrophile pour un guide plus rigide de type 

Rosen. Le cathéter doit pour cela pouvoir être avancé suffisamment loin dans 

l’artère cible sur le guide hydrophile.  

Cela n’est pas toujours possible, notamment en cas d’angulations 

importantes. Dans ce cas, le remplacement sur guide du cathéter pour un 

cathéter plus souple de type Glide 4 F ou par une sonde de franchissement plus 

profilée de type CXI® peut être utile. Une fois l’accès stabilisé par la mise en 

place d’un guide rigide 0,035, une prédilatation de la lésion au ballon peut être 

discutée avant de la franchir avec l’introducteur long.  

Le franchissement de la lésion par l’introducteur est préférable afin de 

pouvoir protéger le stent expansif sur ballon lors de son posi- tionnement et 

réduire le risque de le dessertir.  

Une fois le stent positionné, l’introducteur long est retiré. Le stent est 

maintenu dans sa position adéquate et déployé sur ballon. En cas de lésion 

ostiale, il est d’usage de laisser le stent sortir de 2 à 3 mm dans la lumière 

aortique.  

Un contrôle artériographique sous deux incidences est réalisé par 

l’introducteur positionné dans l’aorte au voisinage de l’ostium de l’artère cible.  
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En cas de spasme, une injection sélective de dérivé nitré ou d’inhibiteur 

calcique peut être utile. En cas de plicature au niveau de la zone de transition 

entre stent et artère native, il ne faut pas hésiter à réaligner l’axe artériel en 

déployant un stent en nitinol à cheval. Certains auteurs mesurent les différentiels 

de pression entre la partie proximale du stent et l’artère native à la sortie du 

stent. 

En cas de différence supérieure à 15 mmHg, il ne faut pas hésiter à 

rechercher une sténose résiduelle sur une autre incidence et à reballonner en 

intrastent, voire mettre en place un autre stent. 

 

À la manière d’un stenting rénal, d’autres opérateurs préfèrent travailler sur 

une plate-forme 0,014, mieux profilée et permettant le recours aux 

microcathéters et aux systèmes monorail. Dans ce cas, le franchissement de la 

lésion par l’introducteur pour le positionnement du stent n’est pas indispensable 

si une prédilatation a été effectuée efficacement.  

Le désavantage est l’absence actuelle de stents couverts sur plate-forme 

0,014, bien que certains produits comme le stent V12 Advanta 0,014 pourrait 

bientôt être mis sur le marché. Nous avons recours à la plate- forme 0,014 en cas 

de difficultés de cathétérisme avec les guides 0,035. 

En cas de sténose sur la portion distale ou moyenne de l’AMS, les stents 

autoexpansifs non couverts en nitinol sont utilisables, après éventuelle 

prédilatation. Dans ce cas, il est inutile de monter le stent protégé sur 

introducteur. 

L’usage des filtres et autres dispositifs de protection distale n’ont à notre 

connaissance pas fait l’objet d’études. 
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Figure 20: Stenting de l’artère mésentérique supérieure par voie brachiale. 

A. Un introducteur long est descendu au voisinage de l’ostium de l’artère mésentérique 

supérieure (AMS). 

B. Après cathétérisme du tronc principal de l’AMS au guide Terumo 0,035, échange sur 

cathéter du guide souple pour un guide rigide type Rosen et éventuelle prédilatation au 

ballon, l’extrémité distale de l’introducteur franchit la lésion sur dilatateur. Le stent (ici non 

couvert) est positionné dans l’introducteur. 

C. Retrait de l’introducteur, en maintenant le stent en place. 

D. Déploiement du stent sur ballon. 
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Figure 21: Stenting de l’artère mésentérique supérieure par voie fémorale. 

 

A. Positionnement du cathéter-guide, introduit par voir fémorale, à l’ostium de l’artère 

mésentérique supérieure. 

B. Dans la mesure du possible, franchissement de la lésion par le cathéter-guide de 

fac¸on à protéger la progression de l’endoprothèse. 

C. Retrait du cathéter-guide. 

D. Déploiement de l’endoprothèse. Après retrait du ballon, une injection de contrôle est 

effectuée guide en place. 
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c. Variante: stenting rétrograde de l’artère mésentérique 

supérieure  

Cette technique a l’avantage d’être simple, expéditive, de ne pas utiliser de 

greffon prothétique, et de fournir un support suffi- sant pour faciliter la 

recanalisation d’une occlusion complète de l’AMS (22,23).  

Elle est habituellement utilisée dans le cadre d’une ischémie aiguë 

mésentérique, d’emblée en cas d’indication à une laparotomie ou en cas d’échec 

d’une revascularisation endovasculaire par voie humérale ou fémorale. Son 

utilisation dans les ischémies chroniques reste pour l’instant assez marginale. 

L’intervention est au mieux réalisée dans une salle hybride. Le patient est installé 

en laissant une cuisse dans le champ opératoire, de fac  ̧ on à pouvoir prélever une 

veine saphène interne. L’AMS est abordée par voie pré- et sous-duodénale, plus ou 

moins combinée à une voie inter-duodéno-pancréatique si une endartériectomie 

associée est envisagée. Les collatérales sont mises sur lacs en Silastic®. 

En présence d’une lésion ostiale ou postostiale de longueur limitée, l’AMS 

distale est ponctionnée pour mise en place d’un introducteur.  

L’utilisation d’introducteurs longs, de 30 à 40 cm de long permettent de 

travailler à distance de la source de rayons et facilite les manipulations 

endovasculaires. La lésion est franchie à l’aide d’un guide hydrophile, qui est 

ensuite avancé dans l’aorte thoracique descendante ou dans l’aorte abdominale, 

selon l’angulation de l’AMS.  

Avant d’envisager une angioplastie ou un stenting, il est absolument 

indispensable de s’assurer de la position endoluminale du guide dans l’aorte. La 

position de l’amplificateur doit permettre de dégager correctement l’ostium de 

l’AMS.  
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Cela peut nécessiter un ajustement de la position des écarteurs. Après 

artériographie rétrograde, le stent est avancé, protégé sur introducteur puis 

déployé, en le laissant habituellement dépasser de quelques millimètres dans 

l’aorte et éventuellement en l’évasant à l’ostium par un ballon de plus gros 

calibre. Pour certains, la récupération du guide par un lasso et son extériorisation 

par voie fémorale ou brachiale permet de stabiliser l’accès (technique du 

téléphérique).  

Cette étape n’est pour nous pas indispensable, sauf en cas d’AMS de très 

petit calibre. L’AMS est alors simplement ponctionnée sans mise en place d’un 

introducteur et le geste endovasculaire effectué par voie fémorale ou brachiale.  

En fin d’intervention, l’artériotomie est fermée par points séparés après 

purge. 

En cas de lésions diffuses de l’AMS, il est possible de commencer 

l’intervention en effectuant une endartériectomie avec fermeture sur patch 

veineux. Le patch veineux est alors ponctionné pour effectuer le stenting 

rétrograde. 

 



49 

 
Figure 22: Stenting de l’artère mésentérique supérieure (AMS) par voie rétro- grade. 

 

A- L’AMS (1) est abordée par une court incision médiane et les branches jéjunales. 

B- Après recanalisation, déploiement d’un stent qui est évasé dans sa partie 

proximale au niveau de l’aorte à l’aide d’un ballon de calibre supérieur à celui de 

l’artère. 

C- L’AMS est purgée par le point de ponction. En cas d’artère pathologique, on peut 

préférer à la suture directe du point de ponction, une artériotomie longitudinale 

centrée sur le point de ponction et fermée par un patch veineux. 
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d. Technique de thromboaspiration. 

La thromboaspiration (31,32) peut s’envisager en cas d’ischémie aiguë sur 

lésion embolique de l’AMS, chez un patient stable, sans indication à effectuer 

une laparotomie d’emblée. L’accès peut être brachial ou fémoral. L’AMS est 

cathétérisée à l’aide d’un guide hydrophile 0,035 et d’un cathéter approprié.  

Le guide hydrophile et le cathéter franchissent l’embole et sont avancés 

suffisamment loin dans le tronc principal de l’AMS pour permettre un échange 

de guide sur cathéter, avec mise en place d’un guide plus rigide, de type Rosen 

ou AmplatzTM.  

Ce guide rigide offre suffisamment de stabilité pour avancer jusqu’au 

niveau du thrombus un introducteur 7 Fr de 45 à 55 cm de long à valve amovible 

(type Destination ; Terumo).  

Dans cet introducteur, un cathéter de thromboaspiration de 6 Fr est avancé 

jusqu’au thrombus.  

Celui-ci est aspiré à l’aide d’une seringue dédiée, alors que le cathéter de 

thromboas- piration est retiré. Plusieurs passages sont en général nécessaires. 

Entre chaque passage, il faut prendre soin de retirer la valve de l’introducteur 

long et y extraire tout thrombus résiduel. Une thrombolyse in situ 

complémentaire peut être discutée en cas de thrombus résiduel après plusieurs 

passages. 

L’autre option est celle des cathéters de thromboaspiration montés sur 

guide, de type Cathéter Export Medtronic (figure 21).  

Ils sont dotés de deux lumières, l’une destinée à la thromboaspiration et 

l’autre au guide. Ils permettent de garder une position stable dans l’artère cible. 

Ils sont bien profilés, permettant une aspiration dans les branches de l’AMS. Ils 

n’autorisent toutefois que l’extraction de petits fragments de thrombus. 
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Les dispositifs de thrombectomie rhéolytique pourraient jouer un rôle mais 

leur utilisation reste marginale en raison d’un coût élevé et d’un bénéfice 

incertain dans cette indication. 

Après ablation du thrombus frais, le stenting d’une lésion chro-nique 

sténosante sous-jacente peut être réalisé. Nous préférons dans cette indication 

les stents couverts, qui permettent de limi- ter le risque de migration de 

thrombus frais résiduel au niveau du site stenté. 

 

 
 

Figure 23: Cathéter de thromboaspiration de type Export AdvanceTM. 

e. Technique de thrombolyse in situ 

La thrombolyse in situ (33,34) peut être discutée pour traiter des emboles 

distaux ou un thrombus résiduel après throm-boaspiration chez des patients ne 

présentant pas de critères de laparotomie d’emblée ni de nécrose digestive 

(risque hémorra- gique). L’introducteur long en place dans l’AMS, un cathéter 

multiperforé de thrombolyse est positionné dans le thrombus. La thrombolyse 

locale utilise soit du recombinant tissue plasminogen activator (rtPA) à la dose 

de 0,5 à 1 mg/h, soit de l’urokinase à la dose de 100 000 à 120 000 UI/h. La 

thrombolyse ne doit pas durer plus de 48 heures. Des artériographies de contrôle 

sont planifiées 1 à 2 fois par jour. 
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f. Indications 

Les lésions sténosantes asymptomatiques ne doivent plus faire l’objet d’un 

traitement préventif, sauf dans des indications exceptionnelles de lésions 

diffuses aux trois étages chez des patients vivant dans des déserts médicaux. De 

même, les revascularisations préventives au cours d’une chirurgie aortique ne 

semblent pas justifiées (35). 

L’angor mésentérique requiert un geste de revascularisation rapide. Chez 

les patients dénutris, il semble que la renutrition parentérale préopératoire n’ait 

pas d’avantage (36). 

Dans la plupart des centres, les techniques endovasculaires sont indiquées 

en première intention. Les techniques de chirurgie ouvertes restent le traitement 

de choix en cas de lésions étendues et calcifiées, en cas d’échec des techniques 

endovasculaires (37), et dans certaines situations particulières (artérite 

inflammatoire, neurofibromatose).  

étude randomisée n’ait comparé techniques endovasculaires et chirurgicales 

ouvertes, plusieurs séries comparatives ont suggéré une baisse de la mortalité 

hospitalière et du taux de complications avec les techniques endovasculaires 

(37,38,39). À l’inverse, certaines publications ont montré de meilleurs taux de 

perméabilité, une réduction des réinterventions et des récidives de symptômes 

après chirurgie ouverte (37,40). 
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Observation 

 clinique 
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Il s’agit d’un patient âgé de 56 ans, admis au service de chirurgie vasculaire 

de l’hôpital militaire de Rabat pour prise en charge de douleurs abdominales 

postprandiales précoces avec un amaigrissement sévère chiffré à 15 kg en 02 

mois.  

Comme facteurs de risque cardio vasculaire on a retrouvé la notion 

d’untabagisme intense et d’une HTA. 

Dans ses antécédents le patient avait subit une angioplastie coronaire pour 

une cardiopathie ischémique deux ans auparavant et une angioplastie avec pose 

d’un stent iliaque primitive suivit d’un pontage croisé fémoro -fémorale droite 

un an après. (Figure 22). 

 L’histoire de la maladie remonte à 3 mois par l’installation progressive de 

douleurs abdominales postprandiales précoce avec de nausées et parfois 

vomissements, le tout évoluant dans un contexte d’amaigrissement sévère.  

Un angio-scanner abdominal a été réalisé et a mis en évidence une sténose 

pré-occlusive juxta-ostiale de l’AMS avec occlusion du tronc cœliaque et une 

importante circulation collatérale.  

Il a été décidé de réaliser une artériographie diagnostique et thérapeutique. 

Sous anesthésie locale et par voie radiale, l’artériographie diagnostic de 

profil avait confirmé les données fournis par l’angio-scanner et dans le même 

temps opératoireon à réaliser une angioplastie avec pose d’un stent de 5 mm / 15 

mm après cathétérisme sélectif de l’AMS. 

Les suites opératoires étaient sans particularités marquées par une 

amélioration spectaculaire de la symptomatologie clinique avec disparition des 

signes clinique et surtout de l’angor postprandial avec une importante prise de 

poids. 
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Figure 24: Contrôle scannographique montrant la perméabilité des stents mésentériques et 

iliaques primitive gauche ainsi que du pontage. 

 

 Après 5 mois de l’angioplastie, le patient a reconsulté pour récidive de la 

douleur post prandiale, perte de l’appétit ceci avec notion de reprise de ses 

habitudes toxiques. 

 Une artériographie réalisée en urgence avait objectivé une thrombose du 

stent (figure23). 
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Figure 25: Image artériographique montrant une occlusion de l’AMS à son origine. 

 

Suite à l’échec d’une tentative de recanalisation par voie endovasculaire, le 

patient a bénéficié d’une revascularisation chirurgicalesous anesthésie générale 

par voie transpéritonéale. 

 Une réimplantation directe de l’AMS dans l’aorte abdominale sous-rénale 

a donc été réalisée après exclusion du segmentocclus. 

Les suites opératoires immédiates étaient sans particularités. 

 Le patientà été revue après 03 mois, la symptomatologie clinique avait 

disparue avec reprise du poids. 
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Discussion 
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Du fait de sa rareté et sa difficulté diagnostique, il n’existe actuellement 

aucune étude prospective sur la prise en charge chirurgicale et endovasculaire de 

l’ischémie mésentérique chronique dans la littérature. 

Beaucoup d’études ne différencient pas l’ischémie mésentérique aiguë de 

l’ischémie mésentérique chronique qui n’a absolument pas le même pronostic 

(37). 

Dans la revue de littérature de Pecoraro, qui s’intéresse spécifiquement à 

l’ischémie mésentérique chronique, seulement 22 études comparatives ont été 

rapportées dans la littérature (38) et sur ces 22 études, seulement 2 avaient plus 

de 100 patients, 113 pour l’étude de Kasirajan (39) et 229 pour l’étude 

d’Oderich (31) pour une moyenne de 43 patients par étude comparative. 

La Société Européenne de Chirurgie Vasculaire et Endovasculaire (ESVS) 

a publié dans son journal (21) des recommandations sur la prise en charge de 

l’ischémie mésentérique chronique en 2017 en présentant seulement les 

bénéfices de chaque technique à mettre en balance avec ses désavantages dans le 

choix de la technique de revascularisation. 

Seul le collège américain de radiologie recommande depuis 2017 

l’endovasculaire comme traitement de première ligne de l’ischémie 

mésentérique chronique (40). 

A. Population : 

1. Symptômes : 

Thomas (41), dans une étude chez 82 patients asymptomatiques a montré 

que 53% des patients vont présenter ou mourir d’une ischémie mésentérique 

dans les 2,5ans en présence de 3 sténoses digestives. 

Le choix de revasculariser une lésion asymptomatique en prophylactique ?  
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2. Comorbidités : 

Dans la littérature, 50 de mortalité et 66% des patients sont des femmes 

(42). 

En effet dans plusieurs études comparatives, le groupe endovasculaire avait 

des patients significativement plus fragiles (31, 43,44). 

3. Nombre de vaisseaux traités : 

La question du nombre de vaisseaux à revasculariser reste controversée. 

L’ESVS a émis une recommandation de grade I disant que l’artère principale à cibler 

en endovasculaire ou en chirurgie ouverte est l’AMS. Elle s’appuie sur plusieurs 

études. Malgor a montré lors d’une étude rétrospective sur 101 patients ayant eu un 

stenting sur l’AMS, AMS + TC ou TC seul pour une ischémie mésentérique 

chronique que le TC seul avait un haut risque de resténose tandis qu’il n’y avait pas 

de différence entre AMS ou AMS + TC à 3 ans (32). Dans son étude sur 140 

patients, Ahanchi arrivait à la même conclusion avec une perméabilité primaire à 1 

an de seulement 18% pour le TC vs 55% pour l’AMS (45). 

Les mauvais résultats du TC sur le plan endovasculaire s’expliquent par sa 

conformation avec des contraintes mécaniques du diaphragme à chaque 

mouvement respiratoire, notamment en cas de ligament arqué. 

En chirurgie la revascularisation multiple était faite dans un tiers des cas 

quand la conformation anatomique était favorable, pour améliorer le lit d’aval 

du pontage. 

Hollier(46) et Kougias(47) ont montré dans leurs études qu’il y avait moins 

de récurrence de symptômes en cas de revascularisation multiple en chirurgie 

ouverte. Néanmoins la revascularisation multiple est selon certains auteurs une 

source de morbidité post‐opératoire supplémentaire (48). 
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La revascularisation de l’AMI est plus anecdotique mais il existe de bonnes 

indications, notamment en cas d’impossibilité de revascularisation de l’AMS et 

du TC ou en cas de sténose de l’AMI avec des lésions ischémiques à la 

coloscopie malgré une AMS et un TC indemne de lésion (49). Les résultats à 

long terme sont intéressants, Tass (49) dans sa série de 35 AMI revascularisées 

retrouvait 97% de succès technique, 88% de succès clinique. A 5 ans : 84% de 

perméabilité primaire, 97% de perméabilité primaire assistée sans différence 

significative entre stenting ou ATL seule. 

4. Technique et matériel utilisés : 

4.1. Traitement chirurgical : 

Le choix principal était le pontage anterograde au dépend de l’aorte 

coeliaque ou thoracique basse, souvent calcifiée à l’avantage d’avoir un meilleur 

hémodynamique et d’éviter le risque de plicature (kinking) qui est réelle lors de 

la réalisation des pontages rétrogrades (50). 

Dans la plupart des études, le polyéthylène téréphtalate (Dacron®) était le 

matériel utilisé pour réaliser le pontage sur l’AMS (51,52). 

4.2. Traitement endovasculaire : 

L’ESVS a émis deux recommandations sur la technique et le choix du 

matériel dans la revascularisation de l’AMS. 

La première recommandation, de grade I, préconise de toujours stenter 

l’artère revascularisée pour améliorer les résultats à long terme. L’angioplastie 

seule semble avoir de moins bons résultats à moyen terme (53,54) mais il 

n’existe pas d’étude comparative entre les deux.  
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La deuxième recommandation, de grade IIb, porte sur le choix du stent avec un 

moins bon niveau de preuve que les autres. Elle dit que le choix d’un stent couvert 

plutôt que nu doit être considéré et s’appuie sur l’étude rétrospective d’Oderich (55) 

qui comparait les résultats des stents nus (189 patients) à ceux des stents couverts (42 

patients) dans le cadre de l’ischémie mésentérique chronique. Les résultats du stent 

couvert étaient supérieurs en terme de perméabilité primaire à long terme avec moins 

de resténose et de reintervention. 

B. Résultats péri-opératoires : 

1. Succès technique : 

Dans la littérature une revue de 8 séries retrouvait un succès technique plus 

important en chirurgie pour la revascularisation de l’ischémie mésentérique 

chronique (56) mais elle est basée sur des études datant d’avant 2010. Le 

matériel endovasculaire a considérablement évolué en 20 Mortalité ans. 

C.  Post-opératoire : 

Pecoraro, dans sa revue de littérature sur 43 articles (1785 patients) en 

2013, trouvait une mortalité significativement plus élevée en chirurgie, 3,6% 

pour l’endovasculaire versus 7,2% pour la chirurgie. 

Alahdab dans sa méta-­‐analyse, reprenant 100 études (18 726) en 2018, 

sur la revascularisation de l’ischémie chronique, lui ne retrouvait pas de 

différence significative en terme de mortalité à 30 jours (5,5% pour le groupe 

chirurgie vs 1,4% pour l’endovasculaire). 

Cette étude est certainement le meilleur reflet de la réalité puisqu’elle inclut 

les dernières séries de la littérature, celle de Percoraro incluait des études de 

1986 à 2010. 
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Figure 26: Mortalité à 30 jours dans la méta-analyse d’Alahdab comparant la chirurgie 

ouverte à l’endovasculaire dans l’IMC. 

 

D. Morbidité post-opératoire : 

Pecoraro(16), dans sa revue de littérature sur 43 articles (1785 patients) en 

2013, trouvait une morbidité significativement plus élevée en chirurgie, 13,2% 

pour l’endovasculaire versus 33% pour la chirurgie. 

Alahdab(42) dans sa méta-­‐analyse, reprenant 100 études (18 726) en 

2018, sur la revascularisation de l’ischémie chronique retrouvait lui aussi une 

morbidité significativement bien supérieure dans le groupe chirurgie, (54,3% 

pour le groupe chirurgie vs 27,2 % pour l’endovasculaire). Les complications les 

plus fréquentes étaient les emboles distaux et les hématomes sur la voie d’abord 

pour le groupe endovasculaire versus les infections et résections intestinales 

pour le groupe chirurgie ouverte. 
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Figure 27: Complications intra-hospitalières dans la méta-analyse d’Alahdab comparant la 

chirurgie ouverte à l’endovasculaire dans l’IMC 

 

1. Durée de séjour hospitalier : 

 Les données d’une étude réalisée à la Mayo Clinic entre 1991 et 2005 a 

montré que la durée d’hospitalisation  

 Moyenne des patients ayant subi une intervention chirurgicale est de 13 

jours contre 3 jours pour ceux ayant  

 Subit un traitement endovasculaire. 

 Une autre étude réalisée en 2013 par Pecaroro et al, a-t-elle aussi démontré 

les mêmes résultats que celle  

 Réalisé à la Mayo Clinic avec une moyenne d’hospitalisation de 18 jours 

pour le groupe chirurgie contre  

 4 jours pour le groupe endovasculaire. 
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2. Evolution des pratiques : 

Pendant près de 25 ans, seule la revascularisation chirurgicale était 

possible. Dans l’étude de Schermerhorn(57) incluant plus de 2000 patients de 

1988 à 2006 mais confondant ischémie mésentérique chronique et aiguë, on 

observe que l’endovasculaire ne démarre qu’en 2000 pour dépasser la chirurgie 

à partir de 2002. On observe aussi que cette hausse permet de baisser la 

mortalité post opératoire de 15% à 8% (p<0,001) car les patients plus âgés et 

fragiles étaient traités par voie endovasculaire, ceux bénéficiant d’une chirurgie 

étaient ainsi mieux sélectionnés. 

Indes (44) retrouvait la même tendance dans son étude où l’endovasculaire 

représentait 25% de l’effectif en 2000 puis 75% de l’effectif en 2006. Il 

retrouvait aussi une baisse significative de la mortalité post opératoire passant de 

13,1% à 9,8% après 2004. 

De même Percoraro(16), dans sa revue de littérature de 1086 à 2010, 

montrait qu’avant 2000, 75% des patients étaient traités par chirurgie alors 

qu’après 2000 il n’y en avait plus que 49,5% traités par chirurgie. Toutefois, il 

ne retrouvait pas de différence de mortalité entre les deux périodes. 

3. Résultats à long terme : 

3.1. Perméabilité primaire et secondaire : 

En fonction du suivi doppler chez les patients avec un enregistrement du 

pontage ou du stent selon le groupe pour certifier la perméabilité du montage. 

Dans la littérature, la perméabilité primaire et secondaire est en faveur de la 

chirurgie. Dans sa revue de 8 études, Assar(56) retrouvait une perméabilité 

primaire dès 1 an supérieure en chirurgie (90% vs 58, p<0,001). La perméabilité 

secondaire était meilleur en chirurgie à 2 ans (87% vs 69% p=0,003). 
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Rawat (35) dans son étude multicentrique sur 76 patients retrouvait une 

perméabilité primaire à 1 et 5 ans de 81% et 69% en chirurgie versus 54% et 

32% en endovasculaire (p=0,024). Il avait lui aussi un biais de suivi important 

puisqu’il considérait comme perméable les patients asymptomatiques même s’ils 

n’avaient pas de doppler de contrôle. 

Zacharias en 2016 dans son étude rétrospective sur 161 patients retrouvait 

une perméabilité significativement supérieure à 3 ans en chirurgie par rapport à 

l’endovasculaire (91% vs 74%, p=0,018). Ces résultats étaient proches des 

nôtres. 

Enfin la méta‐analyse de Pecoraro retrouvait également une perméabilité 

primaire et secondaire significativement meilleure à 5 ans en chirurgie par 

rapport à l’endovasculaire (81 et 89% vs 49 et 88%). 

3.2. Survie globale : 

L’objectif de mettre à l’abri les patients de l’évolution vers l’ischémie 

mésentérique aiguë !  

La plupart des études ont un suivi ne dépassant pas 3 ans (58).Ce résultat, 

bien que sur un effectif limité, plaide en faveur de la chirurgie chez les patients 

jeunes avec une bonne espérance de vie. 

Cai (59) dans sa méta‐analyse en 2015 sur 569 patients comparant 

endovasculaire et chirurgie ne retrouvait pas de différence de survie à 3 ans 

entre les deux techniques. 

Tallarita (43) dans son étude rétrospective sur 343 patients retrouvait une 

survie meilleure à 5 ans (69% en chirurgie vs 44% en endovasculaire, p<0,001) 

mais les patients du groupe endovasculaire avaient significativement plus de 

comorbidité. 
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Pecoraro (16) dans sa méta‐analyse ne retrouvait aucune différence de 

survie entre les deux groupes à 1, 3 et 5 ans. 

Alahdab (42) dans sa méta‐analyse lui ne retrouvait pas de différence de 

survie à 3 ans mais insiste bien sur le fait que le suivi à 3 ans est trop court. Une 

étude comparative avec un large effectif et un suivi supérieur à 5 ans est 

indispensable car le suivi est trop court pour permettre d’indiquer 

l’endovasculaire en technique de première intention. 

Cette différence entre le suivi à 3 et 5 ans peut s’expliquer par le haut taux 

de récurrence par le mécanisme de sténose dans le groupe endovasculaire et peut 

se rapprocher de ce qui est observé dans la littérature de la prise en charge des 

anévrysmes de l’aorte abdominale sous-­‐rénale : les bénéfices à court terme de 

l’endovasculaire s’effacent lors du suivi à long terme par le nombre plus 

important de réintervention (60). 

 

 
Figure 28: Survie à 3 ans dans la méta�analyse d’Alahdab comparant la chirurgie ouverte à 

l’endovasculaire dans l’IMC. 
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3.3. Survie sans réintervention : 

Davies (61) dans une série rétrospective sur 27 patients trouve une survie 

sans réintervention à 1 et 2 ans supérieure dans le groupe chirurgie (82% et 75% 

vs 73% et 53%) mais sans différence significative, certainement du fait du faible 

nombre de patients. 

Atkins (62) retrouvait une survie sans réintervention similaire à 80% dans 

les deux groupes (p=0,54). 

Cai (59) dans sa méta-­‐analyse sur 569 patients en 2015 comparant 

endovasculaire et chirurgie retrouvait un taux de récurrence de symptômes 

significativement plus important en endovasculaire (p<0,0001). 

En terme de survie sans récidive de symptômes Alahdab dans sa méta-

­‐analyse trouvait qu’il y avait significativement moins de récidive de 

symptômes d’ischémie mésentérique chronique à 3 ans dans le groupe chirurgie. 

 

 
Figure 29: Récurrence de symptômes de CMI à 3 ans dans la méta�analyse d’Alahdab 

comparant la chirurgie ouverte à l’endovasculaire dans l’IMC. 
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4. Facteurs prédictifs de resténose et de réintervention: 

La resténose semble la limite principale de la technique endovasculaire. 

Zacharias (63) a fait une étude de sous-­‐groupes entre les patients ayant eu 

un traitement endovasculaire ayant nécessité un geste chirurgical et ceux ayant 

un succès du traitement endovasculaire. Il retrouvait que ces patients nécessitant 

une reprise avaient significativement plus de lésions occlusives aortiques, des 

sténoses longues (> à 2cm) et des lésions plus distales. 

Oderich(64) lui trouvait qu’une AMS<6mm et que le sexe féminin étaient 

des facteurs de resténose. 

Tallarita(65) s’est intéressé, dans une étude sur 157 patients traités par voie 

endovasculaire, aux causes de la resténose. Sur un suivi moyen de 29 mois il 

trouvait 40% de resténose. La moitié de ces patients ont bénéficié d’un nouveau 

geste (87% en endovasculaire). Dans 30% des cas il existait une sténose 

résiduelle après le premier geste. De même dans 30% des cas le stent semblait 

trop court. Ainsi il trouvait que 43% des resténoses étaient dues à un défaut 

technique. 

Oderich (55) dans son étude sur les stents couverts semblait avoir des 

résultats convaincants sur la resténose puisque les patients traités d’emblée par 

un stent couvert avaient moins de resténose (92% ± 6% vs 53% ± 4%; P = .003) 

et moins de réintervention (91% ± 6% vs 56% ± 5%; P = .005), ainsi qu’une 

meilleure perméabilité primaire à 3 ans (92% ± 6% vs 52% ± 5%; P < .003). De 

même dans la prise en charge de la resténose le stent couvert semblait faire 

mieux à un an en terme de resténose (89% ± 10% vs 49% ± 14%; P < .04). 
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5. Etude de coût : 

Lima (66) a étudié une cohorte appariée de 800 patients dans le groupe 

chirurgical et 800 patients dans le groupe endovasculaire qu’il a tiré d’une base 

de donnée nationale sur l’ischémie mésentérique de 2007 à 2014. Il montrait un 

coût moins important pourla stratégie endovasculaire, du fait de son taux de 

complications plus bas, associé au séjour plus court. Ainsi il estimait un coût 

moyen de 20807$ pour l’endovasculaire vs 31137$ pour la chirurgie. 

La limite principale cette étude était qu’elle ne prenait pas en compte le 

coût inhérent à la reprise plus importante en endovasculaire dans la littérature. 
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En conclusion, Le traitement endovasculaire des lésions des artères 

digestives a une place certaine à côté de la chirurgie conventionnelle. Les 

progrès de l’imagerie ont permis de mieux définir les lésions accessibles à un 

traitement endovasculaire, même dans les situations d’urgence.  

L’angioplastie et le stenting des artères viscérales permettent de traiter des 

lésions segmentaires, dont l’étiologie est le plus souvent athéromateuse, devant 

une ischémie mésentérique chronique, et même dans certaines circonstances 

aiguës.  

Les indications doivent prendre en compte la plus grande morbimortalité de 

la chirurgie classique, qui semble, en revanche, au vu d’études rétrospectives, 

procurer une survie et une perméabilité primaire supérieures.  

Les anévrismes peuvent être traités par endoprothèses couvertes ou par 

embolisation. Les techniques endovasculaires ont une place majeure dans la 

gestion des complications hémorragiques et dans le traitement des complications 

évolutives après transplantation hépatique. 

Le suivi doppler régulier associé à un doppler définissant une vitesse de 

référence post-opératoire permettrait de dépister les complications et pourrait 

améliorer les résultats à long terme, notamment dans le groupe endovasculaire. 
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Résumé 
Titre de la Thèse : Traitement envasculaire des ischémies mésentériques chroniques 

Auteur : BOUSSAID Ali 

Rapporteur : Pr CHTATA Hassan Taoufik 

Mots clés : insuffisance mésentérique chronique, traitement endovasculaire. 

L’ischémie mésentérique chronique est la conséquence d’une insuffisance artérielle 

chronique dans le territoire splanchnique. Dans ces circonstances, la perfusion artérielle de 

l’intestin grêle, suffisante à l’état basal, devient inadéquate et insuffisante lorsque les besoins en 

oxygène augmentent, comme en période post-prandiale. Il faut habituellement une obstruction 

d’au moins deux des trois troncs digestifs pour que l’IIC devienne symptomatique. 

Le diagnostic repose sur l’imagerie et/ou l’endoscopie face à un tableau clinique évocateur. 

La prise en charge vise la prévention d’une défaillance multi viscérale par un traitement 

médical, la préservation de l’intestin par une revascularisation et la résection des segments 

nécrotiques. 

L’ischémie mésentérique peut être artérielle ou veineuse, aiguë ou chronique, occlusive ou 

non occlusive.  

L’incidence est en nette augmentation et touche préférentiellement les personnes âgés de 

plus de 60 ans surtout de sexe féminin. 

En l’absence de traitement, l’ischémie mésentérique chronique peut-être fatale du fait d’une 

possible évolution vers une ischémie mésentérique aiguë avec une nécrose intestinale. La 

revascularisation va permettre de restaurer la perfusion digestive, amender les symptômes et 

mettre les patients à l’abri d’une évolution vers l’infarctus mésentérique. 

Nous présentons dans ce travail les résultats d’un cas d’ischémie mésentérique chronique 

traité initialement par angioplastie compliquée de thrombose du Stent, ayant nécessité une 

chirurgie à ciel ouvert au sein du service de chirurgie vasculaire de l’Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohammed V à Rabat. 

Dans notre étude nous allons décrire les modalités de prise en charge de notre patient et 

détailler les différentes modalités de diagnostic et de traitement de l’ischémie mésentérique 

chronique à la lumière des dernières recommandations.  
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Summary 
Thesis title: Envascular treatment of chronic mesenteric ischemia 

Author: BOUSSAID Ali 

Rapporteur: Pr CHTATA Hassan Taoufik 

Keywords: chronic mesenteric insufficiency, endovascular treatment. 

Chronic mesenteric ischemia is the consequence of chronic arterial insufficiency in 

the splanchnic territory. Under these circumstances, the arterial perfusion of the small 

intestine, which is sufficient at baseline, becomes inadequate and insufficient when the 

oxygen requirements increase, such as in the post-meal period. It usually takes obstruction 

of at least two of the three digestive tracts for IIC to become symptomatic. 

The diagnosis is based on imaging and / or endoscopy in the face of a suggestive 

clinical picture. 

Management aims to prevent multi-organ failure through medical treatment, 

preservation of the intestine through revascularization and resection of necrotic segments. 

Mesenteric ischemia can be arterial or venous, acute or chronic, occlusive or non-

occlusive. 

The incidence is sharply increasing and primarily affects people over the age of 60, 

especially females. 

Left untreated, chronic mesenteric ischemia can be fatal due to possible progression 

to acute mesenteric ischemia with intestinal necrosis. Revascularization will restore 

digestive perfusion, improve symptoms and protect patients from progression to 

mesenteric infarction. 

We present in this work the results of a case of chronic mesenteric ischemia initially 

treated by angioplasty complicated by stent thrombosis, requiring open surgery in the 

vascular surgery department of the Mohammed V Military Hospital of Instruction. Flap. 

In our study, we will describe the management methods for our patient and detail the 

different diagnostic and treatment methods for chronic mesenteric ischemia in light of the 

latest recommendations.  
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


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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
   أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم وأن أحترم  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
   بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم وأن أقوم  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

 على ما أقول شهيدوا.  



 

 



 

 


