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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE I’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr
Pr
Pr

. MAAOUNI Abdelaziz
. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr

. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990

Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. KHARBACH Aicha

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AZZOUZI Abderrahim

. BAYAHIA Rabéa

. BELKOUCHI Abdelkader
. BERRAHO Amina

. BEZAD Rachid

. CHERRAH Yahia

. SOULAYMANI Rachida

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

M

. AHALLAT Mohamed

. BENSOUDA Adil

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. JIDDANE Mohamed

. ZOUHDI Mimoun

ars 1994
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
IFRINE Lahssan
SENOUCI Karima

Médecine Interne — Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne

Gynecologie -Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers Rabat
Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat
Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie pédiatrique

Chirurgie Générale

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER-RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB EI Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pediatrie

Pediatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne



Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan
. MDAGHRI ALAQUI Asmae

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur HOp. d’Enfants Rabat
Chirurgie Générale

Pédiatrie -

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina Rabat
Chirurgie Thoracique

Traumatologie orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique —Doyen de la FMPR
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pédiatrie




Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida
AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOUILE Yamina
OUIJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed
THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOQUH Abderrahim*
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
ZERAIDI Najia

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknés
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie pédiatrique

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie VV-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale Directeur de I’ ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entéerologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech
Anatomie Pathologique

Radiologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Traumatologie orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale

Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique




AVRIL 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BOUHAFS Mohamed ElI Amine
BOULAHY A Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
AMHAJJI Larbi*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOQUI Naoual*
EL BEKKALI Youssef*
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*

Rhumatologie
Hématologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital 1bn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie medicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-Chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie



Pr.

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*

Pr.
Pr.
Pr.

TACHFOUTI Samira

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*
AGADR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MSSROURI Rahal

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop. des Spécialités Rabat
Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinigue Royale
Anatomie Dir. Déléqué de la Fondation Ch.Kh.lbn Zaid
Biochimie-Chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-Entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie

Chirurgie Générale




Pr. NASSAR Ittimade
Pr. OUKERRAJ Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Mars 2010
Pr. FILALI Karim*
Pr. CHEMSI Mohamed*

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZQOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENSGHIR Mustapha*

Pr. BENYAHIA Mohammed*
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba

Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM

Médecine Aéronautique

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Biochimie- Chimie
Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie Doven de la Faculté de Pharmacie de ’UM6SS

Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAIB Ali*
DENDANE Tarek

Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV

Réanimation Médicale

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

ELFATEMI NIZARE
EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013

Pr.

BOUSLIMAN Yassir*

JUIN 2013

Pr.

BENALI Bennaceur

MARS 2014

Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Geénétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie pédiatrique
Traumatologie orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Médecine du Travail



Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKASSEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. DERRAJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Mohammed Chirurgie Thoracique
Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
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Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
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Immunologie

Médecine interne
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Anesthésie-Réanimation
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Radiothérapie
Radiothérapie
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Médecine préventive, santé publique et Hygiéne
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Chirurgie-Générale
Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Traumatologie-Orthopédie
Anatomie Pathologique
Neuro-chirurgie

Anatomie Pathologique
Anesthésie-Reéanimation
Pharmacie-Galénique
Virologie
Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Anesthésie-Reéanimation
Radiologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Oto-Rhino-Laryngologie
Dermatologie

Médecine interne
Physiologie
Chirurgie-Générale
Oncologie Médicale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Parasitologie-Mycologie
Médecine préventive, santé publique et Hygiéne
Pédiatrie

Radiologie

Oncologie Médicale
Traumatologie-Orthopédie
Anesthésie-Réanimation

Radiothérapie
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EL MAAROUFI Hicham*
EL OMRI Naoual*

EL QATNI Mohamed*
FAHRY Aicha*

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Oncologie Médicale

Immunologie

Chirurgie Générale

CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE
Psychiatrie

Médecine des Urgences et des Catastrophes
Traumatologie-Orthopédie

Génétique

Anesthésie-Réanimation

Radiologie

Anatomie Pathologique

Hématologie Clinique

Médecine Interne

Médecine Interne

Pharmacie Galénique

IBRAHIM RAGAB MOUNTASSER Dina*Néphrologie

IKEN Maryem*

JAAFARI Abdelhamid*
KHALFI Lahcen*

KHEYI Jamal*

KHIBRI Hajar

LAAMRANI Fatima Zahrae
LABOUDI Fouad

LAHKIM Mohamed*
MEKAOQOUI Nour
MOJEMMI Brahim
OUDRHIRI Mohammed Yassaad
SATTE AMAL*

SOUHI Hicham*
TADLAOQUI Yasmina*
TAGAJDID Mohamed Rida*
ZAHID Hafid*

ZAJJARI Yassir*
ZAKARYA Imane*

Parasitologie
Anesthésie-Reéanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Cardiologie

Médecine Interne
Radiologie

Psychiatrie

Radiologie

Pédiatrie

Chimie Analytique
Neurochirurgie
Neurologie
Pneumo-phtisiologie
Pharmacie Clinique
Virologie

Hématologie
Néphrologie
Pharmacognosie

(*) Enseignants Chercheurs Militaires
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KHANFRI Jamal Eddine
LAZRAK Fatima
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RAMLI Youssef
SERRAGUI Samira
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Physiologie

Biochimie-Chimie

Pharmacologie
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Applications Pharmaceutiques
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Chimie
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AMI
AMS
Ao

DI
ESVS
GET
HTP
IMC
PV
SLAM
TC
VCI

VSM

LISTE DES ABREVIATIONS

. Artére mésentérique inferieure
. Artere mésentérique supeérieure
: Aorte
: Disque intervertébraux
: European Society of VVascular Surgery
: Tonomeétrie Gastrique a I’Effort
: Hypertension portale
. Ischémie mésentérique chronique
: Vitesse de pointe
: Syndrome du ligament arqué médian
: Tronc ceeliaque
: Veine cave inferieur

: Vitesse systolique maximale
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I, Introduction




L’ischémie mésentérique est une altération de la circulation sanguine au niveau du

territoire splanchnique occasionnant une souffrance intestinale, qui en fonction de

la rapidité et du degré de son installation définit son caractére aigu ou chronique.

La richesse de la circulation collatérale du réseau artériel intestinal rend le
diagnostic d’ischémie chronique, d’origine mesentérique, difficile, étant encore

peu courant et méconnu.

Généralement, [1’athérosclérose mésentérique étendue est la cause
incriminée.
Le diagnostic est souvent tardif, découvert apres de longues investigations

faites de bilans complémentaires a visée étiologique, par les différents médecins

spécialistes autres que les chirurgiens vasculaires.

Le tableau clinique typique est représente par des douleurs abdominales post
prandiales, associées a une perte de poids avec une crainte de manger. Mais plus
freqguemment, les patients ne présentent pas ce tableau clinique classique,
s’orientant ainsi vers d’autres pathologies gastriques comme 1’ulcére gastro

duodénal, la dyspepsie fonctionnelle ou autres mauvais diagnostics.

Devant une ischémie mésentérique chronique, le syndrome du ligament
arqué médian est la seconde étiologie a évoquer apres I'athérosclérose. Cependant,
depuis sa description pour la premiére fois en 1963 par HARJOLA, ce syndrome

reste une cause tres controversee. (1)

C’est la compression extrinseque de vaisseaux mésentériques, a savoir le
tronc ceeliaque, 1’artére mesentérique supeérieure et 1’aorte abdominale, par des
structures ligamentaires, le ligament arqué médian, ou nerveuses, éléments du

plexus cceliaque.



La compression vasculaire n’est exprimee cliniquement que lors de I’atteinte
de deux ou trois axes vasculaires. La compression du tronc cceliaque isolée est

asymptomatique. On décrit différentes associations de compressions, dont:
« Aorte - Tronc ceeliaque.
« Tronc cceliaque - artére mésentérique supérieure.

« Aorte - tronc cceliaque - artere mesentérique  superieure
(2,3)

La véritable prévalence du SLAM est inconnue. Cependant, les personnes
présentant ce phénomene décrivent des symptdmes d'ischémie de l'intestin
antérieur, notamment des douleurs abdominales postprandiales ou induites par
I'exercice, des nausees et des vomissements, avec une aversion alimentaire et une

perte de poids ultérieure.

Au début des années 1960, Harjolal et Dunbar ont demontré un certain
soulagement des symptdmes aprés décompression chirurgicale de l'artere

cceliaque dans respectivement, un rapport de cas et une série de cas.

Cependant, le SLAM est depuis un sujet de discorde. La controverse sur son
existence en tant que syndrome découle d'un mecanisme physiopathologique mal
compris, de présentations variables (et de leur gravité) et d'une réponse

imprévisible au traitement.

Les criteres de diagnostic universels acceptés font défaut. En effet, le
diagnostic reste celui d'une exclusion relative et est genéralement le résultat
d'investigations approfondies (souvent invasives et intenses en radiations) pour

exclure des causes alternatives plus courantes de douleurs abdominales.



Malgré cela, les directives de pratique clinique de la Société européenne de
chirurgie vasculaire (ESVS) pour la prise en charge des maladies des artéres et
des veines mésentériques reconnaissent le SLAM comme la cause la plus
fréquente de sténose artérielle uni vasculaire, avec un potentiel de morbidité

important.

Cette theése visait a décrire I'anatomie et la physiopathologie du MALS. Les
preuves relatives a sa présentation clinique, son diagnostic et sa prise en charge

sont rapportées. (4)



I1. Rappels Historique




RAPPEL HISTORIQUE (5-12)

La chirurgie vasculaire est une discipline récente qui a connu son essor ala
fin des années 40, notamment grace 1’utilisation de 1’héparine de maniere courante
(5). L’ischémie mésentérique chronique a éte décrite pour la premiere fois en 1936
par le Dr J.Englebert (6).

En 1951, le Dr J.Klass et son équipe décrivent la premiere embolectomie de
I’artére mésentérique supérieure chez un patient présentant une ischémie
mésenterique aigué qui est le premier cas rapporté d’un geste de revascularisation

chirurgicale sur une artere digestive (7).

A partir de 1958, le Dr R.S. Shaw (8) puis le Dr W.P. Mikkelsen en 1959 (9)
ont décrit les différentes techniques de revascularisation chirurgicale par pontage
ou endartériectomie a travers des patients pris en charge pour une ischémie

mésenterique chronique.

La premiere angioplastie transluminale rapportée dans la littérature a été

réalisée en 1980 par le Dr Furrer (10).

Les premiers stentings ont été rapportes d’abord sur le tronc cceliaque en
1992 avec un stent de Palmaz par le Dr Finch (11) puis sur I’artére mésentérique
supérieure en 1994 par le Dr Childs (12).(2)

Harjola a rapporté le premier cas opératoire dans lequel le tronc ceeliaque a
été libéré de la compression par la division d'un "ganglion cceliaque fibrotique™ et
a été suivi d'un certain nombre de rapports similaires entre le milieu et la fin des

années 1960.



Dans une revue de 1965 de leur expérience avec plusieurs variétés de
I'ischémie mésentérique chronique, Dunbar et ses collegues de I'Ohio State
University ont rapporté les cas de 15 patients chez qui la division du ligament
arquémedian (et non du ganglion cceliaque), libérant le tronc cceliaque de la
compression extrinseque, soulageait la douleur abdominale.

Marable , I'un des chirurgiens du groupe, a noté dans son rapport ultérieur
sur ces mémes patients qu'apres la libération du ligament, I'artére s'est élancée
vers l'avant et a pulsé plus vigoureusement et qu'un gradient de pression mesuré
a travers la sténose avait été supprimé et la sténose avait été aboli.

Snyder a apporté deux autres cas traités par simple relachement de la
compression en 1967.

Lord et al, en 1968, ont été les premiers a documenter qu'une compression
chronique du tronc ceeliaque entrainait une lésion artérielle sténotique. (13)

Sur 12 patients traites pour un syndrome du ligament arqué median a
I'Université de Californie, a San Francisco, chez 8 d'entre eux le tronc ceeliaque
n'a pas retrouvé son calibre normal apres la division de la bande ligamentaire et a
donc nécessité une reconstruction.

Un épaississement intimal fibrotique était présent lors de I'analyse
histologique. Malgré cette observation importante, la revascularisation n'était pas
largement pratiquée, et la plupart des rapports ultérieurs n'ont décrit qu'une simple
division des structures compressives comme traitement adéquat.

En effet, I'enthousiasme initial pour I'existence du syndrome du ligament
arquée median était base en partie sur la facilité et la sécurite d'une simple
libération du tronc cceeliaque et sur son succes précoce dans le soulagement de la
douleur.



En conséquence, le diagnostic a été largement (peut-étre trop largement)
posé au sein de la grande population de jeunes patients souffrant de douleurs

abdominales chroniques.

Comme on pouvait s'y attendre, les résultats de la thérapie étaient mitigés et

le syndrome a fait I'objet d'une attention accrue.
En 1972, Szilagyi et al1,36 , ont analyse 165 cas traites chirurgicalement
représentant les expériences de 26 auteurs différents.(14)

Ils ont constaté que plusieurs importantes informations clinigues manquent
dans un grand nombre de rapports, que les stratégies du diagnostic et de traitement
n'étaient pas cohérentes entre elles et que le suivi était trop court (moyenne = 20

mois) pour permettre des conclusions significatives sur I'efficacité de la chirurgie.

Néanmoins, le taux de guérison dans les séries combinées a dépassé 80%, un
chiffre qui est particulierement remarquable si l'on considere que 78% de ces

patients n‘ont subi qu'une decompression, sans reconstruction du tronc cceliaque.

Les arguments les plus convaincants de Szilagyi et de ses associés étaient
fondés sur leur propre matériel de patients a I'ndpital Henry Ford, ou une
recherche de 200 000 dossiers hospitaliers n'a pas permis de trouver un seul cas
de syndrome du ligament arqué median. En outre, pour confirmer les données de
la littérature radiologique, leur analyse des aortographies abdominales réalisées
chez des patients ne souffrant pas de douleurs abdominales a montre une
incidence elevée de rétrécissement du tronc ceeliaque, Soit par compression, soit
par maladie athérosclérotique intrinseque. Ils ont conclu qu'étant donné qu'il
n'existait pas de base physiopathologique logique pour le syndrome, l'association

des symptdmes avec la présence d'un rétrécissement du tronc cceliaque est une



association fortuite plutdt que causale et a laissé entendre que les résultats publiés
indiquant un traitement réussi du syndrome avaient une valeur douteuse et

n'étaient pas susceptibles d'étre confirmés par un examen ou un suivi plus long.



III. Cas clinique
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Il s’agit d’un patient &gé de 35 ans ayant comme antécédent une antro-fundite
modérée avec HP positive en 2014 traitée par IPP (oméprazole), qui présentait
depuis 3 mois des douleurs abdominales péri ombilicales, en post prandiale,
rebelles au traitement symptomatique avec une perte de poids assez significative
(9 kg en 7 mois ) par crainte d’alimentation associées a des nausees sans troubles
de transit, et motivant une consultation gastrologique avec réalisation d’une

FOGD réalisee objectivant une gastrite chronique.

L’examen clinique a ’admission a trouvé un patient en bon état générale
pesant 64 kg pour 1.80 m et I’examen abdominal était normal en dehors d’un

souffle systolique péri ombilical a I’auscultation.
ECG : Rythme régulier sinusale a 66 bpm
Axe du cceur en place
PR constants a 170 ms
QRS fragmentés en inférieur
Pas de troubles de repolarisation
Une échographie trans-thoracique a été réalisée également retrouvant

e un VG non dilaté a parois non hypertrophié de bonne cinétique globale

et segmentaire, avec FEVG a 65 % .

e VD non dilaté de bonne fonction longitudinale et des oreillettes non

dilatées.
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Au doppler :

e IT minime donnant des PAPS a 19 + 3 = 22 mmHg

Faible probabilité d’HTP

FRVG non élevé

Pas de valvulopathie significative

VCI fine et compliante.
e Péricarde sec.

Devant la persistance et 1’aggravation de la symptomatologie un

angioscanner a ete realise retrouvant une compression du tronc cceliaque par le

ligament arqué médian

Figure 1 :Angio-TDM pré opératoire du patient objectivant
la compression du TC par le ligament arqué médian
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L’indication d’une réimplantation du tronc cceliaque a €té retenue.

Une visite pré-anesthésique a été réalisée jugeant le patient a risque

anesthésique faible ASA 1.

Temps opératoire :

L’opéré a été installé en décubitus dorsal avec placement d’un billot en
regard de D12,

L’incision est médiane xipho-pubienne remonte au-dessus de I’appendice

xiphoide tout en désinsérant latéralement la gaine des muscles droits.

Une valve sous costale autotractée est mise en place aprés section du

ligament rond et ligament falciforme.

Ensuite le lobe gauche du foie est libéré apres section du ligament

triangulaire puis coronaire jusqu'a la veine sus-hépatique gauche.

Une valve maintenue par un bras articulé auto statiqgue permet la

réinclinaison du lobe gauche du foie.

Le petit épiploon est incisé au niveau de la pars flacida apres avoir vérifié

I’absence d’artére hépatique gauche.

La région cceliaque est retrouvee directement aprés I’ouverture de I’arriére

cavité des epiploons.

La pose d’une sonde nasogastrique permet de repérer 1’cesophage

accompagné des 2 nerfs pneumogastriques, qui est récliné ensuite a gauche.

Le ligament arqué médian est repéré juste apres 1’abaissement de 1’estomac.
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L’incision du ligament arque se fait sur un dissecteur mousse refoulant
I’aorte ainsi que le tronc ceeliaque .Cette incision se fait au bistouri contre les mors

du dissecteur.

L’exposition aortique est réalisée par incision du pilier droit du diaphragme

et cela dépend de la variété anatomique de 1’orifice aortique.

Le pilier droit du diaphragme est formé par 2 plans : superficiel contenant le
faisceau direct du pilier droit et profond formé par le faisceau croisé du pilier droit

qui barre la barre aortique.

Le faisceau superficiel est libéré par section du ligament arqué qui le réunit
au pilier gauche puis refoulé en dehors, le faisceau oblique est sectionné au

bistouri électrique.
La libération de la face antérieure de 1’aorte se fait sur 7 a 11 cm.

Les artéres phréniques inferieures droite et gauche sont repérees latéralement

et sont suturées sur le versant aortique puis sectionnées.

L’exposition de 1’aorte ainsi réalisée permet un clampage total. Le cul de sac

pleural droit est ensuite refoulé vers le haut pour aborder 1’aorte supra-cceliaque.

En cas de pontage a partir de I’aorte cceliaque, il faut préparer la tunnelisation

du pontage et épiploplastie avant de faire le clampage aortique.

Aprés avoir dissequé et controlé le tronc cceliaque par abord trans-
péritoneale on procede a I’abord de 1’aorte abdominale sous rénale qui est

disséquee et contrdlée apres héparinisation (30 mgen IVD) .
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Section du tronc cceliaque prés de son origine qui est clampé par un clamé
bulldog puis on procede au clampage de 1’aorte abdominale sous rénale proximale

et distale.

On réalise une artériotomie longitudinale puis transposition du tronc

cceliaque sur 1’aorte abdominale par un fil prolene 5.0.

On procede au déclampage du tronc cceliaque et de I’aorte abdominale sous

rénale.

Figure 2 : image objectivant le rétrécissement du calibre du tronc celiaque

15



Figure 3 : image aprés réimplantation du tronc ceeliaque

L'évolution a été marquée par une nette amélioration de la symptomatologie.
Le malade a été vu 3 mois apres avec une prise de poids de 3 kg. Une écho doppler

du tronc cceliaque a été realise avec une bonne perméabilité

Devant ce tableau clinique qui faisait suspecter une pathologie ulcéreuse ou

néoplasique. Le patient a éte hospitalisé pour prise en charge.

L'examen clinique a I'admission a retrouvé un patient en bon état général,

pesant 60 kilogrammes pour 1,8 m. L 'examen abdominal était normal
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Les explorations digestives (fibroscopie, coloscopie) se sont révelees

normales.

Figure 4 : Echo doppler couleur post-opératoire montrant / ‘angulation du tronc ceeliaque.
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IV. Rappel anatomique




1. TRONC CELIAQUE

Le tronc cceliaque est une artere a trajet court. C’est la premiére branche
viscérale de I’aorte abdominale, suivie par ’artére mésentérique supérieure et

inférieure. Il vascularise 1’estomac, le foie, la rate, le duodénum et le pancréas.

a. Origine.
L’aorte traverse le diaphragme par le hiatus aortique, un orifice fibreux
inextensible, formé par 'union sur la ligne médiane de deux piliers, faisant

passage également au conduit thoracique.
Ce hiatus peut comprimer le tronc cceliaque en formant un ligament arque.

b. Trajet : la région ceeliaque. (Figure 4)
Le tronc cceliaque décrit sagittalement un trajet court dans la région

coeliaque[6].
Cette région est rétro péritoneale profonde, limitée:
« en haut par le diaphragme via le hiatus aortique.
« en bas, par la veine rénale gauche et les pédicules rénaux.

. latéralement, par les loges rénales, enveloppant les reins et les glandes

surrénales.

La région cceliaque comprend des vaisseaux, a savoir la veine cave inférieure
et ’aorte, un réseau lymphatique représenté par les lympho-noeuds lombo

aortiques et le plexus nerveux cceeliaque.
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C. -Terminaison

Le tronc ceeliaque se termines en 3 branches :
1. L’artere gastrique gauche ou artére coronaire stomachique

Premiere branche de division, elle nait au sommet du tronc cceliaque et trace
un trajet dans le plan sagittal, concave en bas. L’artére gastrique gauche donne
des collatérales qui sont les vaisseaux courts de la paroi gastrique, avant de se
terminer au niveau de la petite courbure en donnant deux branches terminales:
antérieure et postérieure qui réalisent une anastomose termino-terminale avec les
branches de 1’artére gastrique droite, c’est 1’anastomose de la petite courbure de
I'estomac.

Figure 5 : artéres de I'estomac, Anatomie des artéres digestives, J,M CHEVALLIER :
Actualités de chirurgie viscérale : 1999, (15)
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2- L'artere splénique.

L’artére splénique nait de la face latérale gauche du tronc cceliaque, puis se
dirige en bas et a gauche, jusqu’au niveau du bord supérieur du corps du pancreéas,
au long duquel elle décrit un trajet sinueux et s’insinue dans le ligament

pancréatico-splénique ou elle se termine au contact du hile splénique.

Cette artere est a 1’origine de plusieurs artéres collatérales destinées au

parenchyme splénique, gastriques et pancréatiques, dont:

. des branches supérieures destinées au fundus gastrique, ce sont les

vaisseaux courts.
. des branches inférieures qui rejoignent le corps et la queue du pancréas.

. L’artére gastro-épiploique gauche qui nait de la branche terminale
inférieure de I’artére splénique au niveau du hile splénique. Elle traverse
le ligament gastro splénique puis devient un élément du cercle artériel de

la grande courbure de I’estomac en longeant cette derniere.
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Figure 6 : Terminaison de I'artere splénique (16)

3 - L’artere hépatique

Troisieme et derniere branche terminale du tronc cceeliaque, 1’artére hépatique
nait a la hauteur de la douzieme vertébre dorsale. Elle s’engage dans un plan
sagittal dorso-ventral, en dessinant une courbure concave vers le haut puis arrive

au pied du pédicule hépatique pour former la faux de I’artére hépatiqgue commune,

ou elle se terminer en se bifurquant en:

« I’artére gastro- duodénale qui se dirige verticalement en bas, et en arriere
de la charniere entre la partie mobile et fixe de la premiere portion du duodénum,
ensuite elle se divise au bord inférieure de ce dernier en artére pancréatico-
duodénale antéro-supérieure qui participe aux arcades céphaliques et en artére

gastro épiploique droite qui s'anastomose avec l'artere gastro épiploique gauche

formant le cercle artériel de la grande courbure.
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« L’artére hépatique propre, chemine en avant de la veine porte et a gauche
de la voie biliaire principale dans le bord libre du petit omentum, le ligament
hépato-duodénal, formant le pédicule hépatique. Durant son trajet, elle donne
deux branches collatérales: 1’artére gastrique droite qui se dirige vers le pylore
pour contribuer au cercle artériel de la petite courbure et I’artére cystique qui
vascularise la vésicule biliaire. Elle se termine au niveau du hile hépatique en se

subdivisant en une artere hépatique droite et une artére hépatique gauche.
Les branches collatérales qui naissent de cette artére hépatique propre sont :

. L'artére gastrique droite dirigée vers le bord supérieur du pylore, ou elle

se divise en branches formant le cercle arteriel de la petite courbure.
« L'artére cystique destinée a la vésicule biliaire.

Le tronc cceliaque et ses branches de divisions sont sujet a de nombreuses

variations anatomiques relativement a leurs origines et leurs trajets, tel que:

« les anastomoses peéri cesophagiennes entre le tronc cceliaque et la

circulation systémique.

. les anastomoses entre le tronc cceliaque et D’artére mésentérique

supérieure, par :
o I’Arcade de Barkow, par les branches épiploiques.
o I’Arcade de Rio Branco, par les branches pancréatico-duodénales

o I’Arcade de Bahler, relie directement les deux artéres, c’est un reliquat

embryonnaire inconstant.
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Le tronc cceliaque présente quelquefois des modes aberrants de

revascularisation:

. anastomose de I’artére hépatique droite naissant de 1’artére mésentérique

supérieure I’artére hépatique moyenne provenant du tronc ceeliaque.

. anastomose entre les arteres duodéno-pancréatiques d’origine ceeliaque et
I’artére colique supérieure gauche naissant de 1’artére mésentérique

inférieure.

« lacommunication entre le tronc cceliaque et 1’une des branches des arteres

rénales (surrénale), grace a une arcade anastomotique
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2.1 ARTERE MESENTERIQUE SUPERIEURE
Un des éléments vasculaires capitaux du tube digestif.
Par ses branches gauches, permet I'irrigation du gréle et mésentere.

Par ses branches droites, permet l'irrigation du ceeco-appendice, c6lon

ascendant, angle colique droit et portion droite du cblon transverse.

a. Origine :
Branche impaire, nait de face antérieure d'aorte abdominale, juste au-

dessous du tronc cceliaque, a la hauteur de D12-L1.

b. Trajet, rapports, terminaison :

- Trajet descendant, en avant et a droite, en rapport avec :

En avant : face postérieure du corps pancréatique, veine splénique.
En arriére : separee de I'aorte abdominale par veine rénale gauche.
A droite : veine mésentérique supérieure et VCI.

- Passe en arriére de téte du pancréas, puis emerge au-dessous du bord

inférieur du pancréas, et croise perpendiculairement face antérieure de D3.

- En regard L4-L5, I’artére pénétre entre les 2 feuillets du mésentére et
s'incline a droite en croisant VCI et muscle psoas. Chemine jusqu'au niveau
d'angle iléo-cacal pour se terminer en 2 petites branches qui s'anastomosent sous

forme d’une boucle ovale.

- Dans tout son trajet, elle est accompagnée du plexus mésentérique supérieur

et nceuds lymphatiques mésentériques supérieurs.
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c. BRANCHES D'AMS :

A- Avant de pénétrer dans mésentere :

Donne l'artére pancréatico-duodénale inférieure :

1% pranche d’AMS, se dirige a droite, en arriere de veine mésentérique
supérieure, pour se diviser en: branches antérieure et postérieure, qui prennent un
trajet ascendant au niveau de la téte du pancréas, et s’anastomosent avec les
branches antérieure et postérieure de l'artere pancréatico-duodénale supérieure
(nait I'artére gastroduodénale). Afin d'assurer la vascularisation de la téte du

pancréas et duodénum.

B- Dans mésentére :

1- Par son bord droit : donne des artéres du c6lon droit :

Artére colique moyenne : 1% des 3 branches, vascularise I'angle colique droit

et la portion droite du colon transverse. Nait d'/AMS au niveau de face inférieure

du pancréas, pénétre dans mésocolon transverse et se divise en 2 branches :
Branche droite s'anastomose avec l'artére colique droite.
Branche gauche s'anastomose avec l'artére colique gauche (branche d'AMI).

Artére colique droite : 2¢™ des 3 branches, inconstante, vascularise colon

ascendant. Se dirige a droite dans mésocOlon ascendant et se divise en

2 branches :
Descendante s'anastomose avec l'artére iléo-colique.

Ascendante s'anastomose avec l'artére colique moyenne.
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Artére iléo-colique : derniére branche, se dirige en bas et a droite, le long de

la racine du meésentére, vers fosse iliaque droite et se divise en 2 branches :
« Supérieure s'anastomose avec l'artére colique droite.
« Inférieure se dirige vers jonction iléo-colique et se divise en :
Artére coligue ascendante :

Se dirige en haut pour vasculariser la premiere partie du célon ascendant.

Branches cacales antérieures et postérieures : vascularisent le ceecum.
Artere appendiculaire :
Chemine dans méso-appendice, vascularise 1’appendice.
Artere ileale :
Se dirige a gauche pour vasculariser la partie terminale d’iléon.

2- Par son bord gauche :

Donne des artéres jéjunales et iléales destinées a la gréle.

Elles quittent le tronc d’AMS, cheminent entre les 2 feuillets du mésentere et
forment les arcades anastomotiques du 1°" ordre qui donne d'autres branches pour

former les arcades 26M¢, 3¢me 4eme ot GEMe grdre,

Les artéres droites (vasa recta) naissent des arcades terminales et assurent la

vascularisation terminale directe des parois d’intestin gréle.

Cette vascularisation terminale explique certaines nécroses intestinales a

I'emporte-piece en cas d'oblitération.
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D. Anastomoses de I’artére mésentérique superieure

Dérivant de l'arcade longitudinale antérieure de Tandler, lartére

mésenterique supérieure présente de nombreuses anastomoses avec :
« Letronc ceeliaque par l'arcade de Rio Branco.

. L’arcade de Riolan ( anastomose de I’artére colique branche de I’artére
mésentérique inférieure a distance du c6lon ) la présence de celte arcade a
I'artériographie est révélatrice d'une lésion occlusive de Il'artére
mésentérique supérieure, surtout si celle-ci est associée a un vide

vasculaire mésentérigue a un temps précoce de I'examen.

. L'arcade de Drummond créee a la surface du colon par les branches des

arteres iléo-colique, colique moyenne et colique droite. (17)

. L'arcade de Villemin vestige embryonnaire moins fréquent, entre les

arteres mésenteriques supérieure et inférieure.

Figure 7 : céphaliques et I'artére pancréatique dorsale. KIEFFER E, PARC R : Chirurgie
des Arteres Digestives. Edition AERSV, Novembre 1999.
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3.L ARTERE MESENTERIQUE INFERIEURE :

a. Origine
L’artére mésentérique inférieure prend naissance au niveau de la face
antérieure de l'aorte, latéralisée a gauche, a 6 cm en dessous de la naissance de
I'artere mésentérique supérieure, en regard de la 3eme vertébre lombaire. Elle
mesure 5 mm de diamétre au niveau de son ostium, et s’étend sur 70 mm. Cette
artere est responsable de la vascularisation de la moitié gauche du cdélon

transverse, du cblon descendant, du sigmoide et du tiers supérieur du rectum.

b.. Trajet :
L’artére mésenterique inferieure se dirige en bas et a gauche cheminant dans
le méso-cblon gauche, ou elle borde a droite I'aorte et a gauche 1’uretére et les
vaisseaux génitaux gauches, puis se termine a la hauteur de la 3 éme vertébre

sacrée.

c.. Terminaison :
L’artére mesentérique inférieure se termine en donnant 1’artére rectale

supeérieure destinee a la vascularisation du haut rectum.
Branches collatérales :

Le long de son trajet I’artére mésentérique inférieure donne deux

collatérales:
« L artére coligue qui se divise en deux types de branches:
oCraniales destinées au colon transverse
o Caudales destinées au célon descendant.

. Le tronc des arteres sigmoidiennes.
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d. Anastomoses de I'artéere mésentérique inférieure
La persistance de I’arcade longitudinale antérieure de Tandler est a I’origine

de plusieurs anastomoses de I’artére mésentérique inférieure, dont:

. L’arcade de Riolan, anastomose inter mésentérique des deux arteres

mésentériques supérieure et inférieure.

. Anastomose entre les deux arteres rectales supérieure et inférieure,

branche de I’artére iliaque interne.

Le développement de 1’arcade de Riolan est secondaire a I’oblitération de
I'artere mésentérique inférieure si elle s’associe a I’oblitération de 1’aorte

abdominale sous rénale ou des artéres iliaques.

La variation du calibre de ces anastomoses dépend de la présence ou
I’absence d’une atteinte vasculaire, soit d'une insuffisance vasculaire chronique.
Ainsi, en cas d’obstruction artérielle, 1’anastomose permet le maintien de

I’irrigation régionale.

Ainsi chez un patient asymptomatique porteur d’une pathologie vasculaire
chronique, il est fréquent de faire des découvertes fortuites de 1’obstruction de un

ou deux troncs artériels.

Néanmoins, l'arcade de Riolan et l'artere bordante coliqgue de Drummond
sont absentes ou insuffisantes dans presque 30% des cas, exposant ainsi la région
de I’angle colique gauche a un risque d’ischémie aigué et se qualifie de zone

critique (5,8)

30



4.SUPPLEANCE CIRCULATOIRE

La Vascularisation Digestive est subdivisée en trois compartiments distincts
et indépendants, qui gardent toutefois des liaisons anastomotiques. Ce systeme est
a Dlorigine de 1’adaptation de I’organisme a I’ischémie chronique par le

développement d’un réseau de suppléance.
Plus fréqguemment, les voies de suppléances sont représentées par:

. Les arcades céphaliques du pancréas a droite et I’artére pancréatique
dorsale a gauche, en cas d’obstruction isolée du tronc cceliaque, ainsi
I’artéere mésentérique supérieure assure a elle seule la vascularisation de

I'étage sus-méso-colique.

« L’arcade de Riolan par I’artére mésentérique superieure permet la
vascularisation du colon gauche et les branches de l'artére iliague internes,
I’artére rectale moyenne et inférieure permettent la vascularisation du

rectum, en cas d’obstruction isolée de I'artere mésentérique inférieure.

. Des circuits extra digestifs permettent la reprise de la vascularisation

splanchnique en cas d’obstruction des trois troncs digestifs, ceci grace a:

o une circulation d’amont: artéres phréniques inférieures, branches

pariétales intercostales et thoraciques médianes.

o une circulation d’aval: le systéme iliaque interne par I’intermédiaire

des artéres rectales moyennes et inférieures.

La suppléance n’est assurée qu’en cas de conditions hémodynamiques

favorables, elle n’est plus suffisante a I’effort.
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Systéme de collatérales en cas docclusion artérielle du TC.
{19} (Rio Branco : arcade pancréatico-duodénale, arcade de
Biihler : anastomose embryonnaire persistante dans 14%
des individus (20)). Dessin selon European Journal of Vascular
and Endovascular Surgery : “Management of the Diseases of
Mesenteric Arteries and Veins”

Figure 8 : Suppléance en cas d'oblitération de I'artére mésentérique inférieure. KIEFFER E,
PARC R : Chirurgie des arteres digestives. Edition AERSV, Novembre 1999.
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Figure 9 : Systéme artériel digestif (schéma récapitulatif)

Ao: aorte
AMS: artere mésentérique supérieure qui vascularise tout le gréle ainsi que les 2/3 du c6lon

transverse ;

AMI : artére mésentérique inférieure qui vascularise le 1/3 restant du célon transverse, le cdlon

gauche et le sigmoide ;
TC : tronc ceeliaque avec ces trois branches de division.

Voies de collatéralité :

1. Anastomose de Testut-Kirk-De Bahler
2. Arcade de Villemin

3. Anastomose pancréatico-duodénale

4. Arcade de Riolan

5. Arcade marginale Drummond

6. Anastomose recto-sigmoidienne

7. Anastomoses hypogastriques

8. Anastomoses rénales

9. Anastomoses pariétales
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Figure 10 : Vue antérieure de cavité abdominale avec /’artére mésentérique supérieure

(rouge) et sa veine (bleu)
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5.RAPPEL ANATOMIQUE DU DIAPHRAGME THORACO
ABDOMINAL

Cloison musculo-aponévrotique qui sépare la cavité thoracique de la cavité abdominale,

il a la forme de voute concave en bas et en avant formée de 2 coupoles.

Traverse par I'cesophage, des vaisseaux et des nerfs.

Principal muscle de respiration.

Peut étre le siége de malformations congénitales et de lésions induites par des

traumatismes du thorax ou de I'abdomen.

La paralysie d'une moitié du diaphragme (hémi-diaphragme) est consécutive a une

Iésion de son nerf moteur, le nerf phrénique.

Xiphoid process

Figure 11 : Vue inférieure du diaphragme (18)
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a. Constitution :
A-Centre phrénigue :

- Aponeévrose mince, resistante et d'aspect blanc nacré et brillant.

- Forme d'un tréfle a trois folioles, ventrale, droite et gauche. A l'union des
folioles ventrale et droite se trouve le foramen de la VCI, qui est cerné par deux

faisceaux tendineux et bandelettes semi-circulaires.

B-Insertions :

1-En avant (partie sternale) : deux faisceaux qui s'inserent sur la face

postérieure du processus xiphoide. Ces 2 faisceaux délimitent la fente de Marfan.

2-Latéralement (partie costale) s'insére sur :

« Face interne des cotes 6 a 12 et la partie adjacente des cartilages costaux

correspondant. « Ligament arqué latéral et accessoire

3-En arriere (partie lombaire), comprend

* Piliers (puissants tendons longitudinaux) :

Droit : plus épais, se fixe sur la face latérale des corps vertébraux lombaires

(CVL) L1, L2 et L3, et les disques intervertébraux (DI) correspondants.

Gauche : se fixe sur la face antéro-latérale des CVL L1 et L2, et le DI

correspondant.

e Ligament arqué median
e De chaque pilier et ligament arqué meédian montent deux faisceaux
musculaires, principal ou médial, et accessoire ou latéral

e Ligament arqué médial
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b. Orifices :

A-Principaux orifices et contenu :

- Orifice aortique : en regard de D12, Entre les 2 piliers internes, il est
médian et légerement dévié a gauche, livre passage a l'aorte thoracique
qui devient aorte abdominale, au canal thoracique et parfois a une
anastomose entre les veines azygos et hémi-azygos.

- Orifice cesophagien : A gauche de la médiane en regard de D10, livre
passage a I’cesophage, et aux nerfs vagues droit et gauche.

- Orifice de la veine cave : large et se projette au niveau du disque
intervertébral T8-T9. Il est aussi traversé par des branches du nerf

phrénique droit.

B-Autres éléments passant par des orifices accessoires :

- Orifice antérieur : branche de I'artére mammaire interne.
- Orifice latéral : passage des nerfs intercostaux.
- Orifice postérieur :

Entre le pilier principal et I'accessoire, passe le nerf grand splanchnique et la
racine interne de la veine azygos. Entre le pilier accessoire et I'arcade du psoas
passe le nerf petit splanchnique, le nerf splanchnique inférieur et la chaine

sympathique. Sous l'arcade du psoas passe la veine lombaire ascendante.
RAPPORTS :

1-Face thoracique :

Répond au péricarde qui adhére a la foliole centrale, et aux plevres
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diaphragmatiques droite et gauche.

2-Face abdominale :

Recouverte en grande partie par le péritoine, répond :

e A droite : lobe droit du foie, rein droit et surrénale droite.
e A gauche : lobe gauche du foie, fundus de I'estomac, rate, rein et
surrénale gauche.
c. Vascularisation/innervation :

-Arteres :

1-Arteres thoraciques internes donnent chacune les artéres péricardiaco-

phréniques et musculo-phréniques.

2-Artéeres phréniques supérieures, petites branches de l'aorte thoracique,

vascularisent les parties adjacentes du diaphragme.
3-Cing dernieres arteres intercostales irriguent la périphérie du diaphragme.

4-Arteres phréniques inférieures, branches de I'aorte abdominale, donnent
des rameaux a la face inférieure du diaphragme et les artéres surrénales

superieures.

- Veines : satellites des artéres rejoignent les veines subclavieres ou le
systeme azygos, via les veines intercostales.
- _Lymphatiques : réseaux thoraciques et abdominaux

- _Innervation :

*Nerfs phréniques : assurent chacun l'innervation motrice d'un hémi-

diaphragme

*6 derniers nerfs intercostaux : innervation sensitive.
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Figure 12 : schéma de la vascularisation du diaphragme (19)
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6. VARIATIONS ANATOMIQUES DANS LE SYNDROME DU
LIGAMENT ARQUE MEDIAN

median arcuate ligament
compressing the celiac trunk

median arcuate ligament
compressing the celiac trunk

Figure 13 : compression du tronc ceeliaque par le ligament arqué médian (20)

40



Le ligament arqué médian est un arc fibreux résistant reliant les piliers droit et gauche du

diaphragme au niveau du hiatus aortique (T12-L1).

Il traverse I'avant de I'aorte et est genéralement cranien par rapport a l'artere ceeliaque.

La position du ligament arqué médian et l'origine de l'artere ceeliaque varient

d'un individu a l'autre.

Une origine relativement cranienne de l'artére cceliaque ou une insertion
caudale du LAM peut entrainer une compression extrinseque de l'artere ceeliaque

proximale.

En 1971, Lindner et Kemprud ont mené une nouvelle étude d'autopsie de 75

spécimens et ont noté une variabilité anatomique significative du LAM.

Chez 33 % des patients, l'origine de l'artere cceliaque était au niveau ou au-
dessus du niveau du LAM. (21)

La variation était principalement due au niveau caudal et au caractere du

LAM plutét qu'a lI'origine cranienne de l'artere cceliaque. *

Ce phénomene anatomique peut entrainer une compression de l'artére

ceeliaque.

Le degré de compression de l'artére cceliaque est sujet a des variations

respiratoires.

En 1973, Reuter et Bernstein ont placé des clips sur le bord libre du LAM et
ont démontré la tendance au mouvement ventral des clips et au mouvement caudal
de l'artére cceliaque lors de l'inspiration profonde sur aortographie latérale, se
manifestant par une tendance a diminuer la compression de l'artere ceeliaque lors

de l'aortographie .(22)
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En aval de la sténose, la dilatation post-sténotique et les anévrismes de

I'artére cceliaque peuvent compliquer davantage le SLAM.

Le taux d'anévrisme de l'artere viscérale dans la population générale est
rapporté entre 0,1 % et 2 % ; dans le SLAM, il a été rapporté a 48 % dans une

cohorte rétrospective mono centrique de 23 patients. (23)

Sur les 11 patients atteints d'anévrismes de l'artére viscérale, 73 % avaient
une maladie anévrismale dans I'arcade pancréatico-duodénale, 27 % dans l'artére

splénique et 18 % dans l'artére cceliaque.

De plus, la proximité du ganglion cceliaque avec I'artere cceliaque comprimée
et la preuve d'un bénéfice symptomatique apres des interventions ciblant le
ganglion cceliaque ont conduit a postuler que la douleur neuropathique est un
facteur contributif au MALS. (21)

On pense que le mécanisme en est la compression du ganglion cceliaque par
le MAL et la sur-stimulation subséquente des fibres douloureuses du systeme

nerveux sympathique
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V. Physiologie de la circulation
splanchnique




L’apport alimentaire impose une adaptation du systeme digestif a son
approvisionnement énergétique qui procure des besoins métaboliques différents

en fonction de 1’état de jeun ou en post prandial.

A 1’état de base, chez un sujet d’environ 70 kg, 10 a 20% du débit cardiaque
est destiné a la circulation mésentérique. Ce debit au niveau mésentérique diminue
en cas de jeun et augmente lors d’un repas atteignant 30% du débit cardiaque soit
1500 ml/min. (8)

Les vaisseaux splanchniques sont dotés d’une vasomotricité importante.
Grace au systeme neurovégétatif, des mécanismes humoraux et métaboliques, les
hautes résistances s’abaissent considérablement en période post prandiale,
autorisant ainsi grandes variations hémodynamiques. Néanmoins, en dehors de
toute lesion artérielle occlusive, une ischémie intestinale peut survenir en présence

d’une vasoconstriction majeure et ininterrompue.
1.LES PHENOMENES D'ABSORPTION (24,25)

L’adaptation de la vasomotricité intestinale dépend d’un régulateur majeur:

les phénomenes d’absorption.

Ces phénomenes induisent une vasodilatation locale et locorégionale adaptée
au contact des différents aliments par leur qualité et quantité avec la paroi

intestinale.

Selon que cela intéresse le tronc cceliaque ou 1’artére mésentérique
superieure, 1’adaptation se fait selon un mode différent caractéristique, comme
demontreé lors des repas tests par les courbes vélocimétriques des enregistrements

par echodoppler [30] (figure 18)
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2.1 HYPERHEMIE POST PRANDIALE (19,20)

Le débit sanguin mésentérique présente différentes caractéristiques:

. le taux: au niveau du tronc cceliaque et de 1’artére mesentérique
supérieure qui est deux fois plus important qu’au niveau de I’artére
mésentérique inférieure, soit 700 ml/min chez I’adulte.

« ladistribution selon les segments:
- qui se fait vers I’intestin gréle et le pancréas, préférentiellement.
- variation modérée au niveau de I’estomac et du colon.

- stable au niveau hépatique, par intervention du systeme porte qui
présente une augmentation du flux veineux.

= Une étude ayant comparé les différents segments de I'appareil digestif de
poids égaux, montre que l'intestin gréle recueille la plus importante part du
volume sanguin, puis vient le c6lon et I’estomac. [29]

« La distribution selon les différentes couches de la paroi intestinale:

o Non uniforme, la variation existe entre la muqueuse et la musculeuse. La
muqueuse par ses fonctions de sécréetion et d’absorption, est celle qui présente le
taux métabolique le plus élevé, estimé environ a 70% du volume sanguin
mésentérique. [27]

Des etudes ont établi que I'hyperhémie post prandiale par son intensité et sa
durée se lie au volume et aux propriétes calorimétriques des aliments ingérés, ainsi
que du temps d’ingestion [28]. Devant 1’ingestion de repas ayant le méme volume,
le méme apport calorique et la méme osmolarite, la réplique intestinale différe.
Un repas mixte génere une reponse, une hyperhémie post prandiale, plus
conséquente que celle obtenue suite a un repas purement protidique, glucidique
ou encore lipidique.
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Plusieurs mécanismes sont a lI'origine de ces variations, d'abord hormonaux
grace a la vasopressine et I'angiotensine IlI, mais aussi métaboliques et

neurovégétatifs par le systéme nerveux sympathique.

Suivant I’arrivée des aliments dans I’intestin, I’hyperhémie est maximale

entre 30 a 90 minutes, puis dure 4 a 6 heures.

Il faut savoir que la circulation mésentérique collabore par la redistribution
sanguine vers les organes nobles en cas d’altération de la circulation systémique,

comme en cas de choc hémorragique.
3.-L'"EXERCICE PHYSIQUE (26)

En prenant compte de la marge de réserve fonctionnelle intestinale,
I’exercice physique permet une redistribution sanguine vers les membres

inférieurs.
4. LES HORMONES DE LA DIGESTION

Le réseau vasculaire splanchnique n’est pas influencé par les effets de La
cholécystokinine, le glucagon, la gastrine, ainsi que la secrétine, qui sont les

hormones de la digestion.

5.LES SUBSTANCES VASOACTIVES DE SELECTIVITE
MESENTERIQUE.
« L’urotensine | (27): peptide vasodilatatrice a action spécifique, ayant
un effet immédiat important mais bref. On utilise cette substance afin

d’aider a lever le spasme artériel qui au stade de nécrose péerennise le

processus ischemique, grace a une injection intraveineuse continue.
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Le glucagon (28): peptide vasodilatatrice dont la spécificité et
I’efficacité sont moindre par rapport a I’urotensine |. Elle est utilisée au
cours des tests diagnostiques, réalisés par une méthode non traumatique
reposant sur une perfusion de glucagon qui simule la prise d’un repas
et génere les effets vasculaires splanchniques traduits par des

enregistrements vélocimétriques.

Les digitaliques (23): ce sont des vasoconstricteurs toxiques sur le

systeme splanchnique.
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VI. Physiopathologie
de ['ischémie intestinale




La collatéralité trés importante peut suppléer au systéme artériel principal
dans une trés large mesure. Ceci souligne I'aspect alarmant de I'émergence d'une
symptomatologie.

Le systeme collatéral présente une certaine variabilité : I'arcade de Riolan
étant inefficace ou absente dans 20% des cas [1, 4].

1. REGLE de MIKKELSEN (1959) (29)

Elle énonce, comme condition nécessaire a I'expression d'un angor
mésenterique, l'atteinte significative, au moins bi-tronculaire, parmi les trois
sources nourricieres principales. Cette regle reste admise [Hi] et elle se verifie
dans 2/3 des cas d'atteintes artérielles significatives. Le 1/3 restant permet de
préciser que la condition n'est pas toujours suffisante ainsi qu'en attestent les cas
de lésions significatives tri-tronculaires asymptomatiques.

La dysgénesie du tronc ceeliaque, trés rare, fait exception au chiffre.

La crise d'angor n'apparait que pour des Iésions globales avancées, diminuant
de facon importante le débit sanguin nourricier global des trois troncs artériels.

Le seuil pathologique minimal d'amputation de la vascularisation, sur les
données artériographiques, est établi a 70% environ.

2. DOULEUR D'ISCHEMIE INTESTINALE [23, 24](30,31)

Deux hypotheses s'opposent physiologiquement pour expliquer I'origine de
la douleur de I'ischémie intestinale chronique :

a. Inadequation entre les besoins et les apports.

L'origine de la douleur de l'ischémie mésentérique chronique est en relation
directe avec D’insuffisance du flux sanguin en post prandial qui permet
normalement un apport d’oxygene suffisant.
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Le mécanisme est similaire a celui de I'infarctus du myocarde, dans lequel il

existe une inadéquation entre les besoins du muscle cardiaque et les apports

d'oxygene lors de I'effort : c'est I'angine de poitrine qui disparait a I'arrét de I'effort.

Ici, la comparaison peut se faire avec la transmission de la douleur par les muscles

intestinaux lors des activités du tractus digestif : c'est I'angor mésentérique.

Il s'agit de I'hypothése la plus ancienne el initialement la plus logique : la

douleur résulterait d'une hyperproduction et d'une accumulation de métabolites du

cycle anaérobie dans les couches musculaires ischémiées.

Selon cette hypothese, on peut envisager cing stades évolutifs, classés par

gravité croissante [31] :(32)

Stade 0 : absence de lesion artérielle et de symptomatologie.

Stade 1 : existence d'une lésion artérielle suppléée par la collatéralité,
n'entrainant aucune modification des flux de repos et postprandiaux ;
le sujet reste asymptomatique.

Stade 2 : progression de la lesion artérielle entrainant une incapacité
a assurer I'hyperhémie postprandiale, les flux de repos restent
normaux ; ce stade est caractérisé par la survenue de douleurs
postprandiales.

Stade 3 : altération des flux de repos, potentiellement génératrice
d'une dysfonction cellulaire modérée et d'infarctus locaux de petite
taille ; ce stade s'apparente a la douleur de décubitus des ischémies
critiques du membre inférieur.

Stade 4 : survenue d'infarctus intestinal.
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b. Existence d’un vol gastro-intestinal
Le principal argument contre I'nypothese précédente est que la douleur

survient précocement, dans 20 a 30 minutes suivant I'ingestion alimentaire. A ce
stade, les aliments n'ont méme pas franchi I'estomac et la motricité comme

I'absorption sont inchangées par rapport au repos.

Partant de ces constatations, des études ont été menées par POOLE et coll.
En présence de lésions artérielles digestives [23], un « hémo détournement », au
dépend du territoire intestinal et destiné au territoire gastrique, serait responsable
d'une chute du pH intestinal puis gastrique. L'hyperhémie gastrique consécutive a
I'ingestion alimentaire, s'accompagnerait ainsi d'une ischémie intestinale, créant
la sensation douloureuse avant méme que les aliments n‘aient atteint I'intestin. De
plus, I'effondrement chronique du pH gastrique serait source de micro-ulcerations

de la muqueuse, dont la traduction clinique serait également une douleur.

L'observation de plusieurs cas d'ulcérations gastriques superficielles chez les
patients suivis pour ischémie mésenterique chronique, et surtout le nombre de cas
rapportés dans la littérature [(33,34)], mettent en évidence des micro-ulcérations
a la fibroscopie, résistantes aux traitements anti-histaminiques H2 et aux
inhibiteurs de la pompe a protons. On décide pour ces patients, apres plusieurs
mois d'un tableau douloureux post prandial, de pratiquer une échographie doppler

ou une artériographie des axes digestifs.

De méme, FIDDIAN-GREEN et coll. (2) ont démontré qu'une

revascularisation efficace entrainerait la normalisation du pH.
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c. Fonction D'absorption
Gréce aux possibilités de redistribution de I'apport artériel au sein de la

mugqueuse, et contrairement a ce qui a longtemps été suggeére, il n'est pas observé
de malabsorption intestinale dans I'ischémie mésentérique chronique en I'absence

de lésion irréversible d'infarctus [31]
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VII. Anatomopathologie
de CIMC




L’ischémie meésentérique chronique dépend de plusieurs facteurs dont 1’état
hémodynamique du patient, la présence d’athérosclérose associé au SLAM,
I’importance de collatéralite, la sécrétion des produits anormaux apres la
revascularisation d’un segment ischémique ainsi que les mécanismes de
régulation neurogéne et humoraux de résistance vasculaire.

Plusieurs auteurs ont documenté avec I'histologie que la taille créée par la
compression extrinseque du tronc cceliaque représente une artére lésée.

L'épaississement intimale caractérisé par une prolifération de cellules
musculaires lisses et une matrice extracellulaire abondante ressemble a
I'nyperplasie intimale classique, ce qui suggére que les forces de compression ou
de frottement peuvent stimuler un remodelage similaire a celui qui suit une Iésion
artérielle intrinseque.

Cependant, contrairement a I'hyperplasie intimale anastomotique ou post
angioplastie, ces lésions du tronc cceliaque comprennent également une
prolifération de fibres élastiques anormales et une désorganisation des couches
médiale et adventitielle des arteres blessées par des vibrations répétitives.

Ces lésions peuvent entrainer une occlusion artérielle complete. Ainsi,
I'apparition d'une artere étroite et palpablement épaissie aprés la libération du
tronc ceeliaque impose une forme de revascularisation efficace.

Une fois établi, il est peu probable qu'un épaississement aussi avancé
régresse spontanément pour recréer un flux normal.

Ceci a comme conséguence un métabolisme plus marqué au niveau de la
muqueuse de I’appareil gastro-intestinal, c’est la premiére couche concernée par
les signes d’ischémie qui se présentent principalement au sommet des villosités
intestinales.

Des modifications apparaissent en moins de 15 minutes au niveau ultra

structural et les leésions sont étendues apres 40 minutes.
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La perte des segments gastro-intestinaux est généralement suivie de
plusieurs phénomeénes réactionnels dont I'eedéme, 1’hémorragie de la sous

muqueuse puis la nécrose transmurale.

On note une hyper motricite intestinale réactionnelle a I’ischémie ce qui va
provoquer une douleur abdominale importante méme si les Iésions sont limitées

qu’au niveau de la muqueuse.

Une augmentation de la perméabilité gastro intestinale parait a un stade plus
avancé de la maladie ce qui va entrainer un passage des germes ainsi qu’une
inflammation pariétale importante pouvant entrainer une péritonite (quand

I’ischémie est transmurale)

L’aggravation de 1’ischémie intestinale est d0 également au phénomene de
I’angiospasme; ce dernier peut persister ce qui va entrainer une ischémie

prolongée.

Le deuxiéme facteur impliqué dans cette atteinte ischémique est en rapport
direct avec les lésions de reperfusion qui est souvent responsable de lésions

cellulaires plus importantes que 1’ischémie elle-méme.
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VIII. Physiopathologie (2)




Quatre mécanismes ont été proposes pour expliquer la douleur crée par la

compression du tronc ceeliaque (par les tissus diaphragmatiques et neuraux).

Bien que certains travaux expérimentaux aient tenté de les élucider, les
arguments en faveur de ces mécanismes restent théoriques et largement non

fondés, sauf par analogie.

Les hypotheses les moins citées sont les schemas neuropathiques : la douleur
serait causee par une irritation du plexus ceeliaque causé par la pulsation artérielle
ou que les fibres nerveuses sympathiques presentes dans le plexus ceeliaque sont
sur stimulées, ce qui entraine une vasoconstriction et une douleur ischémique

conséquente.

Ces deux explications seraient renforcées par I'observation de la présence du
syndrome du ligament arqué médian chez des patients déja opéres (qui peuvent
avoir subi une lésion du plexus ceeliaque), mais en fait, seule une minorité d'entre

eux ont subi une intervention chirurgicale avant I'apparition de la douleur.

Tous deux prétendent expliquer pourquoi les patients sont soulagés de la
douleur apres I'excision du plexus nerveux, suggérant que I'excision du neurinome

ou la sympathectomie est l'intervention décisive.

Les deux théories qui tiennent la sténose artérielle responsable de la veéritable

ischémie meésentérique sont les plus convaincantes.
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1. L'ISCHEMIE DE L’INTESTIN ANTERIEUR COMME
EXPLICATION DE LA DOULEUR :
La premiére théorie attribue la douleur causée par le SLAM a l'ischémie de

I'intestin antérieur.

En se basant sur I’expérience de l'ischémie mésentérique athérosclérotique,
dans lequel la circulation collatérale alimentant tous les viscéres intra péritonéaux
est si étendue qu'il faut au moins deux sténoses significatives présentes avant que

I'ischémie ne survienne.

Cette objection est renforcée par des preuves anatomiques de voies
collatérales multiples et riches, ainsi que d'excellentes documentations que la
ligature du tronc cceliaque effectuée pour un traumatisme ou a des fins

oncologiques est bien tolérée.

En défense de cette théorie, d'autre part, chez certains individus, les voies

collatérales peuvent simplement étre inadéquates.

C'est une explication courante de la raison pour laquelle la ligature de la
carotide est tolérée par certains patients mais pas par d'autres : La réussite de la

collatéralisation peut étre variable.

L'intestin n'est pas nécessairement privilégié a cet egard : il a eté démontré
que la suppléance collatérale du célon droit est incomplete chez 70 % de la
population, ce qui rend cet organe vulnérable a une ischémie non occlusive en cas

d'hypotension.

Plusieurs auteurs ont montré que la pancréatico-duodénectomie pratiquée
chez des patients présentant une compression évidente du tronc cceliaque entraine

une ischémie gastrique et hépatique sévere. (35-38)
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De la méme maniére, la transplantation hépatique est compliquée par
I'ischémie du greffon chez les patients présentant une compression du tronc

cceliaque, sauf si le ligament arqué médian n'est pas libéré.

On peut donc affirmer que l'adéquation des circulations collatérales peut
varier d'un individu a l'autre. En raison de la faiblesse des collatérales, des sous-

groupes peuvent présenter une ischémie de l'intestin antérieur.

Figure 14 : Revascularisation des territoires mésentériques et ceeliague par des collatérales
provenant de I'artere mésentérique inférieure (5)
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2.PHENOMENE DE VOL ENTRE LES CIRCULATIONS
CELIAQUE ET MESENTERIQUE :
Une physiopathologie ischémique alternative repose, en revanche, sur

I'nypothése de la circulation collatérale qui alimente l'intestin antérieur qui est
robuste, et vu la demande accrue en oxygene par l'intestin antérieur, cela permet
de provoquer un "vol" de la distribution primaire de I’artére mésentérique
supérieure avec pour conséquence une douleur “classique” d'ischémie

mésentérique.

Le principe d'emprunt et de prét, illustré pour la premiere fois par Debakey
et la base de cette idée est le syndrome de "vol subclaviere” dans lequel
I'insuffisance vertébrobasilaire est causée par I'exercice du bras lorsque l'artére

sous-claviere proximale est occluse.

Dans ce cas, un flux collatéral accru a travers I'artere vertebrale se produit au

détriment de la distribution primaire d'oxygene au cerveau.

Brandt et Boley ont exploré cette hypothése dans la circulation mésentérique
et ont découvert, contrairement au vol sous-clavier, que l'augmentation du flux
collatéral a un lit splanchnique provoque une augmentation du flux dans tous les

autres lits et que dans I'intestin, le principe d'emprunt et de prét ne s'applique pas.

Cependant, ils ont observé dans leurs expériences que l'occlusion méme
partielle du tronc cceliaque et de 1’artére mésentérique supérieure entrainait une

réduction du pH intramural dans I'estomac et I'intestin gréle.

Dans ce cas, l'augmentation du flux collatéral dans I'artére gastroduodénale

avec l'alimentation a effectivement produit un ™ vol ", avec une réduction

significative du flux sanguin distal de I’artére mesentérique supérieure.
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IX. Diagnostic et exploration
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1. TERRAIN

« Sexe : Cette variante anatomique touche 10 a 24% de la population

générale, préférentiellement le sexe féminin (4/1). (39)
« Age : L’age moyen serait de 32 ans.
. Epigastralgie chronique avec utilisation fréquente d’IPP
« AOMI
« Neuropathie périphérigue (compression des structures nerveuses)
« les individus mésomorphes et endomorphes

. Des cas ont également été signalés dans des populations pédiatriques (40)
chez qui on note la possibilité de présence de troubles psychiatriques

associés principalement a I’anxiété. (41,42)
2.SIGNES FONCTIONNELS

Le syndrome du ligament arqué médian entraine des signes fonctionnels
parfois intenses, contrastant avec la pauvreté des signes physiques et des examens

paracliniques (biologiques et radiologiques).

De plus, la sémiologie clinique est rarement compléte chez un méme patient.
Le tableau clinique est parfois typique d’une ischémie mésentérique chronique
quand l'atteinte est trés étendue et malheureusement ce sont des signes pris

isolément et sont peu spécifigues.

Les trois signes de la sémiologie du syndrome du ligament arqué meédian
rapportés généralement sont : la douleur, I'amaigrissement et les troubles du

transit, mais elle n’est compléte qu'a un stade de compression tres développé.
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Le délai moyen entre I'apparition d'une symptomatologie clinique et la pose

du diagnostic est d'environ 12 a 18 mois .(43)
= Angor intestinale

La douleur abdominale (épigastrique ou péri-ombilicale) est le signe le plus
fréquent du SLAM.

La description clinique est tres variable pouvant étre a type de crampe, de
colique ou d’épigastralgies, parfois d’installation brutale irradiant vers le dos ou

parfois généralisés a tout I’abdomen.

La position du chien en fusil, ou les vomissements ainsi que I’ingestion de

boissons chaudes peuvent étre un facteur atténuant de cette douleur.

La survenue de la douleur survient généralement 20 minutes apres
I’alimentation et peut durer de 2 a 5 heures selon la quantité des aliments ingéres,
son caractere (plus prononcé lors de la prise des lipides) et au degré de la
compression vasculaire ce qui motive le patient a fractionner sa prise alimentaire

Voir une restriction alimentaire.

Les manifestations cliniques du SLAM dépendent également des organes
affectés par 1’ischémie a savoir les organes sus mésocoliques irrigués par le tronc
cceliaque accompagnes de nausées et vomissements lors de la vue des aliments
ainsi que des douleurs de I'hypochondre droit, un ballonnement abdominale et une

anorexie.

La compression du plexus cceliaque pouvant étre a 1’origine de la
transmission de douleur de I’intestin antérieur d’ou le recours parfois a un bloc
percutané local avec bonne amélioration de la symptomatologie chez tous les
patients. (44,45)
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La présence des douleurs post-effort plus précisement chez les sportifs a été
également décrite lors du SLAM. (46)

= |_'amaigrissement

C’est la principale complication suite a la peur de manger ce qui cause le
changement des habitudes alimentaires voir une restriction donc un

amaigrissement trés important (supérieur a 20 kg).

C’est la dénutrition qui est la cause de I'amaigrissement et non pas la

malabsorption.

Nausees et vomissements ; ils ont été décrits dans plusieurs séries de cas
(47)

= Troubles de transit

Les diarrhées avec un saignement digestif occulte associé peuvent étre
présents (2, 37)

= Trouble de I’absorption intestinale

Elle est pas spécifique mais la stéatorrhée peut étre associée sans pour autant
pouvoir réellement orienter le diagnostic, tout au plus confronter les hypothéses

émises.
3.LES SIGNES PHYSIQUES

Les signes physiques les plus rapportés sont l'altération d’état géneral et
I'amaigrissement mais ¢a ne doit en aucun cas empécher la réalisation d’un
examen abdominale bien mené vu que le diagnostic d’ischémie entéro

mésentérique chronique reste un diagnostic d’élimination.
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Les signes cliniques peuvent inclure des bruits abdominaux (amplifiés a

I’expiration).

La suspicion de I’ischémie meésentérique chronique nécessite de réaliser
avant de poser le diagnostic un bilan complet afin d’éliminer toute autre cause de
douleurs abdominales et d'amaigrissement a savoir des néoplasies digestives

occultes, une gastrite ou un ulcere.

En résumé, le diagnostic clinique du syndrome du ligament arqué médian
doit dépendre d'abord et avant tout de la prise de conscience par le médecin qu'un
tel syndrome existe et que l'ischémie mésentérique chronique peut rarement

affecter des personnes jeunes sans athérosclérose.
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X. Examens complémentaires
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Le diagnostic de I’ischémie mésentérique chronique est un diagnostic
d’élimination ce qui va retarder le diagnostic du syndrome du ligament arqué

médian avec un délai diagnostique moyen de 18 mois. (48)

Le tableau clinique parfois trompeur surtout devant la suspicion d’une
pathologie cancéreuse suite a I’altération de I’état général occulte 1’étiologie de

I’ischémie et rend le diagnostic moins évident.

Les pathologies hépatobiliaires doivent étre éliminées en premier ce qui va
motiver le médecin traitant a prescrire des examens complémentaires de premiére
intention non pas pour objectiver le SLAM mais surtout pour éliminer les autres
causes de douleurs abdominales ainsi que les autres étiologies de I’ischémie

mésenterique chronique.

En effet, avant I'investigation du SLAM, un examen gastro-entérologique
formel est conseillé pour exclure les explications les plus courantes des
symptdmes présentés par les patients ; une cesophago-gastro-duodénoscopie, une
coloscopie (en cas de trouble de transit associes), des études de motilite, une

imagerie en coupe et des études hématologiques pertinentes doivent étre obtenues.

Le guide de pratique clinique de I'European Society of VVascular Surgery sur
la prise en charge de la maladie mésenterique fournit des recommandations sur la
meilleure facon d'examiner les patients suspectés d'ischémie mésentérique

chronique. (49)

La ligne directrice fait référence au SLAM dans la section sur I'ischémie
mésentérique chronique et reconnait le SLAM comme la cause la plus fréquente

de sténose d'un seul vaisseau mésentérique.
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Cependant, le document indique également que les symptdomes observés
dans le SLAM peuvent ne pas étre causes par une ischémie mésentérique
chronique ; par conséquent, les recommandations de diagnostic et de traitement
qui en decoulent dans la directive, qui sont basées principalement sur lI'ischémie
mésentérique chronique résultant d'une sténose multi vasculaire d'un processus

physiopathologique athéroscléreux, ont une applicabilité limitée au SLAM.

Des résultats non remarquables a I'échographie abdominale, a la
tomodensitométrie et a I'endoscopie gastro-intestinale haute sont fréquents chez
les patients atteints du SLAM.

1. LABIOLOGIE :

« peu spécifique dans le syndrome du ligament arqué meédian.

« peut objectiver un état nutritionnel dégradé di a I’ischémie mésentérique

chronique.
« D-lactate est I’un des marqueurs de I’atteinte mesentérique.

2. L’ABDOMEN SANS PREPARATION

« Des calcifications d’origine athéromateuse anévrysmale situés au niveau

de I’aorte ou des arteres digestives peuvent étre objectiveées.

. Saplace reste limités vu sa faible sensibilité et spécificite.
3. ENDOSCOPIE

Elle est réalisée pour exclure toute origine gastroduodénale. Elle peut

montrer des ulcérations muqueuses diffuses résistantes au traitement anti acide.
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Des biopsies étagées des différents segments de la muqueuse duodénale
peuvent retrouver un aspect d’atrophie villositaire et de souffrance tissulaire.

Une coloscopie peut étre demandée (surtout devant les troubles de transit)
afin d’éliminer une colite intestinale chronique

4. ECHODOPPLER DES ARTERES DIGESTIVES

En cas de suspicion clinique d'ischémie mésentérique chronique, I'écho
doppler est I'investigation recommandée en premiere intention (Fig 1). L'écho
Doppler pulsé est avantageux comme examen initial par rapport a I'angiographie
car il est moins cher et non invasif, et il n‘expose pas les patients a de fortes doses
de rayonnement.

Cet examen a connu plusieurs progres permettant une meilleure exploration
des arteres digestives en plus de I’avantage d’un faible colt et par conséquent sa
grande reproductibilité.

L’écho doppler permet surtout de quantifier les Iésions hemodynamiques
chez les malades asymptomatiques.

Ses principales limites sont :
- la morphologie du patient notamment chez les obeses,

. I’interposition de gaz digestifs et les calcifications aortiques limitant la
propagation ultrasonore.

De plus, il nécessite un opérateur entraine.

La premiere suspicion du SLAM survient généralement lorsque I'étude
révele une sténose du tronc cceliaque ; mais vu gque le diagnostic du SLAM est un
diagnostic d'elimination, il faut exclure toute affection des autres arteres surtout
celles qui vascularisent I'intestin antérieur.
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a. Conditions d’examen
Matériel

L’appareil d’échographie grace a des sondes sectorielles électroniques ou
mécaniques a hautes fréquences, nous fournit différents modes doppler qui nous

permettent d'analyser le flux sanguin: couleur, pulsé, continu et puissance.
« Le mode pulsé permet une puissante pénétration en profondeur.
« Le mode continu procure une bonne résolution vélocimétrique.
« Les modes couleur et continu permettent d’identifier les suppléances.

Dans certains cas, une injection de produit de contraste est indiquée afin
d’améliorer le signal du doppler. L’examen acquiert ainsi un caractere invasif.
(50)

Patient

Le malade adhére a un régime sans résidu puis se présente a jeun le jour de
I'examen. On installe le patient en décubitus dorsal en position demi-assise afin

de relacher les muscles de la paroi abdominale.
Repérage des arteres digestives
Aorte abdominale

Son étude permet I’appréciation de 1’état de la circulation d’amont des
arteres digestives pouvant révéler 1’étiologie : plaques athéromateuses étendues

aux ostiums, thrombus, dissection aortique. ..

L’exploration de l'aorte se fait grace a différentes coupes axiales et
transversales par abord: antérieur, latéral, trans-hépatique, sous péritonéal et

méme trans-splénique.
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Tronc ceeliaque

Pour repérer le tronc ceeliaque, on dépose la sonde sur la paroi abdominale
antérieure, directement en dessous de I’appendice xiphoide. Le tronc cceliaque
nait de l'aorte abdominale et se divise rapidement en T, ce qui permet une
détection rapide. Cependant, devant un estomac plein, sa visualisation devient
difficile, on opte donc pour une coupe plus basse en orientant la sonde en haut et

en arriere.
Artére mésentérigue supérieure

Sa naissance suit celle du tronc ceeliaque, et on repere son trajet initial en bas
et en avant, a gauche de la veine mésentérique supérieure par des coupes axiales

et transversales.
D) Artere mesentéerique inférieure

Son repérage se fait au niveau du bord gauche de 1’aorte abdominale sous
rénale, elle se situe 2 a 3 cm au-dessus de la bifurcation aorto iliaque. L’activation
du mode doppler couleur facilite sa détection, se dirigeant en bas et a gauche,

prolongée par I’arcade de Riolan.
E) Arcades bordantes

Toutes les techniques utilisées en echographie actuellement ne permettent
pas la détection de ces artéres dont I’atteinte définit des ischémies digestives sans

lésion vasculaire hémodynamique significative.

F) Collatéralités
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Ce sont les deux arcades vasculaires de Riolan et Rio Branco qu’on ne
détecte pas chez des sujets sains, mais lorsque les suppléances sont actives, grace

au doppler couleur.
Doppler couleur (51)

Une étude expérimentale menée par LANDWEHR et al (51), a permis
I'évaluation de I’efficacité du doppler couleur dans la mesure du degré de sténose
vasculaire. Durant cette recherche, on a eu recours a la méthode utilisee dans
’analyse spectrale doppler pour calculer le degré de sténose et le flux pulsatile a
quatre vitesses. Au terme, on a conclu a la performance de cette technique sauf

dans deux cas:
. laprésence de calcifications.
« les fausses interprétations amenées au niveau des bifurcations.
Test d’effort mesenterique en echo doppler (52)

Ce test consiste a faire un examen échographique a jeun puis apres la prise
d’un repas ou I’injection de glucagon, en mesurant les parametres vélocimetriques
et évaluer I’index de pulsatilité, puis comparer les résultats du patient avec des
courbes standardisées normales. Afin de conclure I'atteinte pathologique,
SENTOU et coll ont adopté une différente approche qui a été validée, et qui part
du principe que la veine porte est le point de convergence de la circulation
splanchnique. Ainsi, les mesures réalisées au niveau de la veine porte refletent les
variations qui font suite aux différentes stimulations qui sont le reflet de
I’ensemble de la circulation mésentérique. Cette technique permet de dévier la
complexité anatomique de la vascularisation mesentérique et leur potentiel

anastomotique.
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Leur étude a démontré la nécessité du test d’effort qui offre une meilleure
prise en charge et des indications thérapeutiques plus précises, notamment
concernant les Iésions vasculaires asymptomatiques ou pas d’une artére.

En principe, le repas recu doit étre equivalent a 800 Kcal comprenant 90
grammes d’hydrates de carbone et 35 grammes de lipides et de protéines. Il est
préférable que I’examen échographique soit reproduit par le méme opérateur.

Echographie du syndrome du ligament arque median

La forte angulation du tronc cceliaque et le ligament arqué médian du
diaphragme peut genérer des vitesses plus élevées et des turbulences.

Cette forte angulation est plus souvent responsable d’ectasie post-sténotique
plutdt que d’ischémie vraie.

Gruber a mené une étude de cohorte rétrospective de 364 patients subissant
une écho doppler du tronc cceeliaque. (53)

Sur les six patients ayant recu un diagnostic rétrospectif du syndrome du
ligament arqué médian (sur la base de symptomes abdominaux chroniques et de
preuves angiographiques de sténose de l'artére cceliaque avec compression
extrinseque), 100 % avaient des angles de déviation du tronc ceeliaque > 50°,
contre 40 % dans le groupe témoin asymptomatique (8 /20 patients).

Leur analyse a demontré des différences significatives dans les vitesses de
débit systoligue de pointe expiratoire (VSM) chez les patients atteints de SLAM
(PSV moyen, 425 £ 130,1 cm/s) par rapport aux témoins asymptomatiques (PSV
moyen, 209,9 £ 80,1 cm/s ; Mann- Whitney U, P = 0,001). lIs ont conclu qu'une
combinaison d'un angle de déviation> 50° et d'un PSV expiratoire de>350cm /s
confere une sensibilité de 83%, une spécificité de 100% et une valeur prédictive
positive de 100% pour un diagnostic de SLAM dans leur groupe de patients.
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Les données ont été obtenues a partir d'un petit echantillon (n = 14),
cependant la possibilité de variabilité inter-observateur et intra-eéquipement doit

également étre considérée.
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Conclusion

La combinaison d'un PV expiratoire maximal supérieur a 350 cm/s et d'un
DA supérieur a 50° semble étre 1’indicateur le plus fiable du syndrome du

ligament arqué médian .

Sur la base de ces données, nous proposons que I'échographie fonctionnelle

soit la premiere ligne de dépistage du MALS.

Cependant, une définition physiopathologique claire du MALS reste encore

obscure.

L'échographie doppler est un excellent examen associant la mesure des
vitesses, les résistances d’aval et 1’évaluation des collatéralités dont la fiabilité

equivaut celle de I’artériographie.

L'évaluation hémodynamique du caractére ischémiant des lésions et des
suppléances est I’apanage de 1’échographie doppler offrant un plan thérapeutique

adapté lors de la revascularisation.

Cependant, I’examen échographique est un examen opérateur dépendant, ce
qui exige sa réalisation par un professionnel dont la compétence est reconnue.
(54) L’obésité, les antécédents chirurgicaux et la présence de gaz sont des

éléments limitant I’examen. (50)
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1. L’artériographie

L’artériographie a longtemps été indiquée comme le premier et le seul
examen dans I’exploration des artéres digestives suivie de la laparotomie

exploratrice.

Aujourd’hui, elle continue a figurer comme 1’examen de référence dans
I’exploration de I’ischémie mésentérique chronique ainsi que dans le SLAM en
montrant une échancrure supérieure caractéristique de la partie proximale du tronc
cceliaque qui devient plus importante a 1’expiration et moins marqué lors de
I’inspiration.

Cette technique repose sur 1’opacification des vaisseaux digestifs qui donne
des images de soustraction, nécessitant des injections aortiques globales, en
prenant des incidences de face et de profil permettant une analyse précise des

ostias.

Grace a des logiciels récents, on obtient des reconstructions tri

dimensionnelles dont la précision dépasse celle du scanner.

Sur I’incidence de face, on analyse:

la dynamique de l'opacification.

les collatérales.

les lésions distales.

les lésions associées (Aorte, arteres rénales, branches)

Sur I’incidence de profil, on analyse:
. lasténose (image directe)

. l'angle d’origine.
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o [I’étendue de la sténose.

Les injections sélectives sont systémiques a une cadence de trois images par

seconde.
Le retour veineux est aussi étudié et nécessite une injection préalable.

Au total, l'artériographie assure 1’étude entiére du systeme vasculaire
mésenterique artériel et veineux. C’est un examen impératif avant d’entamer le

traitement.
Danger lié a la situation pathologique

Le principal danger est I’infarctus mésentérique. En effet, chez des patients
porteurs d’une insuffisance mesentérique, en dépit des précautions liées a la
volémie et les éventuelles allergies, I'opacification des artéres digestives peut
anticiper la survenue de I’infarctus. Souvent, on accuse les mobilisations des
plaques athéromateuses dues aux différentes manceuvres qui causent des embolies

distales.

Ceci dit, I’artériographie n’est indiquée qu’en cours du bilan préopératoire,
nécessitant une surveillance étroite et une intervention thérapeutique immédiate

si necessaire en vue de la gravite de l'infarctus mésentérique.
B) Précautions
Les mesures générales comprennent:
« un bilan cardiaque.
« un bilan rénal.
« evaluation du degré d’hydratation.

. noter les allergies.
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C) Divers Techniques

Artériographie conventionnelle

Méthode de SELDINGER: par une voie lombaire on réalise une injection

fémorale intra artérielle.

« Si le produit de contraste est administré en quantité importante, il y a une

augmentation des risques associés.

« On obtient des images de qualité élevéee avec une large exploration du lit

vasculaire.

Artériographie par soustraction numérique

Cest le « gold-standard » pour confirmer le diagnostic d’ischémie
mésentérique chronique si les résultats de l'imagerie non invasive sont

equivoques, et elle est utilisée pour planifier des interventions thérapeutiques.

Cette technique permet I’obtention d’images de qualité supérieure en ayant
recours a une quantité de produit de contraste et d’irradiations moindres, et donc

expose a un risque inférieur par rapport a l'artériographie conventionnelle.

o L’artériographie numérisée en intra-artérielle, en l'absence d’artéfacts,
donne des résultats dont la qualité est comparable a celle de la méthode

conventionnelle en exposant le malade a moins de risque.

« L'Artériographie numérisée en intraveineux, nécessite une voie d’injection
veineuse avec une quantité faible de produit de contraste ce qui est a 1’origine

d'images superposées de qualité faible sans pouvoir analyser le lit vasculaire en

raison de la dilution du produit.
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Cathétérisme sélectifs

La voie d'abord artérielle est identique a celle des artériographies mais
I'injection du produit de contraste se fait au point d'arrivée du cathéter. Les risques
de thromboses, en cas de sténose, sont importants. Les images sont de bonne
qualité, surtout celles du lit vasculaire distal, permettant I'étude précise des

suppléances.
D) Résultats :

Les carrefours vasculaires abdominaux ne sont vus, de fagon exploitable, que
sur une incidence de profil et dans les temps précoces avant les superpositions.

Les cliches completent les données de profil [117].

L’examen porte sur les gros vaisseaux abdominaux :

carrefour aortique - tronc cceliaque

carrefour aortique - artere mesenterique superieure

Carrefour aortigue - artére mésentérique inférieure

Aorte abdominale

Incidence de profil

La sténose tronculaire est visualisée directement. On notera :
. Satopographie ostiale, post ostiale et parfois distale.

« L’importance de 1’amputation luminale en pourcentage du diamétre

dans la portion adjacente saine.

« L’existence ou non d’une dilatation post sténotique témoin d’une

sténose serrée
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Incidence de face

Elle révéle les signes indirects de sténose significative chronique : les voies
de suppléance [16]. L'existence d'une voie de suppléance est une indication
formelle d'intervention thérapeutique sans délai, car cette réserve fonctionnelle
est fragile, particulierement au bas débit et a cause de I'évolutivité athéromateuse
[44].

Les voies de suppléance répertoriées sont :

Les classiques : arcade de RIOLAN, anastomose pancréatico-

duodénale.

Les plus rares, signant des lésions artérielles digestives :

L’artére hémorroidale inférieure via I’artére mésentérique inférieure.

Anastomoses pariétales, mammaires internes, épigastriques, relevées

par les arcades diaphragmatiques puis le tronc ceeliaque.
Intérét dans le syndrome du ligament arqué médian

Elle permet également d'apprécier le degré de collatéralité accompagnant la
sténose de l'artere ceeliaque. Cela peut avoir une importance clinique en ce qui

concerne la prédiction de la réponse du patient au traitement.

Van Petersen a effectué une analyse rétrospective de 129 patients atteints du
SLAM diagnostiqués sur des douleurs abdominales chroniques inexpliquées avec
des preuves radiologiques de compression de l'artére ceeliaque extrinseque et des
preuves objectives d'ischémie gastrique a la tonométrie ayant subi une
décompression du LAM par des techniques rétro péritonéales ouvertes ou

endoscopiques. (55)
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Les auteurs ont démontré que les individus avec une circulation
mésentérique collatérale étendue (classée comme au moins une collatérale
clairement visible sur DSA non sélectif) sont moins susceptibles de bénéficier de
la libération du LAM par rapport aux individus avec collatéralisation nulle ou
moins étendue (c'est-a-dire, pas de collatérales visibles ou collatérales visibles sur

DSA sélectif mais non visible sur DSA non sélectif).

L'angiographie doit étre réalisée en inspiration et en expiration pour
démontrer les changements de compression de l'artere ceeliaque avec les phases
de la respiration.(14) (56)

Fait intéressant, une corrélation entre le degré de sténose angiographique et
la probabilité d'étre symptomatique du SLAM fait defaut. La sténose de > 50 %
de l'artere ceeliaque a produit des symptémes chez seulement 1 patient sur 8 dans
une étude observationnelle rétrospective portant sur > 1 000 personnes ayant subi

une angioplastie cceliaque (57)

Remarques

. Il'y a une médiocrité des suppléances coliques par hypoplasie, parfois
par discontinuité de I'arcade bordante surtout au niveau iléo-coligque, au
niveau de l'angle colique gauche, ou de la jonction recto-sigmoidienne.
Les suppléances sont bien visibles sur les clichés tardifs du fait de

I'alimentation iliaque.

« Chez le sujet agé, la thrombose de I'artere mésentérique inférieure est
un signe fréquent non alarmant d'athérome banal. Cette Iésion reste
differente des Ilésions trés évolutives du contexte d'ischémie

mésentérique chronique.
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« Le syndrome de Leriche, par occlusion chronique de l'aorte sous-
rénale, sollicite également un réseau de suppléance mésentérique mais

il a un sens inverse a celui des sténoses chroniques d’origine digestive.

« Les incidences de face et de profil n'exploitent pas toute la
circonférence d'un vaisseau, pouvant ignorer les lésions non
circonférentielles néanmoins significatives et non rares dans

I'athérome.
2. ANGIO- TOMODENSITOMETRIE :

C'est I’examen de référence du syndrome du ligament arqué médian qui doit
étre réaliseé avec reconstructions tridimensionnelles (58) permettant de montrer la
partie proximale du tronc cceliaque et peut parfois mettre en évidence 1’aspect de

crochet caractéristique de ce syndrome ainsi que d’autres causes de sténoses .(59)

On peut egalement objectiver la dilatation post sténotique ainsi que le
développement important de la suppléance artérielle qui représente des signes
indirects.

D’importants progres technologiques dans le domaine de I’imagerie et
notamment la tomodensitomeétrie ont permis 1’analyse tridimensionnelle de la
cavité abdominale par I’acquisition hélicoidale en utilisant 1’injection de produit
de contraste iodé.

La réalisation d’un examen scannographique repose sur des protocoles
d’acquisitions différents au dépend de la pathologie étudiée, mais le plus courant
est de réaliser des coupes scannographiques nominales de 3 a 5mm d’épaisseur,
c’est la collimation, avec une vitesse de déplacement de la table sur le collimateur
permettant des intervalles de reconstruction inférieurs a la moitié des coupes
nominales.
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Le produit de contraste iodé est pondéré a 320mg/ml. Apres une premiére
acquisition hélicoidale en contraste spontané, on injecte une dose égale a 2ml/kg
(dose maximale de 150ml), a un débit qui varie entre 2 a 3,5 cc par seconde puis
on réalise une deuxiéme acquisition dans un deélai entre 70 et 120 secondes suivant
le début de I’injection. Un temps qui nous permet 1’exploration de la paroi

intestinale.

Il est a noter que la technique d’examen peut étre améliorée grace a un
balisage a I’eau permettant la distension de la lumiere intestinale, a condition que

1’¢état clinique du patient le permette.

L’interprétation de I’examen se fait sur différentes fenétres de lecture
permettant une analyse sémiologique précise. Ainsi, 1’examination de la paroi
intestinale détermine la présence d’une variation de I’épaisseur pariétale, amincie
ou épaissie, son étendue, localisée ou diffuse, et la cinétique de rehaussement

apres injection de produit de contraste.

A la lumiere de cette analyse, on évoque une atteinte ischémique chronique
devant un épaississement pariétal circonférentiel rehaussé de facon homogene,
associé a une densification de la graisse péri digestive adjacente. L’absence de
visibilité de structures vasculaires sur le versant mésentérique des anses digestives
atteintes permet d’éliminer une atteinte digestive de la maladie de crohn qui

represente un diagnostic différentiel réalisant un aspect similaire.

Les consoles d’interprétation performantes permettent la réalisation de
reconstructions bi ou tridimensionnelles, majoritairement utilisées dans 1’étude
vasculaire, offrant une étude morphologique détaillée dans tous les plans avec des
mensurations précises. Ainsi, une analyse fiable de 1’aorte et de ses branches est

possible.
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Les reconstructions les plus simples, réalisables en temps réel, sont les MPR,
reconstructions multi-planaires, qui peuvent étre bidimensionnelles classiques ou
curvilignes dans I'axe du vaisseau. Ces reconstructions présentent l'avantage de
visualiser, sur la méme image, la lumiere ainsi que la paroi des vaisseaux et

I'atmosphere péri-vasculaire (ligament arqué du diaphragme ...).

Ce type de reconstruction est simple et tres fiable dans I'analyse de l'aorte et

des ostias des arteres a destinée viscérale.
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Figure 16 : Scanner spiralé chez un malade porteur d 'un anévrysme de /’aorte abdominale
sous rénale et présentant un tableau de claudication intermittente digestive avec mise en
évidence d 'une stéenose du tronc ceeliaque par le ligament arqué médian et d ‘une atteinte

athéromateuse de /’artére mésentérique supérieure
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L’angiographie par tomodensitométrie est un outil d'imagerie non invasif

supplémentaire pour diagnostiquer I'occlusion artérielle.

Des images tridimensionnelles des arteres mésentériques, la position du
LAM et une imagerie capable de détecter des diagnostics différentiels sont

rapidement acquises.

La ligne directrice de I'ESVS stipule que chez les patients chez qui il existe
une suspicion modérée a élevée d'ischémie mésentérique chronique,
I’angiographie par tomodensitométrie est recommandée pour cartographier la

maladie occlusive et pour détecter ou exclure d'autres maladies intra-abdominales.

Ce « crochet » aide a différencier la sténose du SLAM du rétrécissement
athéroscléreux. Cette exploration permet également une meilleure appréciation de
la dilatation post-sténotique et des anevrysmes des arteres viscerales par rapport

a I'echo doppler.

Au contraire, les changements de calibre du vaisseau et de vitesse
d'écoulement avec la respiration sont plus facilement appréciés avec I'écho

doppler.

Pétnys et Al. ont montré que seulement 4% des patients avaient des signes
de compression a I’angioscanner sans symptomatologie. (60)

L'angiographie par résonance magnétique et I'angiographie par soustraction
numérique (DSA) peuvent fournir une appréciation similaire de la sténose

vasculaire comme 1’angiographie par tomodensitométrie.
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Il a été rapporté également la possibilité de présence de pneumatose
gastrique et intestinale ainsi qu’une pneumoportie chez un patient admis par le
biais des urgences. Cette pneumatose a été resolu spontanément sur TDM de
contr6le apres introduction d’un traitement conservateur basé sur une
antibiothérapie, anticoagulation, perfusion intraveineuse et une sonde
nasogastrique. Par ailleurs , on avait noté la persistance d’une sténose importante

du tronc ceeliaque au niveau de sa partie initiale.(61)
3. IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE

Cette technique d'imagerie a bénéficié de progrés technologiques trés
récents, en particulier avec l'apparition des hyper gradients. Elle permet

actuellement une étude vasculaire abdominale avec une bonne résolution.

Sur le plan technique, elle nécessite I'utilisation de séquences rapides en écho
de gradient, en apnée, avec injection de produit de contraste paramagnétique de
type gadolinium. (62)(63)

Il faut y associer, si possible, les suppressions du signal graisseux, voire

I'ingestion d'un produit de contraste négatif pour le balisage intestinal. (64,65)

La résolution spatiale s'est améliorée et permet, par exemple, une analyse

correcte des branches principales de I'artéere mésentérique superieure. (66)

L'oxymétrie par résonance magnétique, qui permet de mesurer le
pourcentage d'hemoglobine saturée en oxygene (Hb02) dans la veine
mésentérique supérieure en période post-prandiale, semble étre le test le plus
promoteur pour le diagnostic de I'ischémie intestinale chronique. Son principe
repose sur le fait que la désoxyhémoglobine, contenue dans les érythrocytes, est

une molécule paramagnétique, alors que I'oxyhémoglobine ne I'est pas. (63)
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L'étude d'un modele animal a permis d'établir une étroite corrélation entre
I'intensité du signal du sang veineux mésentérique et le pourcentage d'Hb02
mesuré in vivo dans la veine meésentérique supérieure. Une augmentation du
pourcentage d'Hb02 dans la veine mésentérique supeérieure est normalement
observée chez l'animal et chez I'nomme a lissue d'un repas. Elle traduit
I'adéquation de la réponse hyperhémique post-prandiale, suffisante pour satisfaire

les besoins métaboliques .

La chute du pourcentage d'Hb02 dans la veine mésentérique supérieure
reflete alors une augmentation de I'extraction tissulaire en oxygene et suggere

I'existence d'une ischémie intestinale.

Outre les renseignements anatomiques et hémodynarniques qu'elle fournit,
I'imagerie par résonance magnétique permet d'évaluer en théorie la signification
fonctionnelle des lésions artérielles digestives, par une mesure objective non
invasive. L'étude large de malades va permettre vraisemblablement de faire de cet
examen l'outil de reférence pour diagnostiquer avec certitude une ischémie

mésenterique chronique.

Méme si les résultats rapportés sont intéressants, l'angio-IRM ne peut
remplacer, dans le cadre du bilan pré-thérapeutique endovasculaire ou chirurgical,
une angiographie sélective. De plus, elle reste toujours difficile a réaliser dans le

cadre de l'urgence en raison d'une accessibilité limitee.
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4. Tonométrie gastrigue

La tonométrie d'exercice gastrique (GET) serait sensible a 76 % et spécifique
a 92 % pour le diagnostic d'ischémie intestinale (24,25). (67,68)

Une étude GET positive résulte d'une augmentation de la pression partielle

intraluminale de dioxyde de carbone provenant de la respiration anaérobie .(69)

Dans une étude de cohorte prospective, Mensink et al26 ont demontré des
résultats GET positifs chez 29 des 43 patients souffrant de douleurs abdominales
et d'une compression importante de l'artere cceliaque (sténose > 70 % visible sur

I'angiographie).

Les patients ont ensuite subi une libération du LAM (22 patients ont subi une
libération du LAM seule et 7 patients ont recu une libération de LAM avec
reconstruction de l'artere cceliaque). Lors d'un suivi médian de 39 mois, ceux qui
n‘avaient pas de symptoémes (83 %) présentaient des résultats normaux au GET,
tandis que des résultats anormaux au GET persistaient chez 25 % des patients
présentant des symptomes persistants (P < 0,001). Ils ont conclu que cela
suggérait que le SLAM était un syndrome ischémique et qu'une intervention
chirurgicale pouvait traiter efficacement le phénomene ischémique, qui se

manifeste a son tour par la résolution des symptomes.

Cependant, les 13 patients symptomatiques restants avec des résultats
positifs a l'angiographie et négatifs au GET n'ont pas recu de libération
chirurgicale de LAM, ce qui limite les comparaisons importantes. De plus, malgré
sa précision diagnostique apparemment élevée, la GET n'est pas omniprésente et

est une procédure compliquée.
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XI. Diagnostic différentiel
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La symptomatologie du syndrome du ligament arqué simule celle des autres
étiologies de I’ischémie mésentérique chronique a savoir des douleurs

abdominales avec altération de 1’état général.

Les causes peuvent étre intrinseéques, extrinséques ou lésions traumatiques

évolutives:
1.LES LESIONS INTRINSEQUES :

Ces lésions entrainent une atteinte des artéres digestives qui intéressent la
paroi vasculaire. Elles peuvent étre d’origine dysplasique, inflammatoire, radique,

infectieuse et le plus souvent athéromateuse.

Ces anomalies sont dues a une altération du tissu nerveux ou le tissu du

pariétal élastique.

Plus rarement elle est due a une cause embolique qui se traduit généralement

par une ischémie intestinale aigué.
a. Les lésions athéroscléreuses :
C’est la cause la plus fréquente responsable de plus de 85 % des atteintes
digestives (70) .

Le sexe ratio est de 3 femmes pour un homme ; cela est di a plusieurs
facteurs hormonaux a savoir : 1’hormonothérapie, la contraception orale ainsi que

I’hormonothérapie substitutive.

L'hypertension artérielle et le tabac sont les principales causes de
I'artériopathie athéroscléreuse digestive. En revanche, quand les malades sont
opéres pour l'ischémie mésentérique chronique, la dyslipidemie et le diabete sont

souvent absents en raison de la carence nutritionnelle et la restriction alimentaire.
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Chronologiquement, l’aorte abdominale est envahie par les plaques
d’athéromes jusqu’a ce qu’elles atteignent les trois axes digestifs. Ils restent
correctement perfusés malgré Datteinte proximale des artéres grace a la

circulation collatérale performante qui a le temps de se développer.

Parfois les trois axes digestifs sont intacts alors que 1’aorte supra cceliaque
est envahie par plusieurs plagues d'athérome volumineuses ce qui va étre

responsable de I’ischémie intestinale chronique.

Une oblitération du réseau artériel distal survient parfois quand ces plaques

sont de consistance friable pouvant étre responsables d’embolies distales.
b. Les lésions non athéroscléreuses : Les embolies :

Les embolies du territoire splanchnique représentent 5 a 11 % des embolies

artérielles extra-craniennes.

L’anatomie particuliére de 1’artére mésentérique supérieure (naissance a

angle nu) la rend responsable de 40% a 55% des ischémies intestinales aigués.
Elles peuvent avoir multiples origines :
. Cardiaques :

Elles représentent 80% des emboles périphériques qui sont dus a des
valvulopathies, des troubles du rythme, les endocardites infectieuses, l'infarctus

du myocarde ainsi que I’insuffisance cardiaque congestive.
. Aortiques :

Elles sont dues a des plaques ulcérées au niveau de la crosse de 1’aorte ou a

des anévrysmes.
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. Pré cardiaques :

Dans le cadre du shunt droit - gauche (emboles paradoxaux) ou emboles

néoplasiques
2.LES ANEVRYSMES :

Une ischémie mésentérique qui peut se présenter lors des anévrysmes de
’aorte ou des arteres viscérales soit par phénomene emboligue ou de compression

directe.
3.LES ARTERIOPATHIES INFLAMMATOIRES :

a. Maladie de Takayasu :

Angiopathies tres peu frequente pouvant produire des sténoses et se

presentent en 4 types :
« Type 1:intéressant la crosse de 1’aorte ou 1’une des branches principales

« Type 2 : atteinte de 1’aorte abdominale et 1’aorte thoracique et /ou ses

branches principales
« Type 3 : combinaison des 2 types précedents

« Type 4 : anévrysme ou dilatation en regard des vaisseaux involués de

I’artére pulmonaires

Une aortite accompagne souvent ces lésions vasculaires. On retrouve
souvent lors des formes évoluées d’une atteinte des artéres digestive et
s’accompagnent souvent d’une atteinte des arteres rénales et de [D’artére

mésentérique supérieure. (71,72)
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Au cours de la maladie de Takayasu, on retrouve beaucoup plus des lésions
occlusives au niveau des arteres digestives. Elles intéressent essentiellement le
tronc cceliaque, 1’artére mésentérique supérieure et 1’artére mésentérique
inférieure .Ces lésions sont généralement des stenoses ostiales et juxta-ostiales (1

a 2 cm) traduisant I’atteinte associée de la paroi aortique.

Ce type de lésion respecte les branches distales atteignent D’artére
mésentérique inférieure et le tronc cceliaque encore moins I’artére mésentérique
supérieure. 1l s’agit de sténoses irréguliéres et longues dont la revascularisation

est difficile.

L’évolution de la maladie de TAKAYASU est lente ce qui rend le
développement d’une collatéralité plus efficace et rend parfois la

symptomatologie digestive peu prononcée.

Les anévrysmes des arteres digestives sont peu fréquents au cours de la
maladie de TAKAYASU. Parmi 370 de patients sélectionnés, 1.9% des patients
ont présenté des anévrysmes des arteres digestives , 6 fois I’artére mésentérique

supérieure et 3 fois I’artere mésenteriques inférieures (73,74)
b. Maladie de Behcet :

Maladie de systéme qui se manifeste cliniquement par la présence des aphtes

buccaux et génitaux (aphtose bipolaire) ainsi qu’une uvéite.

Cette triade est souvent associée a d’autres symptdmes vasculaires,

neurologiques, articulaires, cutanés et gastro-intestinaux.
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L’atteinte artérielle est rare intéressant 3 a 5% (75)

Cette affection est caractérisé sur le plan anatomopathologique par la
présence d’infiltrat de cellules lymphoplasmocytaires et polynucléaires .Un
épaississement fibreux de I'intima et la média par les fibroblastes ce qui va étre

responsable des Iésions occlusives.

Une ischémie localisée de la paroi artérielle est déterminé par 1’atteinte vasa-

vasorum (vaisseaux de trés petit calibre cheminant dans 1’adventice)

Il a été relevé que 3 Iésions de 1’artére mésentérique supérieure ( 2 sténoses

et un anévrisme) et un anévrisme de 1’artere splénique (76)
c. Maladie de LEO BURGER:

L’atteinte des artéres digestives est exceptionnelle mais figure dans la
description de la maladie la rendant la seule vascularite susceptible de provoquer

des lesions des arteres digestives. (77)

Il s'agit d'une angiopathie survenant chez le sujet jeune fumeur se traduisant

par une occlusion des arteres de moyenne calibre jusqu’aux extrémités.

La claudication des membres inférieurs est le principal signe clinique mais

cette affection peut toucher également les vaisseaux mésentériques.

Actuellement, il n’existe pas de série de patients avec une ischémie
mésentérique due a la maladie de Léo burger par contre plusieurs articles ont

rapportés des cas uniques. (78-80)

Une revue de littérature incluant 15 patients (14 hommes et une femme)
ayant tous des lésions artérielles périphériques avant de manifester une

symptomatologie digestive.
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Des cellules rondes infiltrant les différentes couches de la paroi vasculaire

sont la principale caractéristique histologique de ces atteintes.

KEMPCZYNSKI a décrit le cas d’une patiente atteinte de LEO BURGER
qui se présente pour un infarcissement de l'intestin gréle. Elle présentait une
atteinte des branches mésentériques a leurs origines ainsi qu’une occlusion du

tronc cceliaque.
d. La pan artérite noueuse :

Elle touche les artéres de petit et moyen calibre ce qui affecte tout le corps.
Cette artérite nécrotique peut intéresser les arteres pulmonaires, rénales voir les

arteres digestives.

Dans le cadre de cette affection, les complications digestives sont corrélées
a un taux de mortalité élevé. On peut également voir des anévrysmes avec

destruction inflammatoire .(81)

EDWARDS (82) a rapporteé le cas d’une patiente jeune qui a bénéficie d’une

résection de son intestin gréle a 80% suite a la nécrose intestinale .
Plusieurs micro-anévrysmes des arteres digestives ont été objectives par
|’artériographie.

Une seconde laparotomie a été réalisée afin de vérifier la viabilité intestinale,
I’état du tronc cceliaque, des arteres hépatiques et spléniques. La patiente a
retrouvé un bon état général avec alimentation orale suite a la prise de

cyclophosphamide et de corticoides.
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e. La Maladie de crohn:

L’atteinte digestive est la principale caractéristique de la maladie de Crohn,

mais peut également entrainer des lésions vasculaires.

VAN ELBURG rapporte le cas d’une jeune fille avec des rectorragies de
grande abondance qui ont été précédées d’une fievre avec altération d’état général

ainsi qu’une arthrite (83)

Aprés élimination d’une polyarthrite rhumatoide, un bilan d’investigation a
été réalise permettant le diagnostic de la maladie de Crohn. Une sténose du tronc
cceliaque, de I’artére mésentérique supérieure a été objectivée suite a une

arteriographie.
f. L'Artérite radique :
La radiothérapie utilisée dans le traitement des cancers urologiques, digestifs

ainsi que les hémopathies peuvent entrainer des lésions artérielles occlusives et

affecte principalement les jeunes.

Elle est souvent symptomatique quand elle touche deux ou trois artéres
digestives. On note I’absence de collatéralité dans la plupart des cas et peuvent

présenter des lésions radiques du gréle.

Par ailleurs, il n'a pas été décrit la présence de rupture artérielle spontanée en

post radiothérapie.

Les fistules artério digestives ont été rapportés dans les radiothérapies post
Ou peropératoires et intéressent principalement le tronc cceliaque, 1’artére

mésentérique supérieure et gastro duodénales.
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g. Les lésions infectieuses:
Elles sont principalement anévrysmales tels que :

Les anévrysmes mycotiques dues a la migration d’emboles septiques dans
le cadre de I’endocardite infectieuse. Grace au diagnostic précoce, ces lésions
anévrysmales deviennent de plus en plus rares. Elles se situent principalement au
niveau des bifurcations artérielles et intéressent surtout I’artére mésentérique

supeérieure, 1’artére splénique et 1’artére hépatique.

. Les anévrysmes infectieux primaires suite a une lésion arterielle
préexistante sont les plus fréquents est sont dues principalement a I’E.Coli, les
staphylococcus aureus, les Pseudomonas et les Streptocoques. C’est 1’atteinte

aortique qui est la plus décrite en plus de I’artére mésentérique superieure.
h. La dysplasie fibromusculaire :

5 a 15% des patients souffrant d’une ischémie mésentérique sont due a la
dysplasie fibromusculaire pouvant toucher plusieurs territoires de la méme artere

avec présence de segments sains => aspect en chapelet. (84)
i.Les neurofibromes :

C’est une prolifération atypique des structures nerveuses intimales et

adventitielles intéressant principalement les artéres de petit et moyen calibre.

Dans une série de cas de 110 patient atteints de la neurofibromatose de VVon
Recklinghausen ; 20 patients se plaignent de symptomatologie digestive dont 4

seulement présentant des lésions vasculaires associés .(85)
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Une résection intestinale a été réalisée chez un patient de 50 ans ayant
comme antécédent une malabsorption chroniqgue dont 1’examen
anatomopathologique a mis en évidence des neurofibromes au niveau de la sous
muqueuse avec oblitération des artérioles ainsi que des capillaires par les

proliférations des fibres nerveuses. (86)

Une angioplastie faite chez une patiente atteinte de la maladie de VON
Recklinghausen &gée de 20 ans hospitalisee pour coarctation de 1’aorte
abdominale associée a une occlusion des arteres digestives. Les suites opératoires

sont simples avec une bonne amélioration des symptomes digestifs. (87)
J.La dissection artérielle :

Une ischémie meésentérique chronique peut résulter d’une dissection
artérielle spontanée des arteres digestives ou pouvant étre a 1’origine d’une

dissection de I’aorte abdominale.
K. Anomalies du tissu élastique :
Syndrome d’Ehlers-Danlos ou maladie de Marfan.
|.Maladies endocriniennes :

Principalement le diabéte qui peut affecter la vascularisation mésentérique

responsable de la formation de thrombi au niveau des vaisseaux.
4.LES LESIONS TRAUMATIQUES EVOLUTIVES: :

Des rétrécissements de la lumiére artérielle entrainant des sténoses et par la
suite une ischémie mésentérique suite a des traumatismes des vaisseaux pouvant
étre iatrogéne suite a un geste endovasculaire ou pénétrante pouvant étre

compliqué de choc hémorragique par atteinte des pédicules viscéraux.
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5. COMPRESSIONS EXTRINSEQUES :

a. La fibrose rétro-péritonéales :

Toutes les arteres digestives peuvent étre atteintes surtout I’artére
mésentérique supérieure, elle est souvent dense et comprime progressivement

’aorte, les uretéres ainsi que les veines voisines. (88)
b. Les tumeurs intra et rétro peritoneales :

L'occlusion artérielle peut étre une conséquence de toute tumeur au niveau
de la cavité péritonéale ou envahissant le rétro péritoine que ca soit par
envahissement meésentérique ou atteinte des fibres adventitielles ou intimales des

vaisseaux contactant la tumeur.
c. Les hématomes compressifs
. Les anomalies congénitales :
Elles peuvent intéresser :

« L’aorte : par exemple la coarctation de ’aorte qui s’associe parfois a des

sténoses ou anévrysmes des artéeres digestives.

« Les artéres digestives : comme 1’agénésie du tronc cceeliaque.
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XII. Traitements
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1. TRAITEMENT NON CHIRURGICAL

Vu que la douleur du syndrome du ligament arqué médian comporte une
composante neuropathique en rapport avec la compression du plexus cceliaque,
un bloc du plexus peut étre proposé en injectant de la lidocaine permettant a la

fois de diagnostiquer et prédire 1’efficacité du traitement chirurgicale

Dans une revue d’anesthésie, un patient avait bénéficié d’un bloc du plexus
cceliaque chez qui le diagnostic de SLAM a été retenu. Il a éte effectue par
marquage fluoroscopique apreés réalisation d’un abord postérieur trans-aortique

percutanée avec une dose de fentanyl a 13 ug et 30 mg de morphine. (89)

Les suites ont été marqueé par la disparition totale de la douleur chez 85% des

patients
L’effet sympatholythique reste 1’explication principale de cette amelioration.

Une autre étude rétrospective incluant 5 patients a mis en éevidence
I’amélioration de 75% des malades apres avoir recu un bloc du plexus ceeliaque

pré opératoire (44)
2. TRAITEMENT CHIRURGICAL

La chirurgie reste le traitement de choix du SLAM qui permet du supprimer
la compression du tronc ceeliaque en sectionnant le ligament arqué médian
permettant I’amélioration du flux sanguin. Elle peut étre réalisée en par

laparotomie, laparoscopie, endovasculaire ainsi que la chirurgie robotique.
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1) Laparotomie de la ligne blanche ou rétro péeritonéale

2) La laparoscopie permet d’avoir moins de saignements tout en exposant
la cavité péritoneale ainsi qu’une durée d’hospitalisation et d’opération plus
courte et moins de complications infectieuses. Cela est forcément due a la bonne
exposition (90) par ailleurs le chirurgien peut ne pas contréler le saignement en
cas de complications hémorragiques avec risque plus important de Iésion aortique

mettant en jeu le pronostic vital du malade .(91)

3) La chirurgie endovasculaire, principalement lors de I’hyperplasie
intimale secondaire a la compression du tronc cceliaque. Elle peut étre pratiquée
soit par la mise en place d’une endoprothése ou par angioplastie. Cependant, on a
rarement recours a I’intervention endovasculaire seule, elle est plut6t considérée

comme traitement complémentaire si resténose apres chirurgie.

4) La chirurgie robotique effectuée la premiere fois par Do et al a permis la
réalisation du geste d’une facon plus minutieuse mais les données reste rares

concernant le traitement du Salm par le robot (92)
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Figure 17 : vue coelioscopique de LAM (grande fleche et cercle jaune) avant décompression
(A) et aprés décompression (B). Selon P. Walker et BM Smithers : « Outcome prédictifs in
médian arcuate ligament syndrome.

Figure 18 : Coupe transversale par tomodensitométrie d ‘une endoprothése celiague (fleche
blanche) par angioplastie aprés chirurgie de décompression.
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Facteurs predictifs du traitement:

Il faut noter que la symptomatologie peut ne pas disparaitre en post
opératoire d’ou 1’établissement des facteurs préedictifs afin d’estimer le rapport

bénéfice risque de I’indication opératoire.

Reilly et Al ont posé des facteurs prédictifs favorables et défavorables en se
basant sur 2 études rétrospectives faites respectivement sur une série de 43
patients et 44 patients .(93,94)

Ces études ont été basées sur 3 mesures de résultats :

1) Score de visick : comparaison de la symptomatologie pré et post-

opératoire. (95)

2) Gastrointestinal symptom RATING SCALE ( GSRS) : evaluation du

dérangement des differents signes digestifs

3) ITEM SHORT FORM HEALTH SURVEY (SF-12) : en rapport avec

la qualite de vie de santé physique et mentale . (96)
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Antécédents psychiatriques

enre féminin g R
G ou d'abus d'alcool

Perte de poids > 9kg Perte de poids < 9kg

Douleurs atypiques avec

Douleur post-prandiale rémission

Age de 40 2 60 ans Age > 60 ans

Dilatation post-sténotique
a I'angiographie  ou
présence de collatérales *

* notons que cette donnée est en contradiction avec
I'étude menée par van Petersen et al, citée ci-dessus

Il a été constaté que le sexe feminin, le jeune age, la perte de poids ainsi que
I’absence de dilatation post sténotique a 1’angiographie sont toujours lié a de

meilleurs résultats post-opératoires. (97)

Par ailleurs, la douleur résiduelle peut étre due a la compression prolongée
qui entrainera par la suite des remaniements vasculaires intrinseques tels que la

fibrose animale.

Peu d’études permettant de collecter les malades susceptibles de bénéficier
d’une abstention chirurgicale, une de ces études incluant 13 malades a déduit la
non existence d’un symptéme lié au résultat de la prise en charge non opératoire.
(98)

Temps opératoires :

Il est clair que I'étape la plus difficile du traitement chirurgical du syndrome
du ligament arqué médian est la décision d'opérer ou non. Une discussion
préopératoire franche avec le patient qui reconnait la complexité de cette décision

est toujours utile.

107



Le patient typique, jeune, en bonne santé et souffrant de douleurs
invalidantes est généralement plus que disposé a accepter un éventuel manque
d'efficacité en echange d'une plus grande possibilité de soulagement de la douleur,
notamment parce qu'une laparotomie offre une valeur diagnostique

supplémentaire.

En outre, le traitement de la compression du tronc ceeliaque, méme en cas de

reconstruction vasculaire, est extrémement sdr.

Une incision médiane supérieure est préférée par la plupart des auteurs. Pour
exclure les causes non diagnostiquées de la douleur, une exploration approfondie

de I'ensemble de I'abdomen est obligatoire.

La mobilisation et la rétraction vers la droite du lobe gauche du foie facilitent

I'exposition de I'axe ceeliaque a travers le ligament gastro-hépatique.

L'aorte supra-ceeliaque, entierement masquée par le diaphragme sus-jacent,
est facilement palpée. Aprés avoir ouvert le rétro péritoine, la stratégie générale
est de dégager le tissu crural de l'aorte antérieure, afin de rencontrer le tronc

cceliaque a son origine.

Un Thrill est généralement présent a travers les structures de compression,
qui comprennent des bandes diaphragmatique, musculaires et tendineuses, des

fibres du plexus cceliaque, et des lymphatiques hypertrophiés.

La division progressive de ces structures entraine un gonflement et un
déroulement spectaculaire du tronc cceliaque, qui est ensuite squelettisé pour
permettre, si on le souhaite, I'introduction d'un angio cathéter pour la mesure de
la pression intra-artérielle par l'artére splénique ou l'artere commune ou l'artére

hépatiqgue commune.
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Une simple inspection du tronc cceliaque aprés le relachement de la
compression est susceptible de révéler une taille annulaire qui peut abriter la
sténose. Dans ce cas ou en cas de persistance d’un thrill, une forme de
reconstruction est également nécessaire. Si l'artere apparait normale et qu'il n'y a
plus de thrill, une comparaison des pressions de l'artére splénique et de l'artére

systémique est recommandée.

Parce que tout gradient mesuré est anormal et indique une sténose, il faut
envisager une revascularisation du tronc ceeliaque. Un bon argument peut étre
avancé pour tenter de dilater la lésion sténotique avant de recourir a une

reconstruction ouverte.

La dilatation du tronc cceliaque est réalisée a lI'aide de dilatateurs coronaires
en acier inoxydable, avancés de maniere rétrograde dans et a travers le tronc

cceliaque a partir d'une artériotomie de l'artere splénique.

Ceci peut étre réalisé sans occlusion aortique ou peut nécessiter un clampage
aortique proximal. Si un gradient de pression persiste apres le passage en série de
dilatateurs gradués (jusqu'a 6 mm), une reconstruction formelle est probablement

nécessaire.

Le traitement définitif doit rétablir un flux antérograde sans entrave dans le
tronc cceliaque. Lorsque ce dernier est suffisamment long avec un rétrécissement
proximal mais un calibre distal normal, une résection avec réimplantation de la

partie normale du tronc est faisable.

Plus couramment, un pontage aorto-coeliaque est réalisé apres résection de

I'artére lésée.
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Bien qu'un greffon d'interposition court en Dacron de 6 mm fonctionne bien,
offrant une correspondance de taille raisonnable pour une anastomose cceliaque

termino-terminale, la veine saphéne peut étre préférable chez les jeunes patients.

Les artéres cceliaques modérément sténosées sur de courtes distances

peuvent étre traitées de maniere satisfaisante par angioplastie de patch veineux.

Enfin, en raison des questions non résolues concernant la contribution du
tissu neural hypertrophigue a la pathogenése de la douleur chez ces patients, peu
de choses sont perdues et beaucoup peuvent étre gagnees par une excision

relativement large du plexus cceliaque.

L'une des raisons en est que la résection (par rapport a une simple division)
peut empécher la reformation d'une bande constrictive en plus du fait qu'une partie
de la douleur peut répondre a l'ablation des fibres douloureuses du plexus

ceeliaque.
3. DISCUSSION :

Ces derniéres années, on a pu constater une tendance a l'intervention

laparoscopique pour décompresser l'artére ceeliaque.

L'intervention endovasculaire seule ne traite pas la compression extrinseque
de l'artere cceliaque et s'est par la suite averée inefficace en tant que traitement
isolé du SLAM.,

Une sténose persistante de I'artere ceeliaque apres décompression peut étre
appreciee avec une eévaluation Doppler portative peropératoire voire une

angiographie .
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Cela peut étre résolu par une reconstruction artérielle, dont des exemples
comprennent un pontage aorto-cceliaque ou une angioplastie par patch de l'artere

cceliaque.

La conversion de la laparoscopie a la chirurgie ouverte est généralement

nécessaire pour la reconstruction vasculaire.

L'angioplastie transluminale percutanée avec ou sans pose de stent fournit
une approche endovasculaire complémentaire a la revascularisation d'une sténose

persistante apres libération de LAM.

Jiminez et al ont effectué une revue des études rapportant les résultats des

interventions chirurgicales pour le SLAM. (99)

Vingt études rapportant des données de 400 patients subissant une
intervention chirurgicale pour un SLAM ont été incluses ; dont 279 ont subi une

division LAM ouverte et 121 ont recu une division laparoscopique.

La durée du suivi variait de 10 a 229 mois pour le groupe ouvert et de 6 a 44

mois pour le groupe laparoscopique.

La majorité des études incluses ont rapporté des données sur moins de 20

patients, avec un suivi de moins de 3 ans.

Dans l'ensemble, 85 % des patients ont signalé un soulagement immediat
des symptomes postopératoires (groupe ouvert, 78 % ; groupe laparoscopique, 96
%). Les taux de récidive tardive étaient de 6,8 % pour les patients traités par
division ouverte du LAM et de 5,7 % pour les patients traités par laparoscopie ;
9,1% des procédures laparoscopiques ont été converties en chirurgie ouverte en

raison d'un saignement.
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Les résultats de la qualité de vie et les comparaisons des données sur les
événements indésirables faisaient défaut ; cependant, I'étude indique qu'aucun

déces lié a la procédure ou péri opératoire précoce n'a été signalé.

Une seule des études incluses dans la revue comparait directement la
libération ouverte de MAL et la ganglionectomie (n = 6) avec la libération
laparoscopique de LAM et la ganglionectomie (n = 8) dans une cohorte de patients
souffrant de douleurs abdominales chroniques inexpliquées et de preuves

radiologiques de compression extrinséque du LAM.

Les auteurs ont conclu que les deux procédures peuvent étre réalisées en

toute sécurité avec une morbidité minimale.

Ils ont noté des différences significatives uniqguement pour la durée du séjour
a I'hopital (groupe laparoscopique, 2,3 jours ; groupe ouvert, 7,0 jours ; P <0,05)
et le temps d'alimentation (groupe ouvert, 2,8 jours ; groupe laparoscopique, 1,0

jour ; P <0,05), qui étaient tous deux meilleurs dans le groupe laparoscopique.

La petite taille de I'échantillon (14 patients) et la courte durée mediane de

suivi (14,0 mois) limitent les conclusions de cette étude.

De plus, deux des patients du groupe laparoscopique ont di étre convertis en

chirurgie ouverte en raison d'un saignement peropératoire.

Des approches rétro péritonéales endoscopiques de la libération du LAM ont

également été rapportées.

Dans une série de cas de 46 personnes ayant recu un diagnostic du SLAM
(100) (sur la base de symptomes positifs, de preuves angiographiques de
compression de l'artére cceliaque et de résultats GET positifs pour l'ischémie), 89

% des patients ont signalé soit une résolution des symptébmes, soit une
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amélioration significative lors d'un suivi médian de 20 mois.

Un seul patient a nécessité une conversion en laparotomie (en raison d'un
saignement de l'artere surrénale) et un pneumothorax est survenu chez trois

personnes.

Aucune autre complication n'a été signalée et la durée moyenne

d'hospitalisation était de 5,6 jours.

Ho et alll ont comparé les résultats d'une intervention chirurgicale
(laparoscopique [n = 38] ou libération ouverte [n = 5] du MAL) avec la prise en

charge non opératoire du SLAM

La ganglionectomie cceliaque plutdét que la simple neurolyse est
recommandée comme moyen de traiter la douleur neuropathique associée au
SLAM.

Un diagnostic du SLAM a éteé pose sur la base de symptémes de douleurs
abdominales chroniques et d'une compression extrinseque de l'artére cceliaque

confirmée radiologiquement (le GET ne faisait pas partie du bilan diagnostique).

IIs ont signalé une résolution ou une amélioration des symptémes chez 95
% des patients du groupe chirurgical (n = 43) contre 33 % dans le groupe non

chirurgical (n = 24) apres un examen retrospectif.

Cependant, les différences entre les groupes limitent les comparaisons
fiables. Les différences notables comprenaient plus de patients avec une sténose
de l'artére ceeliaque > 70 % (groupe chirurgical, 62 % ; groupe non opératoire, 36
%) et moins de patients souffrant de douleurs abdominales non provoquées
(groupe chirurgical, 33 % ; groupe non opératoire, 64 %) dans le groupe

chirurgical comparé avec le groupe non opératoire.
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La libération du LAM assistée par robot et la ganglionectomie cceliaque
représentent une modalité de traitement émergente pour les personnes atteintes du
SLAM.

Do et al (92) ont constaté que la libération laparoscopique du LAM avait des
durées opératoires significativement plus courtes que la libération laparoscopique
assistée par robot, mais ont conclu que les deux sont des interventions sdres et
efficaces dans leur cohorte rétrospective de 16 patients présentant des symptémes

abdominaux chroniques inexpliqués et une compression de l'artere ceeliaque.

Des comparaisons directes et randomisées de la libération du LAM avec et
sans revascularisation artérielle (sous la forme d'une reconstruction de l'artere

cceliaque ou d'une angioplastie transluminale percutanée) font défaut.

Schweizer et al (101) ont présenté une serie de cas rétrospectifs de huit
patients pediatriques atteints de MALS (diagnostic base sur des symptdmes de
douleur abdominale chronique et un bruit épigastrique audible) qui ont subi une
libération chirurgicale de MAL sans aucune forme de revascularisation artérielle,

et tous étaient asymptomatiques a la fin de suivi (plage de suivi, 3-18 ans).

De plus, van Petersen et al ont effectué une libération de MAL par une
approche rétro péritonéale endoscopique chez 46 patients présentant des
symptdmes et des signes GET d'ischémie. Chez 36 de ces patients, aucune
reconstruction arterielle ou revascularisation endovasculaire n'a été realisée.
Aprés un suivi médian de 20 mois, 89 % de tous les patients eétaient

asymptomatiques ou présentaient une amélioration symptomatique significative.
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Au contraire, une cohorte rétrospective (102) de huit individus adultes
atteints de MALS traités par libération de MAL ouverte et ganglionectomie
ceeliaque sans revascularisation artérielle avait un taux de récurrence des
symptomes de 100 % a la fin du suivi (moyenne, 19,1 ans). Prédire les patients
chez qui la reconstruction artérielle offrirait un bénéfice représente un défi

permanent dans la prise en charge du MALS.
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Conclusion
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Malgré une meilleure compréhension de la pathologie, le diagnostic du

syndrome du ligament arqué médian reste difficile.

Une attention particuliére doit étre apportée a la symptomatologie ainsi que

le terrain, qui fournit & eux deux un indice diagnostique majeur.

L'angioscanner avec reconstruction reste un examen non invasif
suffisamment sensible et spécifique, afin de diminuer I'intervalle séparant le début
des symptdmes et le diagnostic de I'ischémie mésentérique lié au SLAM, avec
I'espoir de réduire le taux de morbi-mortalité de cette rare affection lié au risque

de survenue d'infarctus entéro-mésentérique a long terme.

L'artériographie reste un examen permettant de visualiser précisément

I'ensemble des lésions des arteres digestives associées.

Les objectifs du traitement du SLAM et de la revascularisation du tronc
cceliaque sont d'une part la disparition de la symptomatologie douloureuse et la
possibilité d'une alimentation normale, et d'autre part la prévention d’ischémie

mésentérique, qui reste actuellement un défi thérapeutique.

Le traitement de référence, visant la restauration de la circulation entéro
mésentérique, reste la chirurgie vasculaire restauratrice a savoir la décompression
chirurgicale associée a la transposition du tronc cceliaque, mais comptes tenus du
terrain des patients et des risques de morbi-mortalités per et post-opératoires, le

traitement endovasculaire occupe le role de complément a la chirurgie vasculaire.
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Résumé

Titre : Ischémie mésentérique chronique révélé par le syndrome du ligament arqué médian ( & propos
d’un cas)
Auteur : Mohamed Yassine GOUNNI
Rapporteur : Pr Brahim LEKEHAL
Mots clés : Ligament arqué , ischémie mésentérique chronique , Tronc coeliaque , décompression
chirurgicale , Angioscanner , Artériographie

Introduction :

Le syndrome du ligament arqué est défini comme I’ensemble des signes cliniques liés a la
compression extrinséque du tronc coeliaque par le ligament arqué .

Il représente la deuxiéme cause d’ischémie mésentérique chronique apres 1’athérosclérose se
manifestant généralement par des douleurs abdominales post prandiales avec perte de poids importante

Cette these visait a décrire I'anatomie et la physiopathologie de ce syndrome .

Matériel et méthode :

Il s’agit d’une revue de littérature portant sur un patient de 35 ans ayant comme antécédent une
gastrite a HP traité (oméprazole ) qui présentait des douleurs abdominales avec notion d'amaigrissement

Un angioscanner a été réalisé objectivant une compression du tronc coeliaque par le ligament
arqué médian.

Une indication de transposition du tronc coeliaque a été retenue avec une bonne amélioration
postopératoire.

Discussion :

Ce syndrome se manifeste par des signes d’ischémie mésentérique chronique , dont le maitre
symptdme est la douleur épigastrique induites par I'exercice ou postprandiale ainsi que des nausées, des
vomissements et une perte de poids .

Actuellement, il n'existe aucun consensus de groupe sur les criteres diagnostiques.
L’angioscanner ,I'échographie doppler et I'angiographie sont utilisés dans différentes combinaisons et
avec des valeurs diagnostiques variables dans la littérature.

La prise en charge chirurgicale implique la décompression de la constriction du ligament arqué
de l'artére coeliaque; ainsi qu’une reconstruction vasculaire une intervention chirurgicale robotique,
laparoscopique, endoscopique rétropéritonéale et ouverte peut apporter un soulagement efficace des
symptémes, mais les données de suivi a long terme (> 5 ans) font défaut.
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Summary

Title: Chronic mesenteric ischemia revealed by median arcuate ligament syndrome (about a case)
Author : Mohamed Yassine GOUNNI

Rapporteur : Pr Brahim LEKEHAL

Key words : Median arcuate ligament, chronic mesenteric ischemia, celiac trunk, surgical
decompression, Angioscanner, arteriography

Introduction :

The arcuate ligament syndrome is defined as the set of clinical signs related to the extrinsic
compression of the celiac trunk by the arcuate ligament.

It is the second most common cause of chronic mesenteric ischemia after atherosclerosis and is
usually manifested by postprandial abdominal pain with significant weight loss.

Diagnosis is often delayed.

This thesis aimed to describe the anatomy and pathophysiology of this syndrome.

Materials and Methods:

This is a review of the literature concerning a 35-year-old patient hospitalized in the vascular
surgery department at the lbn Sina University Hospital with a history of HP gastritis treated
(omeprazole) who presented with periumbilical abdominal pain and weight loss.

After long investigations that came back without any particularity, an angioscanner was
performed showing a compression of the celiac trunk by the median arch ligament.

An indication of transposition of the celiac trunk was retained with a good postoperative
improvement.

Discussion:

This syndrome is manifested by signs of chronic mesenteric ischemia, with exercise-induced or
postprandial epigastric pain as well as nausea, vomiting, and weight loss as the chief symptom.

Currently, there is no group consensus on diagnostic criteria. Angioscan, Doppler ultrasound,
angiography and gastric exercise tonometry are used in different combinations and with variable
diagnostic values in the literature.

Surgical management involves decompression of the constriction of the medial arch ligament of
the celiac artery; as well as vascular reconstruction robotic, laparoscopic, retroperitoneal endoscopic,
and open surgical procedures can provide effective symptom relief, but long-term follow-up data (>5
years) are lacking.

Patients treated non-surgically appear to have poorer outcomes.
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