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325.  Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 

326.  Pr. RACHID Khalid * Traumatologie Orthopédie 
327.  Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 

328.  Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha* Pneumophtisiologie 



329.  Pr. RHOU Hakima Néphrologie 

330.  Pr. SIAH Samir * Anesthésie Réanimation 
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334.  Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 

335.  Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique 
336.  Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 

337.  Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 
338.  Pr. BENRAMDANE Larbi* Chimie Analytique 

339.  Pr. BOUGHALEM Mohamed* Anesthésie Réanimation 
340.  Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

341.  Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie 
342.  Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 

343.  Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique 
344.  Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie 

345.  Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique 
346.  Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie 

347.  Pr. EL YOUNASSI Badreddine* Cardiologie 
348.  Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale 

349.  Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie 
350.  Pr. KARMANE Abdelouahed Ophtalmologie 

351.  Pr. KHABOUZE Samira Gynécologie Obstétrique 
352.  Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie 

353.  Pr. LEZREK Mohammed* Urologie 
354.  Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire 

355.  Pr. NAOUMI Asmae* Ophtalmologie 
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1 

 

INTRODUCTION 

 

Le syndrome de l’aorte moyenne  ou middle aortic syndrome, est une entité 

anatomo-pathologique qui se caractérise par une atteinte occlusive et/ou 

sténosante, segmentaire ou diffuse, touchant la partie distale de l’aorte 

thoracique et/ou de l’aorte abdominale. 

C’est une pathologie rare qui ne représente que 0,5 à 2 % des cas de sténose 

de l'aorte toutes étiologies confondues.  

Cette atteinte peut être isolée ou associée à d’autres sténoses notamment 

celle des branches viscérales de l’aorte.   

Décrite pour la première fois en 1963 [1], c’est une des causes rares 

d'hypertension artérielle notamment chez les enfants et les jeunes adultes.  

Si dans cette pathologie le diagnostic clinique est facile, la prise en charge 

thérapeutique reste parfois difficile, surtout si les lésions aortiques sont 

complexes. 

Cette étude est réalisée pour mettre en évidence le syndrome de l’aorte 

moyenne à propos  d’un cas clinique, avec revue de la littérature.  

A la lumière de cette observation, nous discuteront les moyens du 

diagnostic et les indications thérapeutiques de cette entité pathologique encore 

mal connue. 
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HISTORIQUE 

 

Le syndrome de l’aorte moyenne (MAS) se présente comme une entité 

anatomo-pathologique des coarctations de l’aorte, il a été décrit pour la première 

fois par Morgagni en 1760 et Sen en 1963 [1].  

En 1835, Legrand a rapporté le premier cas diagnostiqué  lors d’une 

dissection autopsique.  

Par la suite plusieurs cas ont été rapportés : Scheele en 1870, Wernicke en 

1875 et Potain en 1892.Ces auteurs ont établi les signes cliniques de la maladie 

[2].  

La première et plus grande série post mortem a été publiée par Abott en 

1928, qui a assemblé les résultats de 200 cas précédemment documentés puis 

rapportés par Paris en 1791.  

Reifenstein, Levine et Goss ont rapporté 104 autres cas entre 1928 et 1947.  

Les résultats de ces séries montrent que la médiane de survie de ces 304 cas 

était de 31 ans et 26% des patients étaient décédés à cause de complications 

cardiaques (Rupture aortique, endocardite infectieuse) et neurologiques 

(hémorragie intracrânienne) liées à l’hypertension artérielle. 

Campbell a assemblé les données de  trois séries chirurgicales publiées 

entre 1933 et 1956. Dans une cohorte combinée de 181 patients suivis, le taux de 

mortalité était de 1.6% par an pour les deux premières décennies et 6.7% au delà 

de la sixième décennie [3]. 
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Bonnet a classé pour la première fois en 1941 les formes de coarctations en 

types infantile et adulte.  

En 1944, Blalock a réalisé la première expérimentation chirurgicale sur des 

animaux en utilisant la carotide primitive gauche et la sous-clavière gauche pour 

court circuiter la sténose aortique.  

Crafoord et Nylin ont réalisé pour la première fois la technique de résection 

anastomose termino-terminale pour correction chirurgicales de la sténose de 

l’aorte.  

A partir de 1972, le traitement chirurgical a diminué le taux de mortalité de 

65 à 35%. 

Quant à l’angioplastie percutanée avec dilatation par ballonnet elle a été 

réalisée chez le nouveau-né pour la première fois en 1982 [4].  
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RAPPEL ANATOMIQUE  

         

L'aorte est la plus grande artère du corps. Elle part du ventricule gauche du 

cœur et apporte notamment du sang oxygéné à toutes les parties du corps via la 

circulation. Elle est classiquement divisée en aorte thoracique et en aorte 

abdominale [5].  

           

Figure 1 : Schéma descriptive de l’anatomie de l’aorte et ses principales                                        

collatérales.    
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I. Aorte thoracique : 

L'aorte thoracique comprend trois segments : l'aorte ascendante, horizontale 

et descendante : 

A. Aorte ascendante : 

L'aorte ascendante constitue le segment initial de l'aorte. Elle fait 27 mm de 

diamètre et émerge du ventricule gauche, dont elle est séparée par la valve 

aortique. Ensuite elle passe dans le médiastin antérieur 

Cette portion fait 6 cm de hauteur, elle est divisée en deux régions : 

- Le sinus de Valsalva, fortement dilaté et oblique en avant. 

- Le grand sinus aortique, dilaté, jusqu'à la portion horizontale de l'aorte. 

 Branches collatérales : 

Deux artères naissent de cette portion : 

            - L’artère coronaire gauche  

            - L’artère coronaire droite    

B. Aorte horizontale : 

L'aorte horizontale ou crosse de l’aorte, elle passe au dessus de l'artère 

pulmonaire et de la bronche souche gauche. Trois vaisseaux naissent de cette 

crosse aortique : le tronc artériel brachio-céphalique, l'artère carotide primitive 

gauche, et l'artère subclavière gauche. Ces vaisseaux irriguent la tête et les 

membres supérieurs. 
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 Branches collatérales : 

• Tronc brachio-céphalique:  

C'est la première branche du segment horizontal de la crosse de l'aorte. 

Il va se diviser un peu au dessous de l'orifice supérieur du thorax en une 

branche brachiale, l'artère subclavière droite et une branche céphalique, l'artère 

carotide commune droite. 

• Artère carotide commune gauche :  

Cette artère rejoint la région cervicale carotidienne gauche. 

•   Artère subclavière gauche :  

Cette artère est responsable de la vascularisation du membre supérieur gauche. 

•   Artère thyroïdienne médiane :  

Branche inconstante, elle nait entre le tronc brachio-céphalique et l’artère  

carotide commune gauche. 

C. Aorte descendante : 

L'aorte descend ensuite dans le tronc au niveau du médiastin postérieur, en 

arrière du cœur et en avant de l'œsophage dans sa partie supérieure, puis en 

arrière se celui-ci dans sa partie inférieure. On note que cette partie est 

relativement fixée par rapport aux deux autres segments. La jonction entre 

l'aorte horizontale et l’aorte descendante représente l’isthme aortique. Elle 

traverse le diaphragme au niveau du hiatus aortique et devient l'aorte 

abdominale. 
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 Branches collatérales : 

1 - Branches pariétales: 

• Artères intercostales: 

L’aorte thoracique donne des branches intercostales qui vont donner 

naissance à une artère destinée à la vascularisation de la moelle épinière : l'artère 

d’Adamkiewicz cette qui naît d'une artère intercostale entre D8 et L2. 

• Artères phréniques supérieures : pour la face supérieure du muscle 

diaphragmatique. 

2 - Branches viscérales 

• Artères œsophagiennes 

• Artères trachéales 

• Artères médiastinales postérieures :  

Pour les lymphatiques, la plèvre et le péricarde. 

II. Aorte abdominale :  

Fait suite a l’aorte thoracique et se termine par une bifurcation au niveau de 

L4, elle donne naissance à la totalité des vaisseaux qui irriguent les organes 

abdominaux. 

A.  origine, trajet et rapports : 

L’aorte abdominale fait suite à l'aorte descendante au niveau de l’ostium du 

diaphragme. Dans l’abdomen, l’aorte descend verticalement dans le rétro 

péritoine, assez profonde à sa partie supérieure en arrière du foie, devient plus 

superficielle au niveau de la bifurcation aorto-iliaque à la hauteur de L 4 ou elle 

se termine. Son axe n’est pas médian, mais un peu dévié à gauche, le long de 

son trajet, elle est en rapport de haut en bas avec : 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Organe
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- Le pancréas, D1 et les anses grêles : en avant 

- Le conduit thoracique et le rachis lombaire : en arrière 

- Le lobe caudé et la veine cave inférieure : à droite 

- La glande surrénale et le rein gauche : à gauche 

- Les différents plexus splanchnique : sur ses faces antérieures et latérales. 

- Les ganglions lymphatiques lombaires. 

B. les branches collatérales : 

1.  Les branches pariétales :  

Profondes et de petit calibre, ils ont une disposition segmentaire               

comme :  

- Les artères diaphragmatiques inférieures qui naissent généralement à  

             la face antérieure de l'aorte, immédiatement en dessous du diaphragme 

- Les artères lombaires qui naissent en 4 paires, de la face postérieure  

            de  l'aorte. 

2. Les branches viscérales : 

   1- Le tronc cœliaque  

Naît à la face antérieure de l’aorte, un peu à gauche de la ligne médiane, 

directement au-dessous des artères phréniques inférieures. Il donne les branches 

terminales suivantes : 

o L'artère gastrique gauche (ou coronaire stomachique) :  

- Se dirige d'abord en haut et à gauche et décrit une courbure en      bas 

dite arc de l'artère gastrique gauche. 

- Ensuite elle se dirige en bas, à gauche et en avant pour donner 2     

branches, antérieure et postérieure qui descendent le long de la      

http://fr.wikipedia.org/wiki/Veine_cave_inf%C3%A9rieure
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petite courbure et s'anastomosent avec les rameaux de l’artère      

pylorique.  

o  L’artère hépatique commune:  

- Elle est orientée horizontalement en avant et à droite. 

- Elle chemine dans le pédicule hépatique en avant de la veine porte.  

- Elle donne l'artère gastro-duodénale, et l'artère hépatique propre qui 

se divise en 2 branches terminales droite et gauche au niveau du hile 

hépatique. 

- Les branches collatérales sont : l'artère gastrique droite ou      

pylorique, et l'artère cystique. 

 

o L’artère splénique :  

- C’est la branche la plus volumineuse, orientée à gauche puis en 

arrière.  

- Elle chemine selon un trajet sinueux le long du bord supérieur du  

pancréas. 

- Elle rejoint le hile de la rate et se divise en 2 branches terminales 

- Les branches collatérales sont : 

                            - L’artère gastro-épiploique gauche. 

                       - Les artères gastriques courtes. 

                       - Des rameaux pancréatiques. 
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2- L'artère mésentérique supérieure : 

Naît à la face antérieure de l'aorte sur la ligne médiane, un peu plus bas que 

le tronc cœliaque. Elle vascularise l'intestin grêle et le moitié droit du côlon ainsi 

qu'une partie du pancréas. Il se dirige en bas et à droite, derrière le pancréas et à 

gauche de la veine mésentérique supérieure et donne progressivement : 

- L'artère pancréatique inférieure 

- L'artère pancréatico-duodénale inférieure 

- Les branches iléales, iléo-coliques et coliques 

3- L'artère mésentérique inférieure : 

Naît à la face antérieure de l'aorte un peu a gauche de la ligne médiane, au 

dessus de la bifurcation de l'aorte. Elle irrigue la partie gauche du côlon et le 

rectum et se dirige en bas et un peu à gauche derrière D1 et le fascia de Treitz  

sur la face latérale de l'aorte. Puis elle descend en dehors et le long de l'aorte sur 

le psoas jusqu'à l'artère iliaque commune, croise en dedans et donne à l'extrémité 

supérieure du rectum en deux branches terminales : les artères rectales 

supérieures droite et gauche. 

 les branches collatérales sont: 

- L'artère colique gauche inférieure 

- Le tronc des artères sigmoïdes 

C.  Terminaison: 

L’aorte se termine par 3 branches terminales qui naissent à la hauteur du 

bord  inférieur de L4 : 

- Une médiane : l'artère sacrale médiane 

- Deux latérales : les artères iliaques communes droite et gauche [5]. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Intestin
http://fr.wikipedia.org/wiki/Pancr%C3%A9as
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EMBRYOLOGIE 

I.  Rappel sur la circulation fœtale : 

Contrairement à la circulation de type adulte dite « en série » (le sang  

traverse d'abord la petite circulation puis la grande), la circulation fœtale est  

constituée de deux circuits parallèles en communication par deux shunts, le  

foramen ovale et le canal artériel. Lorsque l'on parle de débit cardiaque fœtal,  

on se réfère habituellement à la somme des débits ventriculaires droit et gauche 

(débit cardiaque combiné). 

La circulation pulmonaire n'est que très peu fonctionnelle : 5 à 7 % du débit 

cardiaque fœtal. La perfusion du cœur gauche est essentiellement dépendante du 

foramen ovale. Un gradient trans-auriculaire de 1 à 2 mm Hg permet de  

maintenir perméable la valve du foramen ovale, celle-ci se refermant lors des 

systoles auriculaires. 

Le ventricule droit se vide presque en totalité par le canal artériel dans 

l'aorte descendante. Par son rôle de décompression du circuit pulmonaire, il 

influence le développement et la morphologie finale des artères pulmonaires.  

Les pressions pulmonaires et aortiques sont égales. 

Le ventricule gauche n'assure que l'irrigation du tiers supérieur du corps.  

Son débit représente, avant terme, 30 à 35 % du débit cardiaque combiné. 

En cas d'anomalie morphologique, la taille des cavités cardiaques et des 

vaisseaux de la base est dépendante des flux intracardiaques. L'hypoplasie du 

cœur gauche traduit probablement l'insuffisance de débit du foramen ovale. 
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En cas d'anomalie d'un circuit, les shunts vont assurer une redistribution 

des flux vers le circuit controlatéral avec un « remodelage » : ainsi, une 

déviation antérieure du septum infundibulaire entraîne une CIV par mauvais 

alignement, un rétrécissement sous pulmonaire avec pour conséquence une 

petite artère pulmonaire et une dilatation de l’aorte, à l'opposé, la déviation de la 

même structure en arrière vers la région sous-aortique provoque une CIV, un 

rétrécissement sous-aortique, une hypoplasie, voire une interruption de l'arche 

aortique et une dilatation de l'artère pulmonaire. Ceci peut expliquer la bonne 

tolérance in utero de cardiopathies graves : il existe toujours une voie de  

dérivation. 

 Cependant, les possibilités d'adaptation du myocarde foetal à une 

surcharge de débit ou de pression restent très limitées. Certaines cardiopathies 

peuvent provoquer une défaillance cardiaque létale in utero [6].  
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Figure 3 : La circulation fœtale                   
 

A : 1. Veine cave supérieure ; 2. Artère pulmonaire ; 3. Foramen ovale ; 4. Ventricule droit ; 

5. Foie ; 6. Canal veineux d’Arantius ; 7. Veine cave inférieure ; 8. Veines ombilicales ; 9. 

Veine porte ; 10. Placenta ; 11. Artères ombilicales ; 12. Isthme aortique ; 13. Canal artériel ; 

14. Oreillette gauche ; 15. Ventricule gauche. 

 

B : Segmentation et inflexion du tube cardiaque. Le pointillé représente le péricarde pariétal. 

L’oreillette s’intègre progressivement à l’intérieur du péricarde. Le bulbe vient se placer en 

avant et à droite du ventricule primitif, réalisant une « boucle bulbo-ventriculaire droite» qui 

est la disposition anatomique normale. Les flèches indiquent la rotation. 

1. Aorte ventrale ; 2. Bulbe ; 3. Ventricule ; 4. Oreillette ; 5. Sinus veineux ; 6. Cavité 

péricardique ; 7. Sillon bulbo-ventriculaire. 
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II.  Modifications circulatoires postnatales : 

Chez le nouveau-né, la suppression de la circulation placentaire et le début 

de la respiration pulmonaire entraînent des modifications brutales au sein du 

système vasculaire : obturation des veines et des artères ombilicales, du canal 

veineux d'Arantius, fermeture du canal artériel par contraction de sa paroi 

musculaire (probablement sous l'effet d'une bradykinine libérée par le poumon 

lors des premières inspirations), fermeture du foramen ovale (l'augmentation de 

la pression dans l'oreillette gauche et la diminution dans l'oreillette droite 

appliquant le septum primum contre le septum secundum). 

La circulation se fait « en série » : le sang traverse la petite circulation, puis 

la grande. Une malformation bien tolérée pendant la vie foetale devient 

brutalement symptomatique, d'autant que les voies de dérivation ou de 

suppléance (canal artériel, foramen ovale) deviennent très vite insuffisantes. Un 

des objectifs de la réanimation des cardiopathies à révélation précoce est de 

rétablir ces suppléances par agrandissement du foramen ovale, atrio-septostomie 

de Raschkind et dilatation du canal artériel par les prostaglandines. 

L'abaissement des résistances pulmonaires permet en cas de 

communications anormales, l'établissement d'un shunt dont le débit s'accroît 

progressivement dans les premières semaines de la vie et provoque l'apparition  

de manifestations cliniques après un intervalle libre. 

Enfin, il faut souligner le caractère « évolutif » des malformations 

cardiaques congénitales, surtout dans les premières années de la vie : restriction, 

voire fermeture spontanée d'une CIV, constitution d'une sténose sous-valvulaire 

aortique par développement d'un tissu fibreux dans la voie de chasse du 
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ventricule gauche et établissement d'une circulation collatérale en cas de sténose 

de l'aorte isthmique. Ces données sont, prises en considération dans les 

indications thérapeutiques. 

III.  Développement des vaisseaux : 

Chaque arc branchial possède un arc aortique, mais la plupart des arcs 

aortiques s'oblitèrent en totalité ou partiellement. Les arcs aortiques importants 

sont l'arc de la crosse aortique (quatrième arc aortique gauche), l'arc de l'artère 

pulmonaire (sixième arc) qui, au cours de la vie fœtale, est en communication 

avec l'aorte par le canal artériel, l'arc de l'artère sous-clavière gauche. La sous-

clavière droite est formée par le quatrième arc aortique droit, la portion distale 

de l'aorte dorsale droite et la septième artère inter-segmentaire droite [7].  
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Figure 4 : Développement du troisième, quatrième et sixième arc aortique. Le 

quatrième arc droit forme la portion initiale de l’artère sous-clavière droite, le gauche, la 

portion de la crosse aortique placée entre la carotide et la sous-clavière gauche. L’artère 

innominée (ou tronc artériel brachiocéphalique) et l’aorte ascendante dérivent du sac aortique. 

 

1. Aorte ; 2. Troisième arc ; 3. Quatrième arc ; 4. Sixième arc ; 5. Artère pulmonaire 

primitive ; 6. Aorte dorsale ; 7. Artère pulmonaire principale ; 8. Carotides internes ; 9. 

Carotides ; 10. Canal artériel ; 11. Artère sous-clavière droite ; 12. Carotides ; 13. Artère 

innominée ; 14. Aorte thoracique ; 15. Sous-clavière droite ; 16. Artère pulmonaire droite ; 17. 

Artère vertébrale ; 18. Sous-clavière gauche ; 19. Canal ; 20. Artère pulmonaire gauche ; 21. 

Aorte thoracique. 
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MATERIELS ET METHODES 

 

Objectif :  

Cette étude rapporte une observation clinique à propos d’un cas très rare 

qui est le syndrome de l’aorte moyenne (MAS). L’intérêt de cette observation 

est de discuter les difficultés diagnostiques et thérapeutiques à la lumière de la 

littérature.  

Méthodes et Matériels : 

Notre travail comporte une étude rétrospective à propos d’un jeune adulte 

de 26 ans qui a présenté un syndrome de l’aorte moyenne. 

Cette observation a été colligée au sein du service de la chirurgie vasculaire 

de l’hôpital militaire d’instruction  Mohammed-V de Rabat. 

Les critères d’inclusion sont les jeunes adultes ou grands enfant présentant  

Un syndrome de l’aorte moyenne dans sa forme isolée ou associée à d’autres 

lésions tronculaires.  

Nous avons exclus de cette étude les coarctations de l’aorte chez les 

nouveaux nés et les enfants ainsi que les atteintes athéromateuses de l’aorte.     

Le diagnostic est retenu sur les données de l’anamnèse, l’examen clinique 

et le bilan paraclinique.  
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Sont pris en considération : 

L’âge de révélation de la sténose  

Le sexe 

Les antécédents personnels (médicaux et chirurgicaux) et familiaux 

les circonstances de découverte 

les signes fonctionnels 

les signes de l’examen physique: l’état respiratoire, l’état   hémodynamique 

les pouls fémoraux, les signes périphériques d’insuffisance cardiaque, les 

anomalies auscultatoires. 

Les résultats des examens paracliniques: Radiographie thoracique, l’écho-

doppler, l’angioscanner et l’angio-IRM. 

Les moyens thérapeutique ont reposé sur : 

Les traitements médicaux 

Le traitement chirurgical 

L’évolution 

Actuellement nous disposant d’un recule de 05 ans. 
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OBSERVATION 
 

 

Il s’agit d’un jeune patient de 26 ans, militaire,  sans antécédents 

pathologiques particuliers notables et sans facteurs de risque cardiovasculaire, 

suivi pour une hypertension artérielle depuis quatre ans, pour  laquelle il a été 

mis sous bithérapie (diurétique thiazidique et inhibiteur calcique). 

Ce patient a été admis dans notre formation pour aggravation récente des 

ses chiffres tensionnelles malgré l’adjonction d’un troisième anti-hypertenseur 

(bêtabloquant).       

L’examen clinique à l’admission a montré une tension artérielle à 170/90 

mm Hg, un souffle para-ombilical gauche et une abolition des pouls fémoraux. 

Le reste de l’examen clinique est sans particularité. 

Le patient à bénéficier d’un angioscanner  thoraco-abdominale et d’une 

artériographie avec des clichés obliques et de profils. 

Ces examens ont montré: 

 Une hypoplasie de l’aorte viscérale à partir de la naissance de l’artère  

mésentérique supérieure (AMS) jusqu’au niveau de l’aorte sous-rénale      

qui est de petit calibre.  

 Une sténose serrée à l’origine de l’artère rénale droite et de l’artère 

mésentérique supérieure avec une dilatation post sténotique. 
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Fig. 1. Artériographie préopératoire montrant la sténose de l’aorte 

abdominale et de l’artère rénale droite. 

                      

Fig. 2. Angioscanner postopératoire montrant le pontage aorto-aortique et la 

réimplantation de l’artère rénale droite. 
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Le bilan inflammatoire (VS et CRP) n’a pas montré de syndrome 

Inflammatoire et la fonction rénale (urée, créatinine) était normale.  

Le bilan préopératoire comportant  un ECG, une échographie trans-

thoracique et un écho-doppler du tronc supra-aortique était sans particularité. 

Le patient a été opéré par voie médiane xypho pubienne. L’aorte thoracique 

basse a été abordée en trans-hiatale après section du  pilier diaphragmatique  

gauche et repérage de l’œsophage.   

L’aorte  sous rénale a été disséquée à partir de l’angle de treitz jusqu’en 

dessous de l’artère mésentérique inférieure. La tunélisation a été faite en rétro 

pancréatique. 

Après une héparinisation  générale (1mg/Kg)  on a effectué un pontage 

aorto-aortique entre l’aorte cœliaque et l’aorte sous rénale avec une prothèse en 

PTFE N°14 implantée en termino-latérale sur  l’aorte native. 

Devant la présence d’une  sténose ostiale  de l’artère rénale droite et en 

présence d’un  tronc qui était de bonne qualité, on a décidé de procéder à une 

section ligature et biopsie de l’artère rénale droite à 1cm de l’ostium  avec 

décroisement  du tronc  qui était  rétro cave en pré cave ’. 

Après un clampage latérale de la prothèse, une réimplantation directe du 

tronc de l’artère rénale droite dans la prothèse a donc été réalisée.         

La sténose de l’AMS a été ignorée, du fait que le malade était 

asymptomatique cliniquement et qu’il y avait une circulation collatérale 

importante. 
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En postopératoire, les chiffres tensionnels se sont améliorés de façon nette 

et le patient a quitté le service à J 7 avec une pression artérielle légèrement 

augmentée malgré la conservation d’un anti hypertenseur. 

A  J 30 le patient a été revu en consultation, ses chiffres tensionnels  étaient 

normaux. 

Six mois après, le contrôle scannographique a montré une prothèse 

perméable, de même que l’artère rénale droite. 

Actuellement nous disposons d’un recul de 6ans avec une bonne évolution 

clinique et radiologique.  
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DISSCUSSION 

I. EPIDEMIOLOGIE 

 Le syndrome de l’aorte moyenne ou (MAS) est une pathologie rare, elle 

ne représente que 0.5 à 2  des cas de  sténoses  de l’aorte toutes 

étiologies confondues [1]. 

 Les facteurs incriminés dans le MAS sont :                                                                                                                                    

          - L’âge : Enfant et adolescent : de 11 à 17 ans.    

                             Adulte jeune : de 18 à 30 ans. 

      - Le sexe : le MAS est 2 à 3 fois plus fréquent chez le sexe masculin  

 Les formes isolées sont plus fréquent chez le sexe masculin  tandis que 

l’incidence des formes complexes se répartit équitablement entre les deux 

sexes. 

 La race et l’ethnie : le MAS se voit plus dans la race blanche [1]. 

II. ETIOLOGIE 

L'étiologie du syndrome de l’aorte moyenne fait l'objet de controverses. 

Deux théories congénitale ou acquise sont discutées : 

A. -Théorie congénitale : 

En faveur de la théorie congénitale, Maycock [9] a suggéré que le 

syndrome de l’aorte moyenne est une lésion congénitale résultant de l'échec de 

la fusion de l'aorte dorsale jumelée au cours de la quatrième semaine de la 

gestation. Cette hypothèse a été soutenue par l'observation clinique de Graham 

et al [10] qui a noté une très forte incidence de plusieurs artères rénales. 
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En plus de cette preuve, le soutien de l'hypothèse congénitale vient du fait 

de l'association connue du  syndrome de l’aorte moyenne avec d’autres 

pathologies congénitales comme, la neurofibromatose, la rubéole, 

l'hypercalcémie infantile, et la sclérose tubéreuse de Bourneville [11-12]. 

B. -Théorie acquise : 

L’hypothèse acquise [13-14] est soutenue en grande partie à partir de 

publications essentiellement asiatique [15-16-17]. Elles rapportent que le 

syndrome de l’aorte moyenne est secondaire à une aortite localisée responsable 

d’une sténose segmentaire de l’aorte, qui est souvent une complication de 

l'athérosclérose [16]. 

Sen et al [18] a fait une étude clinico-pathologique sur 16 patients ayant un 

MAS. La moitié des patients avaient des signes histologiques de  tuberculose. 

Daimon et Kitamura  ont rapportés également des preuves d’aortite non 

spécifique chez 14 des 26 patients atteints du MAS [14]. Ces auteurs estiment 

que le syndrome de l’aorte moyen représente une variante de l'aortite de 

Takayasu.  

III. PHYSIOPATHOLOGIE 

Le syndrome de l’aorte moyenne est responsable de trois syndromes : 

-  L’hypertension en amont de l’obstacle, donc de la partie supérieure du  

corps. 

-  L’hypotension en aval de l’obstacle, donc dans la moitié inférieure du   

corps avec hypoperfusion tissulaire. 
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-  Le développement d’une circulation collatérale court-circuitant   

l’obstacle, permettant au sang du segment sus-strictural de gagner le    

segment sous-strictural par des voies détournées.  

Les anastomoses sont essentiellement constituées par des branches des 

artères  sous- clavières : 

  Réseau péri scapulaire (entre l’artère sous-clavière et la 4 

ème, 5ème et 6 ème artère intercostale). 

  Réseau intercostal (entre les branches intercostales 

antérieures qui naissent  de l’artère mammaire interne et les 

artères intercostales postérieures par lesquelles le sang rejoint 

l’aorte à contre-courant). 

 Anastomoses entre artères mammaires et artères inter-

épigastriques. 

  Anastomoses intrarachidiennes, entre l’artère vertébrale et  

                                 l’artère spinale antérieure. 

Ces artères anastomotiques sont volumineuses, sinueuses et érodent le bord 

inférieur des arcs costaux postérieurs. 

 La MAS se présente le plus souvent comme un rétrécissement localisé, 

sans canal artériel perméable. Ceci engendre toutefois une hypertension 

artérielle en amont de l'obstacle dans l’hémicorps supérieur (cerveau, bras et 

artères coronaires) pouvant avoir à long terme des conséquences néfastes [19].  

Généralement dés que la lumière de l’aorte est réduite de plus de 50% il se 

crée un gradient de pression de par et d’autre de la sténose. 
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On observe alors une HTA en amont et une hypotension en aval. Cette 

HTA est d’abord d’origine mécanique et elle disparaît  après la levée de 

l’obstacle.  

 D’autres facteurs interviennent également dans l’aggravation de l’HTA : 

- L’hypo perfusion rénale induite par une sténose ostial ou tronculaire de 

l’artère rénale va entraîner une activation du système Rénine-

Angiotensine.  

- D’autre part l’altération du lit vasculaire périphérique peut pérenniser 

une HTA par élévation des résistances systémiques. 

- Le dérèglement du baroréflexe (système sympathique et 

parasympathique) et aussi incriminé. 

En résume l’histoire naturelle du syndrome de l’aorte moyenne se fait vers : 

a- Le développement d’un réseau de circulation collatérale. 

b- L’apparition d’une HTA contrôlée puis réfractaire 

c- L’apparition des complications liées à l’HTA : 

- Complications dégénératives (néphropathie, rétinopathie et neuropathie 

hypertensive) 

- Formation d’anévrysmes  

Les parois artérielles de l’aorte sus-stricturale et de ses branches sont 

soumises au régime de l’HTA, elles seront le siège d’altérations précoces avec 

désorganisation des fibres musculaires, apparition d’athérome, de sclérose et de 

calcifications. Ceci ca donc favoriser l’apparition de lésions anévrysmales 

Ces anévrysmes peuvent se développer en amont et en aval du la sténose. 

Ils auront tendance à se rompre en raison de l’HTA. 
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- Altération des artères coronaires et du myocarde : 

Les artères coronaires présentent très tôt des lésions prolifératives et 

dégénératives de l’intima avec épaississement de la média dus à l’HTA.  

Le VG est le siège d’une hypertrophie concentrique progressive.  

Une fibrose peut également s’y développer [20]. 

 

IV. ANATOMOPATHOLOGIE 

L’étude anatomopathologie du syndrome de l’aorte moyenne est non 

spécifique ce qui souligne la difficulté diagnostic. 

Plusieurs lésions histologiques ont été rapportées par différents auteurs 

[21]. 

- Lésions  inflammatoires  chroniques  avec infiltrat inflammatoire 

lymphocytaire et parfois giganto cellulaire autour des vasa vasorum. 

- Lésions d’athéroscléroses avec calcifications de la media et fibrose 

myo intimale. 

- Nécrose cystique de la média. 

- Hyperplasie  myointimale [22]. 

-  

Dans notre cas les données histologiques ont montré des lésions 

inflammatoires, non spécifique avec infiltrat lymphocytaire. On n’a pas noté des 

lésions de panartérite qui signent la maladie de Takayasu. 
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V. CLINIQUE 

A. Circonstances de découverte : 

En général, c’est la découverte d’un souffle à l’auscultation ou celle d’une 

hypertension artérielle qui va révéler la sténose aortique. Il est plus rare que le 

patient  accuse une dyspnée d’effort ou des symptômes liés à l’HTA (céphalée, 

vertiges et épistaxis), ou à l’hypotension des membres inférieurs (pieds froids ou 

claudications). Une morphologie particulière peut attirer l’attention : thorax 

athlétique ou des membres inférieurs grêles. 

Les complications à type d’accidents neurologiques ou d’endocardite 

bactérienne sont rarement inaugurales. 

B. Examen physique : 

Le contraste entre les signes d’hypertension du membre supérieur et les 

signes d’hypotension des membres inférieurs frappe d’emblée. 

1. L’inspection 

Les artères intercostales peuvent devenir visible  vers l’âge de 10 à 12 ans  

dans les espaces intercostaux postérieurs, au bord interne ou à la pointe des 

omoplates chez un enfant assis ou debout, penché les épaules en avant [23-24] 

2.  L’HTA aux membres supérieurs : 

Les pressions systolique et diastolique sont élevées aux membres 

supérieurs. Cette élévation n’est pas proportionnelle au degré de la sténose, 

souvent elle croit progressivement avec l’âge. 
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Le TA est plus basse aux membres inferieures  d’au moins de 20 mm hg 

alors que normalement elle est un peu plus élevée par rapport aux membres 

supérieurs. 

3. L’examen des pouls artériels : 

L’hyperpulsatilité des artéres carotides et de l’aorte à la fourchette sternale 

est manifeste. 

Les pouls radiaux sont très amples à l’opposé les pouls fémoraux qui sont 

faibles ou abolis. Il est essentiel d’effectuer avec soin la palpation comparative 

des pouls aux quatre membres. 

4. L’Auscultation : 

L’auscultation peut montrer : 

- un souffle, systolique ou continu, d’intensité modérée dans l’espace 

inter-scapulovertébral gauche. 

- des souffles continus de faible intensité sur les trajets des artères 

intercostales. 

- un souffle lombaire témoignant d’une sténose aortique. 
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VI. FORMES CLINIQUES : 

A.  Forme peu serrée : 

 Dans cette forme la réduction de la lumière aortique est inférieure à 50%, 

dépistée à l’auscultation, elle n’a pas de retentissement tensionnel. 

La correction chirurgicale est non seulement inutile mais contre indiquée. 

En effet l’absence dans ces cas d’une circulation collatérale suffisamment 

développée constitue un risque majeur lors de l’intervention [1]. C’est une forme 

clinique qui relève d’une simple surveillance. 

B. Forme étendue : 

Dans l’hypoplasie aortique étendue la symptomatologie clinique est très 

parlante. Généralement le diagnostic est facile devant la triade (HTA, souffle et 

absence de pouls fémoraux). Par contre le traitement chirurgical est difficile et 

lourd combinant souvent un abord thoracique et abdominal. L’évaluation du 

risque neurologique par le repérage pré opératoire de l’artère d’Adam Kiwich  

ainsi que l’utilisation d’une CEC d’assistance lors du traitement chirurgicale  

peut améliorer le pronostic. 

C. Forme abdominale 

Réalise souvent une hypoplasie de  l’aorte juxta rénale et intéresse dans 1/3 

des cas les artères rénales qui seraient responsable en partie de l’HTA.  

Le diagnostic est évoqué devant la perception d’un souffle abdominale ou 

lombaire.                         
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VII. EXAMENS PARACLINIQUES : 

A. Radiographie thoracique : 

La radiologie conventionnelle ne doit pas être négligée car elle permet de 

dépisté les complications cardiaque et pulmonaire de l’HTA,  de voir les 

contours du cœur et d'apprécier la vascularisation pulmonaire et une éventuelle 

HVG ou cardiomégalie.   

Sur la radiographie thoracique, on peut facilement calculer la taille du cœur 

en mesurant l'index cardiothoracique. On parle de cardiomégalie quand l'index 

cardiothoracique est supérieur  à 0,45 après 12 ans. De plus, la mesure 

comparative de cet index chez un même sujet est un très bon critère de 

surveillance dans l'évolution d'une cardiopathie. 

L'examen radiologique du thorax fournit également des signes de valeur 

mais inconstants, tel que des anomalies du pédicule aortique ou des encoches 

costales. 

B. Echographies transthoracique  et transœsophagienne :  

L’échocardiographie transthoracique (ETT) ou transoesophagienne (ETO) 

est la seule technique qui permet une exploration cardiaque et aortique 

anatomique et fonctionnelle au lit du malade. De ce fait, elle est un instrument 

diagnostic privilégié aussi bien en préopératoire, en peropératoire qu’en  

postopératoires.  

Elle apporte des informations indispensables à la prise en charge clinique 

dans une série de domaine [25]. 
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 Recherche de malformations cardiaques : CIA, CIV, bicuspidie… 

 Etude de la fonction systolique du VG : évaluation globale, calcul de la 

fraction d’éjection, calculs quantitatifs, degré de dilatation, présence 

d’une insuffisance mitrale fonctionnelle. 

 Etude de la fonction diastolique du VG : hypertrophie concentrique, 

évaluation du degré de restriction, interprétation des pressions de 

remplissage.  

 Etude de la fonction ventriculaire droite : dilatation, hypertrophie, 

présence d’une insuffisance tricuspidienne, calcul non invasif de la 

pression artérielle pulmonaire systolique, appréciation du degré 

d’interdépendance ventriculaire, présence de thrombus en transit 

(embolie pulmonaire). 

 Evaluation de la volémie : évaluation du degré de remplissage des 

cavités (PVC, PAPO), degré de tension des parois, oscillations du 

septum inter auriculaire, distensibilité des veines caves, variation des 

flux d’éjection en IPPV. 

 Diagnostic d’un effet d’obstruction dynamique de la chambre de 

chasse du VG. 

 Evaluation anatomique et fonctionnelle des valves cardiaques : 

quantification des sténoses et des insuffisances, contrôle fonctionnel 

postopératoire, recherche d’endocardite. 

 Diagnostic de tamponnade et de compression isolée d’une ou plusieurs 

cavités cardiaques. 

 Evaluation de la contractilité segmentaire : ischémie aiguë liée à une 

obstruction de pontage coronarien. 



35 

 

 Exploration des pathologies de l’aorte thoracique : dissection de type 

A ou B, anévrysme, ulcère pénétrant et athéromatose. 

 Evaluation de shunt intracardiaque : foramen ovale perméable, CIV 

post-infarctus.  

 Recherche d’une source d’embolie systémique. 

 Aide au placement de sondes, de canules ou de cathéters centraux.  

En per opératoire l’ETO  est le moyen le plus performant et le plus rapide 

pour faire le diagnostic étiologique d’une hypotension réfractaire, pour calculer 

en continu le débit cardiaque, les résistances vasculaires et la SvO2. 

 En postopératoire l’ETO fournit en général des images de bien meilleure 

qualité que l’ETT à cause des restrictions imposées par les pansements, 

l’immobilisation du patient et la ventilation en pression positive ; son taux de 

succès est > 90%, alors qu’il n’est que 50% pour l’ETT.  

Toutefois, l’ETO est plus invasive, plus complexe et moins rapide que 

l’ETT, qui reste l’examen le plus simple et le plus profitable. L’arrivée sur le 

marché de machines portables d’excellente qualité pousse à une utilisation plus 

large de l’échocardiographie en postopératoire et incite à mettre sur pied une 

formation adaptée aux besoins des anesthésistes et des intensivistes, afin qu’ils 

soient à même de procéder à des examens ciblés de manière indépendante en 

respectant les critères exigés pour les cardiologues. 
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C. Angioscanner : 

Grace au scanner multibarette l'acquisition hélicoïdale autorise 

l'exploration, au cours d'une seule apnée d'une trentaine de secondes de la 

totalité de l'aorte thoraco-abdominal en coupe de 5 mm d'épaisseur. Une 

exploration plus ciblée peut être réalisée en coupes plus fines (3 mm). Le délai 

d'injection est compris entre 18 et 25 secondes. Des quantités d’iodes de l'ordre 

de 2 cc/kg de poids corporel sont injectées à un débit compris entre 3 et 5 cc/s. 

Afin de réduire les artefacts de durcissement de faisceau induits par le produit de 

contraste concentré dans les veines sous-clavière et cave supérieure, sont 

recommandés l'utilisation d'un produit de contraste relativement peu concentré 

(inférieur ou égal à 240 mg I/ml) et un accès veineux du côté droit. Une 

acquisition caudo-craniale permet d'atteindre l'étage de la crosse aortique 

lorsque le bolus a dépassé les veines systémiques. 

L'algorithme de reconstruction par interpolation linéaire sur 180° (IL180°) 

respecte davantage le profil de coupe que l'IL 360° et apporte donc une 

meilleure résolution spatiale.  

Inversement, les reconstructions multidimensionnelles bénéficient d'une 

deuxième reconstruction en algorithme IL 360°, qui permet de s'affranchir des 

artefacts induits par la pulsatilité aortique [26].  

Les reconstructions multiplanaires apportent dans la plupart des cas 

davantage d'informations complémentaires que les reconstructions 

tridimensionnelles. 
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C’est un examen qui est disponible, peu couteux avec des possibilités de 

reconstruction tridimensionnelle offrant ainsi des images proches des images 

angiographiques. 

D.  IRM : 

Si le diagnostique de cette malformation a longtemps reposé sur 

l'angiographie. Aujourd'hui l’angio-IRM permet non seulement une information 

morphologique mais également fonctionnelle. 

L'angio-IRM permet d’apprécier le siège et le degré de sténose (évalué sur 

les coupes axiales), son étendue en hauteur, ses rapports avec les gros vaisseaux, 

les voies de suppléance collatérales et la dilatation post-sténotique de l'aorte.                   

En plus le ciné-IRM permet des informations fonctionnelles sur le caractère 

hémodynamiquement significatif d’une sténose.  

L'aptitude de l'IRM à mesurer les flux en séquences d'imagerie de phase lui 

permet aussi de quantifier la sténose et de calculer un gradient trans-sténotique. 

Enfin, la séquence d'angio-IRM avec injection de produit de contraste  

(Gadolenium) permettent une cartographie 3D de la totalité de l'aorte thoracique 

et du réseau collatéral. 

L'IRM dans les sténoses aortiques est l'exemple type d'une des évolutions 

majeures de l'imagerie. Il est certain que des innovations technologiques en 

termes de séquences, d'antenne spécifique et de post-traitement des images 

permettront encore d'accroître ses performances [27].  
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                                                Figure 15 : Sténose aortique en IRM. 
 

                     
 

Figure 16 : séquence ciné-IRM. Le cliché gauche montre le plateau aorte descendante au 

niveau du ductus. Le cliché droit montre une turbulence légère (noir) dans 

la partie proximale de l'aorte, suggérant un faible gradient de pression [17]. 
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E. ARTERIOGRAPHIE : 

 

L’artériographie n’est plus pratiquée systématiquement depuis l’avènement 

des techniques non invasives tel que l’angioscanner et l’angio-IRM qui 

permettent de bien étudier les pathologies de l’aortique ainsi que  les 

malformations associées [28-29-30]. 

Dans le syndrome de l’aorte moyenne l’artériographie est réalisée  par voie 

humérale antérograde car la sténose siège au niveau de l’aorte abdominale et/ou 

le segment distal de l’aorte thoracique.  

C’est un examen invasif qui peut engendrer des complications à type de :  

- Spasme  particulièrement chez la femme jeune. 

- Thrombose qui peut survenir en cours de l'examen ou dans les suites 

rapprochées si le cathéter est resté longtemps en place. 

C’est un examen qui a un double intérêt : 

- Diagnostic en permettant de voir le siège, le degré, la longueur de la 

sténose, l’état des segments aortiques en amont et en aval et 

l’importance de la circulation collatérale  [21]. 

- Thérapeutique en permettant des gestes endovasculaires (dilatation, 

stentting…)  
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VIII. DIAGNOSTIQUE DIFFERENTIEL  

Dans le syndrome de l’aorte moyenne on peut discuter les pathologies 

suivantes :  

 Les pathologies inflammatoires de l’aorte dominées par la maladie de 

Takayasu.  

 La maladie athéromateuse de l’aorte. 

 Une pathologie congénitale de l’aorte : la coarctation de l’aorte. 

 

A. Pathologies inflammatoires de l’aorte :  

1.  Maladie de Takayasu : 

La maladie de Takayasu est une artériopathie inflammatoire 

granulomateuse à cellules géantes. Sa pathogénie est inconnue. Le rôle de la 

tuberculose a été invoqué [31] mais cette maladie n'est pas la seule en cause. 

L'association de pathologies dysimmunitaires (lupus, maladie de Crohn, 

thyroïdite de Hashimoto) à la maladie de Takayasu tend à faire considérer cette 

dernière comme une maladie auto-immune [32-33]. Celle-ci est ubiquitaire avec 

de grands foyers japonais, indiens, mexicains et africains. L'origine 

géographique des patients est très variée avec une prédominance de pays du 

bassin méditerranéen  (Maghreb, Proche-Orient, Turquie), les Français de 

souche étant loin d'être épargnés. 

Les lésions artérielles sont très variables d'un patient à l'autre car la maladie 

peut atteindre tous les territoires artériels. Les sièges de prédilection des atteintes 

artérielles dans la maladie de Takayasu sont : la carotide primitive, l’artère sous 

clavière et les artères rénales.  
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L’atteinte de l'aorte thoracique et/ou abdominale est relativement fréquente 

et souvent associée à des lésions des artères rénales.  

L'atteinte des artères rénales peut être isolée, sans anomalie aortique 

radiologiquement visible. En règle générale, la sténose rénale est longue, 

commençant dès l'ostium du vaisseau et intéressant la majeure partie de la 

longueur de l'artère. 

L'atteinte de l'aorte et des artères rénales, observée chez, pratiquement la 

moitié des patients atteints de maladie de Takayasu [34-35] représente la 

principale cause d'hypertension artérielle au cours de cette maladie [36-37]. En 

règle générale, l'hypertension est sévère, pas ou mal contrôlée par le traitement 

médical et s'accompagne d'un retentissement cardiaque ou neurologique. 

L’atteinte des artères digestives peut s'associer aux lésions rénales et 

aortiques. Elle prédomine sur l'artère mésentérique supérieure. Habituellement, 

les obstructions n'ont pas de traduction clinique du fait de la suppléance 

circulatoire par une arcade de Riolan bien développée. 

Les critères diagnostiques de la maladie, en l'absence de preuve 

histologique repose sur des scores.  
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Les plus constamment pris en compte sont : 

 
 

 

2.     Autres artérites inflammatoires : 

Parmi les autres diagnostics à évoquer devant une artérite du sujet jeune un 

certain nombre ne pose pas de difficultés diagnostiques spécifiques puisque 

l’interrogatoire, le type de lésions (sténose, occlusion, anévrysme ou faux 

anévrysme), la localisation (distale ou proximale), la présence de signes 

généraux, la présence d’une thrombose veineuse superficielle ou profonde 

associée permettra facilement de les privilégier ou de les écarter. 

Parmi ces artériopathies inflammatoires on a  des : 

 Artériopathie inflammatoire sans composante systémique : 

               -Thrombo-angéite oblitérante ou maladie de Buerger 

               -Artérite du cannabis 
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 Artériopathie inflammatoire avec composante systémique : 

             -Maladie de Behcet 

             -Vascularite : périartérite noueuse, syndrome de Cogan 

            -Maladie de Kawasaki 

B. Pathologies athéromateuses :  

L’athérosclérose est une pathologie qui touche essentiellement le sujet âgé.  

Souvent des facteurs de risques cardiovasculaires comme le tabagisme, 

l’HTA, le diabète et les dyslipidémies sont retrouvés.  

Dans la maladie athéromateuse l’atteinte artérielle est diffuse pouvant 

toucher plusieurs sites vasculaires comme les artères coronaires, les artères 

digestives, rénales et cérébrales 

Le siège de prédilection des atteintes  athéromateuses  sont les vaisseaux  

de moyens et de gros calibre, surtout au niveau des zones de haute turbulences 

(bifurcations et ostia).  

La localisation au niveau des membres inferieurs est de loin la localisation 

la plus fréquente avec des lésions sténosantes ou occlusive des axes ilio-fémoro-

poplité.  

A l’étage thoracique les lésions aortiques occlusives sont rares 

contrairement au ulcères pénétrants et ou aux bourgeons calcaires. Les lésions 

intéressent en règle générale le segment proximal des troncs supra-aortiques. 

Toutefois une atteinte des différentes artères du membre supérieur est souvent 

associée sous forme d'irrégularités pariétales, de segments rétrécis ou 

d'occlusion des artères sous-clavières, humérales ou des artères de l'avant-bras 

[38-39]. 
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C. Pathologie congénitale : Coarctation de l’aorte  

 

La coarctation ou sténose isthmique de l'aorte est un rétrécissement 

siégeant dans la très grande majorité des cas (95%) sur l'isthme aortique, à la  

jonction de l'aorte horizontale et de l'aorte descendante, en aval de l'implantation 

de la sousclavière gauche, au niveau du ligament artériel .Ce rétrécissement gêne 

le passage du sang vers la partie inférieure du corps. 

C’est une malformation assez fréquente, représente 5 à 9 % des 

cardiopathies congénitales. Elle se voit deux à trois fois plus chez le garçon. Le 

plus souvent isolée mais elle peut s’associée à d’autres malformations 

cardiaques (surtout CIV, sténose valvulaire aortique, la bicuspidie aortique 

(50%)) ou extra cardiaque (syndrome de Turner où la coarctation de l’aorte est 

présente dans 25% des cas). 

Le tableau clinique varie selon l’âge, en effet un nouveau-né dont le 

diagnostic n’était pas fait précocement peut se présenter après quelques 

semaines dans un tableau, d’insuffisance cardiaque, nécessitant une prise en 

charge urgente car le pronostic vitale est engagé.  

L’échographie cardiaque joue un rôle important pour confirmer le 

diagnostic, apprécier le caractère serré ou non, estimer la fonction du ventricule 

gauche et faire le bilan des lésions associées. 

Le traitement dépend de l’âge et du tableau clinique. En période néonatale, 

l’angioplastie au ballon est le traitement du choix sauf en cas de coarctation de 

l’aorte critique où  le traitement médical est en premier  plan pour maintenir le 

canal artériel ouvert. 

La surveillance doit être systématique afin de suivre l’évolution de la 

maladie et dépister ses complications [40]. 
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IX. TRAITEMENT 

A.  BUT : 

 Améliorer la perfusion distale. 

 Contrôler l’HTA avec le minimum d’anti hypertenseurs. 

 Eviter les complications liées à l’HTA. 

 Eviter l’ischémie digestive et rénale.  

B.  MOYEN  

1. Traitement médicale :  

Le traitement du MAS consiste essentiellement sur la prévention des 

complications du à l’HTA qui résulte du sténose de l’artère rénal et de l’aorte. 

Le contrôle des chiffres tensionnels est  réalisé par l’administration des 

anti-hypertenseurs. 

a.  Principes généraux du traitement antihypertenseur 

i. Appliquer les règles hygiéno-diététiques 

La prise en charge de l’HTA commence par la mise en place de mesures 

non pharmacologiques. 

Ces règles hygiéno-diététiques sont poursuivies pendant 3 mois avant 

d’envisager un traitement médicamenteux. Chez certains patients ayant une  

HTA limite, ces mesures peuvent suffire à normaliser les chiffres 

tensionnels.  

Chez d’autres, la mise en route d’un traitement antihypertenseur est 

nécessaire pour normaliser la pression artérielle.  
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ii. Prescription d’un antihypertenseur 

Le choix de l’antihypertenseur se fait en fonction : 

Ŕ des recommandations internationales ; 

Ŕ du terrain et d’éventuelles pathologies associées ; 

Ŕ des habitudes du prescripteur. 

iii.  Monothérapie initiale 

On débute en général un traitement antihypertenseur par une monothérapie. 

Pour les monothérapies, l’une des cinq classes pharmacologiques suivantes 

est utilisée : 

Ŕ bêtabloquants ; 

Ŕ diurétiques ; 

Ŕ antagonistes calciques ; 

Ŕ IEC ; 

Ŕ antagonistes des récepteurs à l’angiotensine II. 

b.  Les anti-hypertenseurs : 

i.  Diurétiques :  

Le diurétique de choix est le furosémide : 

 Furosémide 

 Mécanismes d'action : 

- Agit surtout sur la branche ascendante de l'anse de Henlé en bloquant 

laréabsorption des ions chlore et sodium. 

- Au niveau du tube contourné proximal inhibition partielle de 

l'anhydrasecarbonique d'où une diminution de la réabsorption du sodium. 
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- Augmente le flux sanguin rénal, diminue les résistances vasculaires 

intrarénales et favorise le débit cortical aux dépens du débit médullaire. 

- La filtration glomérulaire est augmentée, ces phénomènes étant liés a la 

libération de prostaglandines (PGE2). 

- Tous ces phénomènes provoquent une excrétion accrue de l'eau, du chlore, du 

sodium, à un moindre degré du magnésium, du calcium, du potassium et d'ions 

hydrogène, 

- Il existe une rétention plasmatique d'acide urique. 

- Sur les vaisseaux, vasodilatation en particulier au niveau des veines 

pulmonaires, diminution des résistances périphériques d'où une action 

antihypertensive propre. 

- Tous ces effets sont dose-dependants. 

- En activant la cyclo-oxygénase vasculaire, augmente la formation de 

prostacycline. Cet effet pourrait participer à l'activité antihypertensive. 

- Augmente la synthèse des prostaglandines D2 et I2 et réduit la formation de 

thromboxane A2. L'activité vasodilatatrice directe du furosémide pourrait être 

liée à une augmentation de la libération de prostacycline et de monoxyde d'azote 

par les cellules endothéliales. 

 Effets secondaires : 

Fréquents : Insuffisance rénale fonctionnelle, augmentation modérée et 

transitoire de l’urée sanguine et de la créatinémie, augmentation modérée de la 

glycémie, alcalose hypochlorémique, diminution de la kaliémie … 

Rares : 

Asthénie, crampes, hypotension artérielle et orthostatique, vomissements, 

anorexie, diarrhées et constipation… 
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 Posologie et mode d'administration : 

Toutes les posologies sont variables avec la fonction rénale : 

- Dose d’attaque : Un à deux milligrammes par kilo, par voie intra veineuse à 

répéter plusieurs fois dans les 24 premières heures sans dépasser 10 

milligrammes par kilo et par 24 heures. 

-Dose d’entretient dans l’insuffisance cardiaque chronique : La dose orale est de 

2 milligrammes par kilo par jour en 2 à 3 fois par semaine (1 jour sur 2). 

 Surveillance du traitement : 

Poids, ionogrammes sanguin et urinaire, uricémie, glycémie. 

Régime hyposodé, supplément de potassium, surtout chez le cardiaque 

digitalisé. 

 Pharmaco-Cinétique : 

Demi vie : 1 heure 

Elimination rénale et fécale 

 

ii. Vasodilatateurs  

Agissent sur la réduction de la pré-charge et réduisent aussi la post Ŕ 

charge. 

 Captopril 

 Mécanismes d'action 

a- principal 

Inhibe la transformation de l'angiotensine 1 en angiotensine 2 en se liant à 

l'enzyme au moyen d'un groupe sulfhydryl. Provoque une baisse d'angiotensine2 
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(responsable de la baisse des résistances périphériques) et une augmentation de 

l'angiotensine 1 et de la rénine. Le mécanisme d'action serait lié à l'effet sur le 

système rénine angiotensine tissulaire, notamment sur les vaisseaux   

périphériques, plutôt que sur le système rénine angiotensine circulatoire. 

L'effet est accompagné d'un freinage de l'aldostérone (bilan potassique 

positif), et d'une augmentation compensatrice de la rénine, sans rétention sodée 

en dépit de la chute tensionnelle. 

Cet effet participerait à l'effet antihypertenseur (notamment dans les 

hypertensions à rénine basse, l'augmentation du débit sanguin rénal proviendrait 

d'une potentialisation de la libération de prostacycline par la bradykinine). 

L'augmentation des concentrations de kinine à la suite de l'inhibition de 

l'enzyme de conversion stimule la production de NO, qui, par ses effets 

vasodilatateurs et par une réduction de la consommation d'oxygène par le 

myocarde, pourrait contribuer à l'activité cardioprotectrice. 

Augmente le taux de prostaglandines, ce qui pourrait intervenir dans l'effet 

antihypertenseur. Entraîne une chute des résistances périphériques avec peu de 

changement sur le débit cardiaque ou la pression artérielle pulmonaire, sans 

tachycardie réflexe. 

N'active pas le système sympathique. 

Augmente le flux sanguin rénal sans modifier le taux de filtration 

glomérulaire. 

Réduit la masse ventriculaire gauche; n'affecte pas la contractilité, ni la 

conductibilité myocardique. 
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b- secondaire 

- Augmente la sensibilité à l'insuline et le taux sérique de la prolactine. 

- Possède une activité anti radicaux libres qui pourrait participer à l'activité 

protectrice myocardique. 

 

 Effets secondaires : Ces effets sont réversibles avec l’arrêt du traitement, 

Réaction d’hypersensibilité, développement d’anticorps anti-nucléaires,  

Hypotention orthostatique, toux 

 

 Posologie : La dose de captopril doit être administrée de façon 

progressive : 

      - Chez le nouveau - né : 0,1 à 0,4 mg / kg toutes les 6 heures 

      - Chez le nourrisson : 0,5 à 2 mg / kg / jour 

      - Chez le grand enfant : 2 à 4 mg / kg / jour 

iii.  Les bêtabloquants 

 Mode d'action 

Action par blocage des récepteurs bêta du système sympathique au niveau 

du cœur, des vaisseaux et des bronches :  

-Sur les récepteurs bêta-1 (cardiaques) :  

         -Bradycardie par diminution de la fréquence et de la conduction cardiaque. 

         -Hypotension par diminution de la contractilité cardiaque. 

-Sur les récepteurs bêta-2 (extra-cardiaques) :  

         -Vasoconstriction 
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         -Bronchoconstriction 

         -Hypoglycémie 

 Indications 

   -Hypertension artérielle. 

   -Prévention des crises d'angor 

   -Traitement de l'infarctus du myocarde. 

   -Réduction ou prévention des troubles du rythme. 

   -Tremblements. 

   -Prévention des hémorragies digestives par rupture des varices               

œsophagiennes. 

 Contre-indications 

-Allergie connue. 

-Asthme et broncho-pneumopathie chronique obstructive. 

-Insuffisance cardiaque non contrôlée par traitement. 

-Hypotension. 

-Bloc auriculo-ventriculaire. 

 Effets secondaires 

-Bradycardie. 

-Asthénie, insomnie. 

-Troubles digestifs. 

-Rares : bradycardie, hypotension, crise d'asthme, insuffisance cardiaque. 
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 Surveillances 

-Surveillance régulière par électrocardiogramme. 

-Prise des paramètres : pression artérielle, pulsation. 

iv.  Stratégie d’adaptation du traitement médicamenteux : 

Il est recommandé de débuter par une monothérapie. Une association fixe 

d’antihypertenseurs à doses faibles peut aussi être proposée en première 

intention. 

Après un délai raisonnable (trois à quatre semaines) et en cas d’échec de la 

monothérapie, on peut instaurer une bithérapie. 

Cette bithérapie peut aussi être proposée plus tôt si le patient a une PA >= 

180 Ŕ 110 mm Hg, quelque soit le nombre de facteurs de risque associés, et 

quelles que soient les chiffres de PA anormaux, si le risque cardiovasculaire est 

élevé. 

Après 4 semaines de traitement, en cas d’échec ou de contrôle insuffisant, 

on peut prescrire une trithérapie. 

Les associations habituellement utilisées sont les suivantes: 

- IEC + diurétique; 

- ARA II + diurétique; 

- antagoniste calcique + -bloquant ; 

- IEC ou ARA II + antagoniste calcique; 

- bêtabloquants + diurétiques; 

Il existe des associations d'antihypertenseurs à doses fixées qui permettent 

une prise médicamenteuse unique contenant plusieurs principes 

antihypertenseurs. 
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Par ailleurs, il existe des associations d'antihypertenseurs déconseillées, car 

elles augmentent le risque d'effets secondaires: 

IEC + diurétique épargneur de potassium: risque accru d’hyperkaliémie; 

-bloquant +  vérapamil : risque accru de troubles de la conduction ; 

-bloquant + diltiazem : risque accru de troubles de la conduction; 

-bloquant + antagoniste calcique: risque accru d'hypotension orthostatique. 

Dans notre cas l’HTA est liée non seulement à la sténose de l’aorte mais 

aussi à la sténose de l’artère rénale. 

Il est recommandé  de commencer le traitement antihypertenseur par un 

inhibiteur calcique et diurétique, en cas d’échec du traitement on ajoute un 

bétabloquant.    
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2. Traitement chirurgicale : 

Il n’existe pas de technique chirurgicale de référence pour le traitement 

chirurgicale de MAS. Chaque technique sera adaptée en fonction des lésions 

aortiques. On doit tenir compte de  l’âge du patient et aussi de la sévérité de la 

symptomatologie clinique. 

a. TECHNIQUES DE PONTAGES: 

 Le principe de base des techniques de pontage est de réaliser les 

anastomoses proximales et distales sur une aorte saine. 

Le seul vrai problème est le choix de la voie d’abord qui dépend de 

l’étendue des lésions aortiques, autrement dit : 

Faut-il ouvrir le thorax et l’abdomen en même temps ou se contenter d’une 

voie abdominale uniquement.  

Parmi les techniques chirurgicales utilisées on a : 

- La technique dite <<Aorte dorsale>> qui se fait par thoracotomie et 

laparotomie.   

- La technique dite <<Aorte ventrale>> qui se fait par stéréotomie et 

laparotomie. 

- La technique abdominale pure ou le pontage est réalisé à partir de 

l’aorte cœliaque en trans hiatale.  
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i. Techniques chirurgicales: 

 

a) Technique opératoire d'une « aorte ventrale » implantée sur l'aorte 

ascendante et revascularisant l'aorte sous-rénale (figure 1) 

 

 

 

 

                             
 
                            Figure 1 : Représentation schématique d'une aorte ventrale. 

 

 

 

 



56 

 

 

a-1 Installation et voie d'abord : 

Le malade est installé en décubitus dorsal strict. La surveillance 

hémodynamique nécessite, en plus du monitorage habituel, la mise en place 

d'une sonde de Swan-Ganz. La voie d'abord est une sternotomie médiane 

verticale prolongée en laparotomie médiane verticale xiphopubienne. Le tronc 

veineux innominé gauche est mobilisé par section entre ligatures de ses 

collatérales, puis le péricarde fibreux est désinséré de l'aorte ascendante à partir 

du tronc brachiocéphalique, et le sac péricardique est ouvert verticalement. 

L'abord de l'aorte sous-rénale se fait de façon conventionnelle et le trajet de 

tunnellisation du pontage est préparé [41]. 

a-2 Réalisation de l'anastomose proximale : 

Elle est réalisée sur le versant droit de l'aorte ascendante, le plus près 

possible du tronc brachiocéphalique, là où la paroi aortique est la moins friable. 

Le clampage est réalisé soit par un clamp en « U », de type de Bakey ou 

Lambert-Kay, soit, de préférence, par deux clamps droits de type Sailors ou de 

Bakey, opposés par leurs extrémités (figure 2). Ce procédé de clampage permet 

de réduire au maximum le traumatisme sur une paroi aortique fragile produit par 

un clamp en « U », dont le talon doit exercer une pression importante pour que 

son extrémité soit efficace. 

Le segment d'aorte ascendante clampé est purgé par un trocart, ce qui 

permet de vérifier l'efficacité du clampage (figure 3). Puis l'aortotomie est 

réalisée verticalement sur 2,5 cm. 

Le corps de la prothèse est taillé en biseau à 45° environ, puis suturé aux 

berges de l'artériotomie par un surjet de Monofilament 4/0, 26 (figure 4). 
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Il est préférable, notamment si la paroi artérielle est fragile, de renforcer la 

suture par des points séparés en « U » appuyés sur pledjet, notamment au niveau 

du talon et de la pointe de l'anastomose. Les fils de la suture sont noués avant le 

déclampage, qui est effectué très progressivement en fonction de la pression 

artérielle systémique, l'hypotension n'étant interrompue qu'au début de ce 

déclampage. La prothèse est purgée de sonson sang et de l'air, puis reclampée au 

ras de l'anastomose proximale. 

 

 
 

 

Figure 2 : Modalités du clampage partiel de l'aorte ascendante. 

           A. Clampage par un clamp courbe.  

           B. Clampage par deux clamps droits jointifs à leurs extrémités, ce qui                   

permet de diminuer la pression exercée sur la paroi aortique par les mors des 

clamps. 
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Figure 3 : Vérification par ponction au trocart de l'efficacité du clampage avant 

réalisation de l'artériotomie. 
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Figure 4 : Réalisation de l'anastomose du pontage sur l'aorte ascendante avec 

renforcement de la pointe et du talon de l'anastomose par des pledjets et purge 

de la prothèse par un trocart lors du déclampage progressif de l'aorte. 
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a-3 Tunnellisation du pontage : 

La tunnellisation se fait par voie combinée thoracoabdominale. La plèvre 

droite est progressivement décollée de la face droite du péricarde, le cul-de-sac 

costomédiastinal antérieur étant refoulé jusqu'au voisinage du nerf phrénique. 

À l'étage cœliaque, le lobe gauche du foie est mobilisé et récliné vers la 

droite par section du ligament falciforme, puis section du ligament triangulaire 

et coronaire gauche, jusqu'à la veine sus-hépatique. Ainsi, se trouvent exposées 

les deux faces supérieure et inférieure du diaphragme. Une fenêtre est alors 

pratiquée en avant de l'orifice de la veine cave inférieure, en excisant une 

pastille du diaphragme, et en faisant l'hémostase soigneuse des berges de ce 

muscle au bistouri électrique. L'incision du petit épiploon donne accès à 

l'arrière-cavité des épiploons. Le trajet de tunnellisation est alors foré au doigt, 

en arrière de l'estomac, en avant du pancréas, au travers de la racine du  

mésocôlon transverse, en avant de la veine rénale gauche puis le long du flanc 

gauche de l'aorte. 

La prothèse est positionnée dans ce trajet de tunnellisation sous tension afin 

d'éviter un excès de longueur, une torsion ou une plicature. Elle décrit ainsi une 

double courbure, à concavité gauche lors de la traversée thoracique, puis à 

concavité droite dans son trajet abdominal (figure 5). 
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                                                 Figure 5 : Tunnellisation de l'aorte ventrale. 

 

 

a-4 Implantation distale : 

La prothèse est reclampée en aval immédiat de l'anastomose proximale. La 

lumière de la prothèse est détergée à l'aspirateur. L'héparinisation générale est 

alors faite avant réalisation de l'anastomose distale. 

Le site de l'implantation distale est choisi en fonction de l'état de la paroi de 

l'aorte sous-rénale et des axes iliaques. 

L'anastomose peut être réalisée au-dessus ou au-dessous de l'artère 

mésentérique inférieure, voire même sur les axes iliaques. 
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1-5 Fermeture 

Une épiplooplastie enrobe la prothèse dans sa portion sus- et sous-

mésocolique, afin de l'isoler des viscères sus-jacents et notamment de l'estomac 

(figure 6). Le sternum est refermé sur deux drains intrapéricardique et 

rétrosternal. Puis l'abdomen est refermé après drainage de la région coeliaque et 

de la région sous-mésocolique. 

 

                                
 

                        Figure 6 : Épiplooplastie de couverture d'une aorte ventrale. 
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b) Aorte dorsale : 

b-1 Pontages à partir de l'aorte thoracique descendante 

La technique des pontages à partir de l'aorte thoracique descendante (fig 8) 

dépend de l'étendue des lésions à traiter [42]. 

b-2 Pontages courts 

Les pontages courts, entièrement intrathoraciques (figure 8A), ne 

s'adressent qu'aux rares lésions n'intéressant que la partie moyenne de l'aorte 

thoracique descendante.  

Une thoracotomie postéro-latérale est faite à niveau variable, adapté au 

siège de la lésion à traiter (cinquième à septième espace intercostal).  

La prothèse est anastomosée latéralement au niveau de l'aorte proximale et 

distale, dans un ordre variable, en veillant à choisir des sites d'anastomose aussi 

peu pathologiques que possible. L'excision d'une pastille d'aorte est là encore 

préférable à une simple aortotomie longitudinale, de façon à éviter un risque 

d'anévrysme aortique tardif. Ces anastomoses sont donc généralement réalisées 

au cours d'un clampage aortique complet de l'aorte thoracique descendante. 

b-3 Pontages longs : 

Les pontages longs, thoracoabdominaux (figure 8B), sont le plus souvent 

indiqués et permettent de traiter les lésions intéressant la plus grande partie de 

l'aorte thoracique descendante, à condition qu'au moins la partie initiale de celle-

ci soit suffisamment saine pour permettre un clampage et la réalisation d'une 

anastomose latérale comme précédemment. L'anastomose supérieure est faite 

par une thoracotomie postérolatérale par le quatrième espace intercostal.  
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L'anastomose inférieure est faite au niveau de l'aorte abdominale, qui peut 

être abordée par une lombotomie par le onzième espace intercostal ou une 

laparotomie médiane, le choix entre ces deux incisions dépendant de l'indication 

ou non d'une revascularisation associée des artères rénales et/ou digestives. 

 

 

                                
 

Figure 8 : Traitement des lésions occlusives de l'aorte thoracique descendante  

par pontage à partir de l'aorte thoracique descendante. 

A. Anastomose distale au niveau de l'aorte supracoeliaque. 

B. Anastomose distale au niveau de l'aorte abdominale sous-rénale. 
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c) Techniques chirurgicales  de l’aorte sous rénale : 

En réalise un anastomose aorto-aortique de l’aorte sous rénale par prothèse 

de Dacron ou PTFE.  

 

                             
Figure 1 : pontage aorto-aortique par  prothèse entre l’aorte sous rénale  et la 

limite de la bifurcation iliaque 
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Pontage aorto-bifémorale (PABF) :  

L’intervention est pratiquée sous anesthésie générale. Le principe de base 

de la chirurgie consiste à réaliser une dérivation de votre aorte malade par un 

pontage bifurqué en forme de « Y » inversé, reconstituant une anatomie 

artérielle normale.  Cette intervention est communément appelée « culotte 

aortique » dans le grand public et la presse spécialisée [43]. 

Elle suppose une ouverture abdominale large, pour laquelle il faudra 

observer la prudence pendant quelques semaines après l’intervention (risque 

d’éventration). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                 

                                 Figure 1 : pontage aorto bi- fémoral 
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d) Technique chirurgicale de réimplantation de l’artère rénale : 

1-Réimplantation de l’artère rénale droite par anastomose prothétique à partir de 

l’aorte dorsale 

                                    
 

2-Réimplantation directe de l’artère rénale droite sur l’aorte supra-cœliaque : 
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3-Réimplantation  indirecte de  l’artère rénale droite  par prothèse sur  

prothèses de l’aorte cœliaque   

 
4-Réimplantation directe de l’artère  rénale gauche  sur prothèses de l’aorte  

cœliaque  
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e) Technique chirurgicale de réimplantation de l’artère 

mésentérique supérieure : 

1-Réimplantation directe de l’artère mésentérique supérieure dans un prothèse 

de l’aorte sous rénale   

 
2-Réimplantation de l’artère mésentérique supérieure par l’interposition d’un 

segment prothétique  sur une prothèse  de l’aorte sous rénale 
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b. Endartériectomie : 

L’endartériectomie est rarement réalisé dans la chirurgie de syndrome de 

l’aorte moyenne. L’indication de cette technique s’impose dans les lésions 

occlusives isolées et courtes  et lésions ostials  de l’artère rénale.  

Elle est généralement réalisée par  laparotomie et implique une dissection 

du carrefour rénal avec libération et mobilisation de la veine rénale gauche pour 

clamper l'aorte sus-rénale. La place obtenue pour mettre le clamp aortique sus-

rénal dépasse rarement 2 à 3 cm [44].  

L'endartériectomie est alors de réalisation délicate, voire hasardeuse. L'arrêt 

de l'intima distale se fait rarement sous contrôle visuel. Une fois la 

désobstruction rénale faite, l'aorte est refermée, les artères rénales sont remises 

en charge (figure 1). 

Les contraintes anatomiques locales font qu'il s'agit d'une intervention peu 

pratiquée. Les  malades qui ne sont pas dilatés sont traités par réimplantation 

directe ou pontage à partir de la prothèse. 
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             Figure 1 : Endartériectomie bilatérale et unilatérale des artères 

                                      rénales.        
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c.  L’angioplastie transluminale 

La technique d’angioplastie transluminale ait été décrite pour la première 

fois par Dotter [45] en 1964, celui-ci utilisait des dilatateurs coaxiaux en 

Téflon® de taille croissante passés dans la sténose à dilater : ce mode de 

recanalisation est souvent appelé « dottérisation ». 

 Le véritable essor de l’angioplastie transluminale date de la description en 

1974, par Grüntzig [46] des cathéters à ballonnets à double lumière. 

Depuis lors, un certain nombre de modifications ont permis d’améliorer les 

résultats de cette technique, qui doit répondre à plusieurs objectifs : 

• Elargir la lumière artérielle pour rétablir un flux sanguin suffisant  

• Permettre au vaisseau traité de rester perméable, sans resténose 

• Laisser une interface régulière au contact du sang circulant  

• Eviter la production d’emboles distaux, athéromateux ou cruoriques  

• Limiter le traumatisme de la paroi artérielle, en évitant la « surdilatation », 

dont les conséquences peuvent être la réocclusion immédiate, la dissection 

circulante, la rupture artérielle, l’évolution anévrismale, ou la resténose à 

distance par un mécanisme d’hyperplasie myo-intimale. 

Certaines atteintes aortiques ne justifient qu’un stenting à l’aide 

d’endoprothèses habituelles. Celles-ci sont mises en place par une voie 

unilatérale, mais leur pleine expansion, en particulier à proximité de la 

bifurcation aortique, peut nécessiter la pratique d’un kissing par voie bilatérale. 
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On dispose de deux principaux types d’endoprothèses : 

• Les endoprothèses expandues sur ballon, dont le précurseur est le stent de  

Palmaz « XL », sont mises en place sur ballon, ce qui comporte un risque de 

lésion iliaque à proximité de la bifurcation aortique. Ceci peut être résolu en 

assurant dans un premier temps une expansion incomplète du stent, puis en le 

cathétérisant par un deuxième guide passé par voie controlatérale, et en achevant 

l’expansion par kissing balloons : 

• les endoprothèses autoexpansibles adaptées à la grande majorité des aortes 

athéromateuses. Elles peuvent être introduites par voie unilatérale, la réalisation 

d’un kissing n’étant justifiée qu’en cas d’expansion incomplète 
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Figure 6. Angioplastie aortique avec mise en place d’une endoprothèse sur 

ballon. 

A. L’opacification par cathétérisme fémoral bilatéral montre le pôle inférieur de 

la lésion aortique qui respecte la bifurcation ; il n’y a pas ici d’indication 

à des kissing stents. 

B. Opacification de la sténose aortique après franchissement de la lésion. 

C. Résultat après mise en place de l’endoprothèse. 

 

 

Si l’on considère le MAS comme une pathologie inflammatoire comme 

l’artérite de Takayasu, l’indication de  l’angioplastie dans cette maladie reste un 

sujet de controverse. Les publications de la littérature montrent la faisabilité de 

l'angioplastie. Le pourcentage de succès techniques immédiats est voisin de 85 

% dans toutes les séries [47-48] avec une réponse tensionnelle favorable chez 

trois quarts des patients environ. Toutefois, la plupart des publications insistent 

sur les difficultés techniques de ce geste et la possibilité de complications : outre 

les complications fréquentes (spasme artériel, hématome au point de ponction, 

dissection de l'artère dilatée)  . Le taux de récidive de sténose à moyen terme va 

de 15 à 25 % selon les séries. Fava et al [49] n’ont que 33 % de perméabilité à 
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cinq ans. Les facteurs qui semblent favoriser la survenue d'une resténose sont : 

le sexe masculin, les sténoses commençant à l'ostium rénal, les sténoses longues, 

l'existence d'une sténose résiduelle de plus de 20 % après angioplastie. Les 

résultats apparaissent ainsi moins favorables que pour les dysplasies ou 

l'athérome au prix de difficultés plus grandes. Les indications de l'angioplastie 

doivent donc être sélectives. 
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C. INDICATION : 

Les indications thérapeutiques dans le syndrome de l’aorte moyen doivent 

tenir  compte de l’âge du patient et aussi de la sévérité de la symptomatologie 

clinique.  

Le traitement médical doit être administré en première intention pour 

assurer un bon équilibre tensionel.  

Le traitement chirurgical est retenu en cas : 

- D’hypertension maligne. 

- D’hypertension réfractaire maligne l’association de plusieurs 

antihypertenseurs. 

- En cas de complications neurologiques ou cardiaques liées à  l’HTA. 

- En cas d’angor abdominal. 

- En cas d’ischémie des membres inférieure. 

Il n’existe pas de technique chirurgicale de référence. Chaque technique  

sera adaptée en fonction des lésions aortiques. 

Chez l’adulte, un pontage aorto-aortique est le plus souvent réalisé.  

Les anastomoses doivent porter sur des segments macroscopiquement 

sains. 

 Dans tous les cas, la revascularisation rénale est indispensable en cas de 

sténose et doit privilégier des réimplantations directes ou l’utilisation de greffon 

artériel (artère hypogastrique) surtout chez l’enfant. Ailleurs, les pontages 

prothétiques sont les plus souvent utilisés. 
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Dans le syndrome de l’aorte moyenne lorsqu’on a traité des lésions 

symptomatiques des artères digestives ou rénales, il est très rare qu’on procède à 

des techniques d’endartériectomies qui doivent être strictement réservées aux 

sténoses ostiales. 

Les techniques de plasties sont intéressantes chez les enfants lorsque les 

lésions aortiques sont courtes.  

Chez notre malade, nous avons réimplanté directement l’artère rénale droite 

dans le tube prothétique pour éviter une autre prothèse. Le patient était 

asymptomatique sur le plan digestif avec une importante circulation collatérale. 

Nous avons jugé inutile la revascularisation de l’AMS même si elle présente une 

sténose ostiale. 
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D. RESULTATS : 

1. Mortalité : 

La morbi mortalité globale avoisine 3 % dans les publications 

internationales [50]. Elle est étroitement liée au terrain et aux antécédents 

personnels des patients. 

La rapidité de prise en charge thérapeutique avant l’apparition de 

complications, et une chirurgie chez des patients arrivés à maturité physique 

sont des facteurs de bon pronostic. 

2. Morbidités et complications : 

a. Complications précoces : 

 
 Les complications en rapport avec la voie d’abord   (saignements, 

infections, complications respiratoires, chylothorax …) sont rares.  

 La paraplégie partielle ou complète par ischémie médullaire : 

 

C’est la complication chirurgicale la plus redoutée, elle est exceptionnelle  

(0,4%). Deux facteurs sont déterminants : Les variations anatomiques de   

l’artère spinale antérieure et surtout les brusques variations de la pression 

aortique distale lorsque la circulation collatérale est peu ou pas  développée. 

Cette complication est rarissime et peut être évitée par la  mise en place d'un by-

pass suppléant à la circulation lors du clampage de  l’aorte [20]. 

 L’hémorragie postopératoire : 

 Peut être en rapport avec une fuite anastomotique  ou avec une blessure   

iatrogène d’une artère intercostale friable. 
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 L’HTA résiduelle:  

Présente dans 10 à 40% des cas, elle est liéeà une   poussée 

hypertensive en rapport avec un dérèglement du système  sympathique et 

une augmentation de l’activité rénine plasmatique. 

 

 L’HTA paroxitique :  

 Elle se manifeste par des douleurs abdominales et dans les formes sévères 

par des hémorragies intestinales .Elle peut être prévenu par un traitement 

antihypertenseur par bêtabloquants mis en oeuvre dès que la pression 

artérielle systolique dépasse 160 mm Hg et la pression diastolique 95 mm 

Hg. 



 Le syndrome de revascularisation postopératoire :  

 Ce syndrome est proche de l'entérocolite nécrosante, il est secondaire à la 

levée de l'obstacle et à la revascularisation du tractus gastro-intestinal. 

 

b. A long terme  

 

 L’endocardite :  

Elle peut révéler une resténose  post opératoire de l’aorte. Cette infection 

peut se localiser au niveau des valves aortiques ou au niveau des parois du 

cœur et des vaisseaux provoquant des abcès et des végétations qui peuvent 

sérieusement abîmer les structures du cardiaques et mettre en danger la 

vie de l'enfant ou de l'adulte [23].  

Ce risque reste faible à notre époque où les antibiotiques sont facilement 

utilisés. 
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Certaines mesures suivantes doivent être prises chez toute enfant ou 

adulte   ayant une sténose aortique : 

Maintenir une excellente hygiène dentaire (brossage quotidien de                       

dents) 

 Antibiothérapie prophylactique en cas de soins dentaires   

(extractions dentaires, traitement de caries…). 

L’identification du germe se fait après plusieurs hémocultures et 

antibiogrammes. L'échocardiographie peut montrer des végétations ou des 

lésions cardiaques. Le traitement comprend au minimum 6 semaines 

d'hospitalisation pour administration une antibiothérapie parentérale.  

 Les faux anévrysmes anastomotiques 

 Le sepsis de prothèse 

 La resténose représente un risque réel surtout chez les enfants opérés.   
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E. EVOLUTION ET PRONOSTIC : 

Les patients traités médicalement décèdent souvent à un âge jeune, 34 ans 

en moyenne en succombant aux complications d’une HTA maligne [51-52-53]. 

Les résultats du traitement chirurgical dépendent du moment de 

l’intervention c'est-à-dire avant l’apparition des complications et aussi de la 

complexité des gestes réalisés. Le traitement chirurgical du MAS permet une 

amélioration précoce et durable des chiffres tensionnels, voire une guérison de 

l’HTA chez plus de 70 % des patients. Les fonctions cardiaque et rénale 

éventuellement altérées en préopératoire serrons aussi améliorées. 

Si les contrôles angiographiques à long terme sont satisfaisants chez 

l’adulte, l’enfant n’est pas à l’abri des resténoses qui restent très fréquentes à 

l’âge de 20 à 30 ans. 
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Conclusion 

   

 

 Le syndrome de l’aorte moyenne demeure une pathologie rare et peu 

connue. Sa gravité est représentée  par les complications liées à l’hypertension 

artérielle secondaire à la sténose aortique et aux atteintes des artères rénales 

souvent associées.  

Un diagnostic précoce, un bilan radiologique précis et une indication 

thérapeutique  rigoureuse et adaptée  à chaque type de lésions sont les seuls 

garants du succès du traitement. 

Pour les patients opérés une surveillance régulière clinique et radiologique 

est indispensable pour guetter d’éventuelles complications tardives. 
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                RESUME DE THESE 
Titre : Middle aortic syndrome à propos d’un cas avec revue de la                  

            littérature.  

Mots clés : Middle aortic syndrome ; aorte ; chirurgie 

Auteurs : Said CHRIYAA 

Rapporteurs : Pr .H. CHTATA 

  

   Le syndrome de l’aorte moyenne ou (middle aortic syndrome) est une 

affection  rare, elle se caractérise par une atteinte occlusive avec sténose diffuse 

plus ou moins importante, qui touche la partie distale de l’aorte thoracique et/ou 

l’aorte abdominale. Il représente 0,5 - 2 % des cas de sténose de l'aorte. Cette 

sténose peut être associée à d’autres sténoses notamment des branches 

collatérales de l’aorte, qui sont représentés essentiellement par les artères rénales 

et viscérales. 

Son étiologie demeure controversée. 

      Cette pathologie peut se manifester cliniquement par une hypertension 

artérielle sévère, une claudication intermittente des membres inférieurs et plus 

rarement par des signes d’ischémie digestive. L’artériographie, longtemps 

considérée comme seul moyen diagnostique, est actuellement supplantée par 

l’angioscanner et l’angioIRM. 

      L’évolution du MAS se fait généralement vers des complications 

ischémiques. L’HTA rénovasculaire reste une des complications redoutable qui  

impose le plus souvent un traitement chirurgicale. 

      Nous rapportons un cas de MAS, Chez un jeune patient âgé de 26 ans, traité 

avec succès par un pontage aorto-aortique et réimplantation  de l’artère    rénale 

droite. 
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THESIS SUMMARY 
Title: Middle aortic syndrome in a case report and review of the 

                                 literature. 

                      Keywords: Middle aortic syndrome; aorta surgery 

                      Authors: Said CHRIYAA 

                      Reporters: Pr. H. CHTATA 

 
 

The middle aortic syndrome (MAS) is a condition rare, is characterized by 

damage occlusive stenosis with diffuse more or less important that affects the 

distal portion of the thoracic aorta and / or the aorta abdominal. 

It represents 0.5-2% of cases of aortic stenosis. The stenosis aorta may be 

associated with stenosis of the lateral branches of the aorta, the essentially 

visceral and renal arteries. 

Its etiology remains controversial. Symptoms typically occur within the 

first three decades of life and include hypertension, lower extremity 

claudication, and mesenteric ischemia. The condition is considered a life-

threatening emergency as a result of the complications associated with severe 

hypertension. Diagnosis is made with magnetic resonance and computed 

tomography angiography.  

The evolution of the MAS is fatal to complications generally ischemic. The    

renovascular hypertension remains a formidable complication usually requires 

surgical treatment. 

We report one case of MAS; it is a young patient aged 26, treated 

successfully with thoracic aorta to abdominal aorta bypass and reimplantation of 

the right renal artery. 
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 ملخص الأطزوحت
 

  أٚ أسذاد وب١ش٠ٓ، ٠ٚص١ب ٘زاقِخلاصِت اٌشش٠اْ الأٚسؼٝ الأٚسػ ٘ٛ ِشض ٔادس، ٚ ٠خ١ّض بخعٟ    

 . اٌخع١١ك باٌخحذ٠ذ إٌّؽمت اٌسفٍٝ ِٓ اٌشش٠اْ الأٚسؼٟ اٌصذسٞ ٚ الأٚسؼٟ أٌبؽٕٟ

  إٌٝ 0.5حّثً ٘زٖ اٌّخلاصِت ٚ٘زا اٌخع١ك ٠شًّ    .  ِٓ ِدّٛع أِشاض حع١ك اٌشش٠اْ الأٚسؼ2ٟ

 فٟ بؼط الاح١اْ الاٚػ١ت اٌذ٠ِٛت ٚ اٌششا١٠ٓ اٌدأب١ت، ٚػٍٝ ٚخٗ اٌخصٛص اٌشش٠اْ اٌىٍٛٞ ٚ 

 .الاحشائٟ

 ٠بمٝ سبب ٘زا اٌّشض غ١ش ٚاظح ٌحذ الاْ ِٚحً ٔماش، ِٚٓ ب١ٓ اُ٘ اػشاض ٘زا اٌّشض، اسحفاع     

 اٌعغػ  اٌذِٛٞ ، ٚ ٘بٛغ حاد فٟ اٌذٚسة اٌذ٠ِٛت ػٍٝ ِسخٜٛ الاؼشاف اٌسف١ٍت، إٌاحدت ػٓ لٍت حذفك 

 .     اٌذَ بسبب أسذاد اٌشش٠اْ الاٚسؼٟ اٌبؽٕٟ، ٚٔادسا ِا ٠سبب ٘بٛغ حاد فٟ اٌششا١٠ٓ الاحشائ١ت

 اْ اٌخص٠ٛش الاشؼاػٟ ٌٍلاٚػ١ت اٌذ٠ِٛت  ظً ؼ٠ٛلا ٠ؼخبش وٛس١ٍت ٚح١ذة ٌٍىشف ػٓ اٌّشض، ٚ ٌىٕٗ

 . حا١ٌا اسخبذي باٌخص٠ٛش اٌّمؽؼٟ ٌٍلاٚػ١ت اٌذ٠ِٛت، ٚ ااحص٠ٛش بخم١ٕت اٌش١ٔٓ اٌّغٕاؼ١سٟ

 .ِعاػافاث ٘زا اٌّشض حخدٍٝ فٟ ػذَ حزفك اٌذَ بى١ّاث واف١ت ٔاحدت ػٓ لأسذاد اٌشش٠أٝ

 ٚ وزٌه اسحفاع اٌعغػ اٌذِٛٞ إٌاحح ػٓ حع١ك اٌشش٠اْ  اٌىٍٛٞ ِّا ٠حخُ اٌٍدٛء ٌٍؼلاج ػٓ ؼش٠ك 

 .اٌدشاحت

   سٕت ٠ؼأٟ ِٓ ِشض حع١ك اٌشش٠اْ الاٚسؼٟ الاٚسػ 26ٚٔسخحعش حاٌت ٌّش٠ط ٠بٍغ ِٓ اٌؼّش    

  اٌخٟ حُ ػلاخٗ بؼذ خعٛػٗ ٌؼ١ٍّت خشاح١ت، لّٕا خلاٌٙا باصاٌت اٌخع١١ك ٚ لسؽشة اٌشش٠اْ الاٚسؼٟ 

. ِغ اػادة صسع اٌشش٠اْ اٌىٍٛٞ الا٠ّٓ

  

:مفخاح البحج   
 

   ِخلاصِت اٌشش٠اْ الأٚسؼٝ الأٚسػ    

   الأٚسؼٝ

    خشاحت        
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 لسُ أبمشاغ

 بسُ الله اٌشحّاْ اٌشح١ُ
     أقسم بالله العظيم

 :٘زٖ اٌٍحظت اٌخٟ ٠خُ ف١ٙا لبٌٟٛ ػعٛا فٟ إٌّٙت اٌؽب١ت أحؼٙذ ػلا١ٔتفٟ 

 بأْ أوشط ح١احٟ ٌخذِت الإٔسا١ٔت .

 ٗٔٛٚأْ أحخشَ أساحزحٟ ٚأػخشف ٌُٙ باٌد١ًّ اٌزٞ ٠سخحم .

  ٟٚأْ أِاسط ِٕٙخٟ بٛاصع ِٓ ظ١ّشٞ ٚششفٟ خاػلا صحت ِش٠عٟ ٘ذف

.  الأٚي

 ٌٟٚأْ لا أفشٟ الأسشاس اٌّؼٙٛدة إ .

 ٚأْ أحافظ بىً ِا ٌذٞ ِٓ ٚسائً ػٍٝ اٌششف ٚاٌخما١ٌذ إٌب١ٍت ٌّٕٙت اٌؽب .

 ٌٟ ٚأْ أػخبش سائش الأؼباء إخٛة .

  ٚٚأْ ألَٛ بٛاخبٟ ٔحٛ ِشظاٞ بذْٚ أٞ اػخباس د٠ٕٟ أٚ ٚؼٕٟ أٚ ػشلٟ أ

. س١اسٟ أٚ اخخّاػٟ

 ٚأْ أحافظ بىً حضَ ػٍٝ احخشاَ اٌح١اة الإٔسا١ٔت ِٕز ٔشأحٙا .

  ِٓ ٚأْ لا أسخؼًّ ِؼٍِٛاحٟ اٌؽب١ت بؽش٠ك ٠عش بحمٛق الإٔساْ ِّٙا لال١ج

. حٙذ٠ذ

 ٟبىً ٘زا أحؼٙذ ػٓ واًِ اخخ١اس ِٚمسّا بششف. 
 

 .ٚالله ػٍٝ ِا ألٛي ش١ٙذ
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:..............................ث ٚٔٛلشج ػلا١ٔت  ٠َٛ َدق

 

  اٌشش٠غ سؼ١ذ:اٌس١ذ 

141985 

 ـٟ اٌؽبـٖ فساثـٛــذن ايدةـا شـٗٔـ١ـًٌـ

 خشاحت–  الأٚسؼٝ -ِخلاصِت اٌشش٠اْ الأٚسؼٝ الأٚسػ: اٌىٍّاث الأساس١ت

 احذةلأس إشزاف اللجنت المكونت من اثحث
 طئٞسعباس المسناوي      : يدسلا

خشاحت الأٚػ١ت اٌذ٠ِٛت ار فٟ ثطأ
   فسشَحسن شطاطه                   : يدسلا

 الأٚػ١ت اٌذ٠ِٛت ار فٟ خشاحتثطأ
 سعيد اقجوج      : يدسلا

 الأشؼت ؼب ار فٟ ثطأ
 عبد الزحيم حابزكانج     : يدسلا

 خشاحت الأٚػ١ت اٌذ٠ِٛتار فٟ ثطأ

 خالد النيبي                                           : يدسلا
 اٌؽب اٌباؼٕٟ فٟ أسخار 

اءضعأ


