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Rappels anatomiques



Physiologie



Physiologie



Ischemie Reperfusion



Réaction inflammatoire 
intestinale et systémique



Physiopathologie IMA



Etiologies des IMA



IMA  occlusives 50%

 Occlusion embolique ou thrombotique artérielle
 Thrombus sur hypokinésie
 ACFA
 Valvulopathie emboligène
 Maladie athéromateuse
 Occlusion aiguë sur IM chronique
 Vascularite
 Anevrysme aortique disséquant
 Dysplasie fibro-musculaire
 Ligature chirurgicale



IMA veineuses

 Thrombose V mésentérique primitive
 Deficit proteine C prot S AT3 facteur V Leiden
 Syndrome Ac ant-phospholipides

 Thrombose veineuse secondaire
 Pancréatite
 Cirrhose et HTP
 Budd Chiari
 Contraception orale



IMA non occlusives 20 à 30%

 Défaillance cardiaque
 Collapsus prolongé
 Etat de choc (choc septique+++)
 Vasoconstriction mésentérique toxique
 Cocaïne
 Noradrénaline
 Glypressine
 Dérivés de l’ergot



IMA extra-vasculaires

 Causes « mécaniques »
 Hernie étranglée
 Adhérences
 Mésentérite rétractile
 Tumeurs endocrines
 Syndrome du ligament arqué du 

diaphragme



Pronostic de l’IMA



Thrombose 
AMS Non occlusifEmbolie 

artérielle
Thrombose 

VMS

n=2873

70% mortalité87% 80% 45%

1967 ‐ 2001



Diagnostic clinique

 Signes peu spécifiques
 Douleur abdominale intense
 Défense, contracture
 Syndrome occlusif
 Diarrhée hémorragique
 Sepsis





Diagnostic clinique



Diagnostic biologique

CPK BB

Hyperphosporémie



Diagnostic biologique



Imagerie



TDM





TDM



la thrombose veineuse, 
diagnostic TDM le plus facile…

Thrombose de la VMS (hyperdensité 
spontanée , elargissement du calibre, 
défaut de rehaussement intraluminale…

Épaississement 
>3 mm (target 
cible)
et circonférentiel 
de la paroi du 
grêle

15%

Thrombose
VMS
15%

Le degré de l’épaississement 
n’est pas corrélé à la sévérité 
de l’ischémie
Œdème le + svt réversible



Occlusion 
artérielle

20 30%
Embolie
20-30%

Thrombose AMSThrombose AMS
50%

L’occlusion artérielle au TDM

Amincissement 
de la paroi du 
grêle

Epaississement 
seulement si 
reperfusion

NON SPECIFIQUE :
Pneumatose (linéaire> kystique)
Aéroportie, Aéromésentérie 



20 30%
Embolie
20-30%

Thrombose AMSThrombose AMS
50%

L’occlusion artérielle au TDM

Mise en évidence (rare)  d’une ou 
plusieurs images d’emboles artériels 
(multiplicité de territoires différents au 
sein de l’AMS, dans d’autres territoires 
artériels).



IMA NO
15%

L’ IMA non occlusive au TDM

• Absence d’image de thrombus ou 
d’embole artériel mésentérique

• un net retard dans la cinétique 
de l’opacification viscérale et 
notamment digestive (territoire 
AMI + AMS par exemple)

Epaississement fréquent
(ischémie – reperfusion simultané)

Atteinte colique associée +++



La tonométrie gastrique

• Diagnostic d’ischémie 
chronique

• Dépistage de l’ischémie aigüe 
en réanimation ?

• Monitorage post traitement 
de l’IMA en réanimation



“This means that there are no randomized or controlled trials of diagnosis 
or therapy for intestinal ischemia, acute or chronic, regardless of cause. 
There are important gaps in our knowledge of the natural history of 
intestinal ischemia, especially with regard to the number of persons with 
asymptomatic intestinal arterial obstructions who eventually become 
symptomatic ». …



– Patient à jeun
– Contrôle hémodynamique 

• Privilégier la volémie  initialement (Echocoeur)
• Vasconstricteurs uniquement si volémie optimisée 

– Inévitable si choc septique
– Interêt DOBUTAMINE associé NORADRENALINE ?
– DOPEXAMINE ? DOPAMINE ?
– Anti-endothéline ?

– Antalgiques
– Antibiothérapie  large spectre 
– Débuter l’anticogulation /héparine IVSE

Plonka, J Surg Rs , 1989
Schwartz LB, et al. Surg Clin North Am 1997

OPTIMISER L’OXYGENATION SPLANCHNIQUE

Traitement



2004;164:1054‐1062

Le choix 
des 

amines ?



Le choix 
des 

amines ?



Suspiçion clinique

Patient 
instable
Irritation 
péritonéale

Patient stable 
sans Irritation 
péritonéale

Traitement 
chirurgical

Absence d’amélioration

diagnostic négatif

Diagnostic  positif

TDM  injecté

Occlusion AMSOcclusion AMS

Exclure les autres 
urgences abdominales 
non vasculaires

IMA possible ?

Anticoagulation 
curative urgente

HNF

ieangiographie

IMA NO Thrombose VMSThrombose VMS

Papavérine 
in situ

Bradbury, Br J Surg, 1995
Martinez, Emerg Med Clin North Am, 2004

Traitement



Absence d’améliorationTraitement 
chirurgical

Diagnostic
positif

TDM  injecté

Occlusion AMS

Anticoagulation 
curative urgente

HNF

angiographie

IMA NO Thrombose VMS

Papavérine 
in situ

thrombose 
AMS

Embole
AMS

Angioplastie/stenting percutanée
Thrombolyse in situ

angiographie

Wakabayashi H, Shiode T, Kurose M, et al.  Emergent treatment of acute embolic superior mesenteric 
ischemia with combination of thrombolysis and angioplasty: report of two cases. Cardiovasc
Intervent Radiol 2004 ; 27 : 389-93.

Brountzos EN, et al. 
Cardiovasc Intervent

Radiol 2001
Alternatives thérapeutiques





1. Evaluer la viabilité intestinale

2. Diagnostic lésionnel

3. Revascularisation mésentérique

4. Resection de la nécrose intestinale

5. Laparotomie de Second look

Laparotomie médiane

1. Evaluer la viabilité 

intestinale

2. Diagnostic lésionnel

3. Revascularisation mésentérique

4. Resection de la nécrose intestinale

5. Laparotomie de Second look

• Jugement clinique
muqueuse rose, peristaltisme 
visible, pulsatilité, test de 
saignement

Ballard JL, et al. Am Surg 1993
• Doppler per opératoire

Hobson RW, et al. J Surg Res 1976
• Test à la fluoresceine
Bergman RT, et al. Ann Vasc Surg 1992

Prise en charge chirurgicale



Laparotomie médiane

1. Evaluer la viabilité intestinale

2. Diagnostic lésionnel

3. Revascularisation mésentérique

4. Resection de la nécrose intestinale

5. Laparotomie de Second look

• Pulsatilité du tronc de l’AMS :
• absence = thrombose
• présence proximale mais non 
distale = embole ?

Prise en charge chirurgicale



Laparotomie médiane

1. Evaluer la viabilité intestinale

2. Diagnostic lésionnel

3. Revascularisation 

mésentérique

4. Resection de la nécrose 

intestinale

5. Laparotomie de Second look

• Embolie 
• artériotomie puis 
embolectomie  +- patch 
veineux

• Thrombose
• Thombendartériectomie 
PUIS
• pontage (autologue ou 
prothétique)
ou 
• réimplantation de l’AMS 
+++

Foley MI, et al. J Vasc Surg 2000
Bradbury AW, et al. Br J Surg 1995

Testart J, et al. Int Angiol 1992

Prise en charge chirurgicale



Laparotomie médiane

1. Evaluer la viabilité 

intestinale

2. Diagnostic lésionnel

3. Revascularisation 

mésentérique

4. Résection de la nécrose 

intestinale

5. Laparotomie de Second look

• Pas d’anastomose directe, 
type de stomies discutable

Foley MI, et al. J Vasc Surg 2000
Bradbury AW, et al. Br J Surg 1995

Testart J, et al. Int Angiol 1992

Prise en charge chirurgicale



Laparotomie médiane

1. Evaluer la viabilité 

intestinale

2. Diagnostic lésionnel

3. Revascularisation 

mésentérique

4. Resection de la nécrose 

intestinale

5. Laparotomie de « Second 

look »

• systématique à 24-48h ?
• Permet la réévaluation de 
la viabilité
• Réduit la mortalité ?
Levy PJ, et al. Surg Gynecol Obstet 

1990

• Si évolution clinique 
défavorable ?

• mortalité dramatique si 
reprise pour évolution 
défavorable

Hagmuller GW, et al. Langenbecks Arch 
Chir 1990

Prise en charge chirurgicale



Traitement



Conclusion

 Pathologie peu fréquente
 Pronostic sévère
 Diagnostic difficile
 PEC précoce
 Techniques de revascularisation ++


