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I) INTRODUCTION 

 

 

1. L’ischémie mésentérique aiguë 
 

 

a. Définition et généralités 
 

Le phénomène d’ischémie est défini par le déficit d’approvisionnement en 
dioxygène d’un tissu par rapport à sa consommation. Celui-ci peut survenir 
uniquement pendant les périodes durant lesquelles le tissu présente des besoins 
accrus (ischémie d’effort) par incapacité d’en augmenter l’apport ou, dans des 
cas plus graves, survenir alors que la consommation est à son niveau basal 
(ischémie de repos). 
 

Le transport et la répartition du dioxygène s’effectue dans l’organisme par la 
circulation sanguine à travers un riche réseau vasculaire artériel et veineux. Dès 
lors que le débit sanguin est compromis soit par un défaut de perméabilité 
vasculaire partiel (sténose) ou total (thrombose) ou par une défaillance 
circulatoire générale (état de choc), des phénomènes d’ischémie peuvent 
apparaître. 
 

L’ischémie mésentérique désigne spécifiquement l’atteinte du tube digestif irrigué 
par le territoire vasculaire mésentérique supérieur(1). Celle-ci peut se présenter 
sous deux formes cliniques distinctes(2) :  
 

 

 Une ischémie d’effort (la digestion dans le cas présent) intermittente, 
d’installation lente et d’aggravation progressive : il s’agit de l’ischémie 
mésentérique chronique.  
Elle est souvent la conséquence d’une sténose athéromateuse de l’artère 
mésentérique supérieure. 

 

 

 Une ischémie de repos d’installation brutale : l’ischémie mésentérique 
aiguë.  
L’affection causale est une thrombose occlusive artérielle ou veineuse sur 
le réseau vasculaire mésentérique supérieur, ou un état de choc prolongé. 

 

 

b. Epidémiologie 
 

L’ischémie mésentérique aiguë est une affection relativement peu fréquente, en 
effet son incidence annuelle est située aux alentours de 8 cas pour 100 000 
personnes(3,4) et elle représente 0,03 à 0,05 % des motifs d’hospitalisation(2,5). 
L'âge moyen au diagnostic se situe autour de 79 ans, avec un sex ratio 
globalement équilibré, les femmes étant discrètement sur représentées (58%)(3,6).  
 

L’incidence varie fortement selon les régions et les populations pour de 
nombreuses raisons(4,7) : 
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 La difficulté d'accès aux soins et la moyenne d’âge jeune expliquent la 
faible incidence apparente dans les pays en voie de développement.  

 

 

 A l’inverse, plusieurs facteurs expliquent une incidence plus forte dans les 
pays développés : le vieillissement de la population, un meilleur accès au 
soin et une pratique beaucoup plus large de soins lourds pouvant se 
compliquer d’ischémie mésentérique aiguë comme la chirurgie cardiaque 
ou vasculaire, ou la médecine de réanimation. 

 

 

L’ischémie mésentérique d’origine artérielle, secondaire à une occlusion de 
l’artère mésentérique supérieure, est le sous type le plus largement représenté 
(55-70%), lié soit à une thrombose in situ sur plaque athéromateuse, soit à une 
embolie (environ 60% et 40% respectivement). Il existe d’autres causes 
beaucoup plus rares comme la dissection aortique ou la dissection isolée de 
l’artère mésentérique supérieure (< 5 % des cas)(8). 
 

Les deux autres sous types, moins fréquents, sont l’ischémie mésentérique liée à 
une thrombose de la veine mésentérique supérieure (ischémie veineuse) et 
l’ischémie mésentérique sur bas débit dans un contexte de choc circulatoire 
(ischémie mésentérique non occlusive). Leur fréquence respective est de 5 à 
15% et 7 à 14% selon les études(3,4,5). 
 

Le pronostic de cette affection est globalement défavorable, avec des taux de 
mortalité élevés, atteignant 60% à 1 mois, cependant en baisse grâce à 
l’amélioration de la prise en charge diagnostique et thérapeutique(6). 
 

Il est à noter que l’ischémie d’origine veineuse constitue la forme de meilleur 
pronostic, avec un taux de mortalité trois fois inférieur aux autres sous-types 
d’ischémie mésentérique aiguë. 
 

 

c. Terrain et facteurs de risque 
 

Les facteurs de risque de l’ischémie mésentérique d’origine artérielle recoupent 
ceux de l’ensemble des affections cardio-vasculaires comme le diabète, 
l’hypertension artérielle, le tabagisme ou l’hypercholestérolémie. On retrouve 
souvent chez ces patients des antécédents d’évènements ou d’affections 
vasculaires comme une artériopathie oblitérante des membres inférieurs, un 
infarctus cérébral ou du myocarde. 
Dans le cadre d’une ischémie artérielle de nature embolique, une origine 
cardiaque est retrouvée dans plus de 90% des cas(9) avec pour chef de file la 
fibrillation atriale, souvent méconnue au diagnostic et sans traitement 
anticoagulant préventif. 
 

Il n’est pas rare qu’une ischémie mésentérique survienne chez un patient déjà 
hospitalisé pour la prise en charge d’une autre pathologie : 
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 L’ischémie veineuse peut être secondaire à une thrombophlébite 
mésentérique provoquée par un foyer infectieux intra abdominal. 

 L’ischémie artérielle est une complication de la dissection aortique et de 
l’endocardite infectieuse. 

 L’ischémie non occlusive complique un état de choc chez les patients 
hospitalisés en réanimation. 

 Une origine iatrogène est possible dans les suites de chirurgies 
vasculaires ou viscérales (prothèse aortique recouvrant l’ostium de l’artère 
mésentérique supérieure, suture ou plaie vasculaire accidentelle). 

 

Outre les infections intra abdominales, la thrombose veineuse mésentérique, 
substrat de l’ischémie veineuse, peut être favorisée par un contexte de chirurgie 
récente, de cirrhose, ou de trouble de la coagulation (déficit en protéine C/S, en 
anti thrombine III, mutation du facteur V de Leiden, SAPL)(10). 
On retrouve également fréquemment des antécédents personnels ou familiaux 
de maladie veineuse thrombo-embolique(11). 
 

 

d. Anatomie vasculaire du tube digestif 
 

Pendant la vie embryonnaire, le tube digestif est vascularisé par les artères 
vitellines, naissant des deux aortes dorsales primitives (qui fusionneront pour 
donner l’aorte abdominale), communicantes entre elles via une anastomose 
longitudinale ventrale (Fig 1.).  
 

Toutes vont régresser sauf trois d’entre elles :  
 La 10ème artère vitelline va donner le tronc coeliaque. 
 La 13ème artère vitelline va donner l’artère mésentérique supérieure. 
 La 21ème artère vitelline va donner l’artère mésentérique inférieure. 

 

L’arcade anastomotique ventrale régresse également. Une persistance de 
certains de ses segments formera le substrat des variantes anatomiques que l’on 
peut observer à l’âge adulte, comme par exemple la présence d’une arcade de 
Bühler ou d’une artère hépatique droite naissant de l’artère mésentérique 
supérieure(12). 
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Figure 1 

 

 
 

Fig. 1 : La disposition embryonnaire au 1er mois de vie (A) explique l’anatomie modale 
à l’âge adulte (B) et ses variantes anatomiques (C, D et E). 
 
 

Au sein de la cavité abdomino-pelvienne, le tube digestif peut donc être divisé en 
trois territoires vasculaires distincts déterminés par chacune des artères 
nourricières issues de l’aorte abdominale(13) :  
 

 

 Le tronc coeliaque naît à hauteur de T12, classiquement en angle droit par 
rapport à l’axe de l’aorte. Il se divise en trois branches : l’artère splénique, 
l’artère gastrique gauche et l’artère hépatique commune. Il vascularise 
l’estomac et en partie le duodénum via l’artère duodéno-pancréatique 
supérieure qui s’anastomose avec l’artère duodéno-pancréatique 
inférieure issue de l’artère mésentérique supérieure. 

 

 

 L’artère mésentérique supérieure (Fig. 2) naît 1 cm plus en aval, au niveau 
de L1. Elle présente un trajet plus vertical formant un angle aigu avec 
l’aorte abdominale d’aval. Cette particularité anatomique explique la 
grande propension des emboles à emprunter cette artère(14,9). Sa première 
branche est l’artère duodéno-pancréatique inférieure qui vascularise 
notamment le duodénum.  
Ensuite naissent de son bord gauche 12 à 15 artères jéjunales et iléales 
qui s’anastomosent en distalité pour former l’arcade mésentérique 
bordante du grêle. 
Sur le bord droit se situent les artères destinées à la vascularisation de 
l’iléon terminal, du côlon droit et des deux tiers proximaux du côlon 
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transverse : naissent successivement l’artère colique moyenne pour le 
côlon transverse, l’artère colique droite pour la partie supérieure du côlon 
droit et l’angle colique droit, et l’artère iléo-caecale pour la dernière anse 
iléale, l’appendice et la partie inférieure du côlon droit. 

 

 

 L’artère mésentérique inférieure naît à hauteur de L3, avec un ostium situé 
sur le bord antéro-latéral gauche de l’aorte. Elle présente un trajet 
descendant sur ses premiers centimètres puis donne l’artère colique 
gauche, trois artères sigmoïdiennes (qui peuvent naître indépendamment 
ou par un tronc commun) et enfin sa branche terminale qui est l’artère 
rectale supérieure. 

 

 

Figure 2  

 
 

 
Fig. 2 : L’artère mésentérique supérieure et ses branches. On entrevoit l’artère 
pancréatico-duodénale inférieure (*) vascularisant le duodénum. Les artères jéjunales 
et iléales (A) forment l’arcade mésentérique bordante du grêle (B). Elles vascularisent la 
majeure partie de l’intestin grêle. 
A droite naissent successivement les artères colique moyenne (C), colique droite (D) et 
iléo-colique (E).  
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Il existe plusieurs voies de collatéralité entre les branches de ces 3 troncs 
artériels, inconstantes mais tendant à se développer chez les sujets présentant 
une sténose proximale afin de soutenir un territoire vasculaire déficitaire et 
protéger le tube digestif de l’ischémie.  
 

Le tronc coeliaque et l’artère mésentérique supérieure communiquent via : 
 

 

 L’arcade pancréatico-duodénale formée par l’artère pancréatico-duodénale 
supérieure issue de l’artère gastro-duodénale et par l’artère pancréatico-
duodénale inférieure issue directement de l’artère mésentérique 
supérieure. 

 L’arcade de Bühler, reliquat embryonnaire, est une anastomose courte, 
proximale et verticale entre les 2 artères (Fig. 3). Elle est présente chez 
3% de la population(15). 

 

Les artères mésentériques supérieure et inférieure communiquent via :  
 

 L’artère marginale de Drummond (Fig. 4) qui est un cercle artériel situé sur 
le bord mésentérique de l’ensemble du cadre colique, formé par 
l’anastomose des branches distales des artères colique droite, colique 
moyenne, colique gauche et même des branches supérieures des artères 
iléo-coliques et sigmoïdiennes. 

 L’arcade de Riolan, inconstante (environ 15% des sujets), qui connecte les 
deux artères par une boucle plus courte et proximale, située proche de la 
racine du mésentère. C’est une dénomination qui reste controversée en 
raison de la grande hétérogénéité des structures décrites sous ce terme 
dans la littérature(16). 

 

Figure 3 

 
 

Fig. 3 : Angiographie de l’artère mésentérique supérieure opacifiant le tronc coeliaque 
et ses branches via une arcade de Bühler (flèche bleue). 
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Figure 4 

 

 

 
Fig. 4 : L’artère marginale de Drummond (tête de flèche bleue) forme une arcade 
artérielle présentant des afférences provenant de l’artère mésentérique supérieure et de 
l’artère mésentérique inférieure. 
 

 

Le drainage veineux du tube digestif s’effectue par les veines mésentériques 
supérieures et inférieures, dont les territoires sont globalement superposables à 
ceux des artères mésentériques supérieures et inférieures, respectivement. 
 

Les veines mésentériques rejoignent la veine splénique pour former le tronc 
porte qui se jette dans le foie. 
 

Classiquement, c’est la veine mésentérique inférieure qui rejoint la veine 
splénique, formant le tronc veineux spléno-mésaraïque, qui devient tronc porte 
en aval de sa confluence avec la veine mésentérique supérieure. Cette anatomie 
dite modale n’est en réalité retrouvée que dans un peu plus de la moitié des 
cas(17). La veine mésentérique inférieure peut rejoindre la veine mésentérique 
supérieure (26%) ou directement la zone de confluence entre veine 
mésentérique supérieure et veine splénique (18%). 
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e. Physiopathologie et aspects histologiques 
 

Le réseau vasculaire mésentérique est remarquable par sa taille et sa 
complexité. En effet, l’intestin reçoit à lui seul 25% du débit cardiaque à l’état de 
repos et jusqu’à 35% en période post prandiale. Ce sont les couches internes de 
la paroi intestinale (muqueuse et sous-muqueuse) qui sont les plus richement 
vascularisées via un fin réseau capillaire s’étendant jusqu’au sommet des 
villosités, avec 70% de l’afflux sanguin qui leur est réservé(18). Les 30% restants 
se destinent aux couches plus externes de la paroi (musculeuse et séreuse) (Fig. 
5). 
 

Figure 5 

 

 
Fig 5. Paroi intestinale normale avec la muqueuse (1) et ses nombreuses villosités. En 
profondeur on trouve la sous-muqueuse (2) contenant des structures vasculaires et 
nerveuses, ainsi que des fibres de collagène. La couche musculeuse (3) est composée 
de fibres musculaires lisses contribuant au péristaltisme. Enfin, la couche séreuse (4) 
en périphérie est constituée de tissu conjonctif lâche. 
 

On comprend donc que les couches internes de la paroi intestinale et en 
particulier la muqueuse sont les plus sensibles et les premières touchées par 
l’ischémie. 
 

Plusieurs mécanismes adaptatifs existent pour toujours maintenir une perfusion 
intestinale minimale :  
 

D’abord, le débit cardiaque et la pression artérielle doivent être suffisants pour 
alimenter la circulation mésentérique. En cas de compromission, par exemple 
dans le cadre d’une hémorragie sévère, le système rénine-angiotensine-
aldostérone et le système nerveux autonome interviennent (effet inotrope et 
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chronotrope positif, vasoconstriction générale et réabsorption hydrosodée au 
niveau rénal)(19). 
 

Lorsque l’afflux sanguin est insuffisant au niveau de l’artère mésentérique 
supérieur notamment du fait d’un choc circulatoire réfractaire ou d’une occlusion 
artérielle aiguë, des systèmes de régulation locaux interviennent. Le système 
nerveux entérique est en partie autonome, il est composé de millions de 
neurones situés directement dans la paroi intestinale notamment au sein des 
plexus de Meissner dans la couche sous muqueuse. Ce dernier a la particularité 
d’utiliser certains neurotransmetteurs différents du système nerveux central et 
qui sont aussi des agents vasoactifs. Il agit donc sur les cellules endothéliales 
des artérioles pour diminuer les résistances et accroître la perméabilité 
vasculaire en cas d’hypoxie, notamment via la sécrétion de NO ou de certaines 
prostaglandines(20). 
 

Dès lors que l’ensemble de ces mécanismes vasculaires adaptatifs sont 
dépassés, l’hypoxie est profonde et les cellules de la muqueuse doivent passer 
en métabolisme anaérobie, produisant de l’acide lactique. En s’accumulant, ce 
dernier finit par créer une acidose intracellulaire entraînant des 

dysfonctionnements cellulaires majeurs allant jusqu’à l’apoptose(21). 

 

L’interruption de la barrière épithéliale entraîne des interactions délétères entre 
les cellules de l’immunité et le contenu digestif, notamment les bactéries de la 
flore intestinale(22) et les enzymes pancréatiques(23). 
Un réaction inflammatoire locale se produit avant de se généraliser 
secondairement par diffusion dans la circulation sanguine de cytokines 
inflammatoires, de bactéries et de débris cellulaires, aboutissant à un SIRS. 
 

Enfin, la restauration d’un flux sanguin normal permet la levée de l’hypoxie mais 
peut dans un premier temps aggraver les dommages tissulaires (lésions de 
reperfusion) notamment par formation de radicaux libres, afflux de polynucléaires 

neutrophiles et dysfonction mitochondriale(24). 

 

Sur le plan histologique, l’étendue, la nature et la sévérité des lésions dépendent 
du substrat étiopathogénique, de l’intensité et de la durée de l’ischémie, ainsi 
que d’un éventuel rétablissement de la perfusion sanguine avant résection 
intestinale. 
 

La muqueuse est la première touchée. Les entérocytes composant l'épithélium 
intestinal se détachent de la membrane basale du fait de l'œdème intracellulaire. 
Ce phénomène prédomine au sommet des villosités puis s’étend ensuite à leur 
base. Les cryptes situées entre les villosités, qui renferment notamment les 
cellules souches à l’origine du renouvellement de l’épithélium intestinal, ne sont 
touchées qu’à un stade plus avancé (Fig. 6). Ceci explique le caractère 
réversible des lésions histologiques superficielles lorsque la durée de l’ischémie 
reste limitée(25). 
 

Figure 6 
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Fig 6. Lésions ischémiques muqueuses sévères avec un détachement épithélial 
complet étendu jusqu’au fond des cryptes (étoiles). Notez l’absence de coloration 
nucléaire des entérocytes et l’aspect “décapité” des microvillosités. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Quand les lésions progressent, on observe une perte du relief muqueux global à 
cause de la désintégration complète des micro-villosités et de l’effacement des 
cryptes par congestion de la lamina propria, siège de remaniements oedémateux 
et de foyers hémorragiques. 
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Les microthromboses capillaires sont évocatrices d’ischémie mésentérique 
aiguë, surtout quand elles sont présentes dans des territoires peu nécrosés. En 
effet, elles sont moins spécifiques lorsqu’elles sont associées à des lésions 
pariétales étendues, car il peut aussi s’agir de simples lésions 
d’accompagnement, également observées dans des phénomènes pathologiques 
d’autre nature (inflammatoire ou infectieuse). 
En revanche, les micro-emboles de cholestérol ou plus rarement calcifiées sont 
très évocatrices du diagnostic(26) (Fig. 7). 
 

Figure 7 

 

 
 

Fig. 7 : Ischémie mésentérique aiguë artérielle sur embolie d’origine athéromateuse. 
Embole cholestérolique (flèche noire) au sein d’un vaisseaux sous muqueux, avec 
aspect “en fentes” très caractéristique. 
 

Dans les cas les plus sévère, les lésions ischémiques sont dites transmurales, 
c’est à dire étendues à toutes les couches de la paroi intestinale, donnant un 
aspect noirâtre au tube digestif (Fig. 8). Sur le plan microscopique, on constate 
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une destruction complète de la paroi, très amincie (sphacèle) voire perforée par 
endroit. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 

 
 

Fig. 8 : Ischémie mésentérique aiguë d’origine artérielle. Paroi digestive normale à 
gauche et en nécrose transmurale à droite, d’aspect noirâtre. Notez la délimitation très 
nette de l’atteinte, en lien avec la systématisation vasculaire (atteinte d’une branche de 
l’artère mésentérique supérieure). 
 

 

2. Outils diagnostiques 
 

 

a. Présentation clinique  
 

Le diagnostic clinique de l’ischémie mésentérique aiguë est considéré comme 
difficile en raison de divers facteurs intrinsèques et extrinsèques. 
 

D’abord, la sémiologie clinique est peu spécifique. Le symptôme cardinal, 
toujours présent, est la douleur abdominale. Elle est classiquement diffuse, 
inhabituelle et intense. Une installation brutale, typique des affections vasculaires 
aiguës, doit interpeller même si sa durée d’installation et son intensité peuvent 
varier selon l’étiologie(27): 
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L’ischémie mésentérique artérielle d’origine embolique donne les tableaux 
douloureux les plus brutaux en raison d’une occlusion artérielle souvent totale 
chez des patients sans réseau de collatéral développé.  
 

L’ischémie mésentérique sur thrombose in situ provoque des douleurs qui 
peuvent être aussi soudaines et intenses que lors des phénomènes emboliques, 
ou plus souvent s’installer sur plusieurs heures voire plusieurs jours. Le 
développement d’un éventuel réseau collatéral de suppléance artérielle explique 
cette variabilité, en effet l’interrogatoire retrouve souvent chez ces patients des 
symptômes évocateurs d’une ischémie mésentérique chronique sous-jacente 
faisant l’objet d’une errance diagnostique car d’installation lente. Il s’agit de 
douleurs post-prandiales (angor mésentérique) avec anorexie et aversion 
alimentaire entraînant une perte de poids parfois spectaculaire(28).  
 

Enfin l’ischémie veineuse entraîne des douleurs abdominales d’installation 
beaucoup plus progressive, évoluant souvent depuis plusieurs jours voire une 
semaine avant de pousser le patient à consulter(10). 
 

Environ 30% des patients présentent des signes d’instabilité hémodynamique à 
la phase initiale telle qu’une hypotension, une tachycardie, une pâleur, des 
marbrures cutanées. Couplés à la douleur abdominale brutale et inhabituelle, ils 
doivent faire évoquer le diagnostic et lancer immédiatement les investigations en 
ce sens sans perdre de temps car ils constituent un facteur de mauvais 
pronostic, traduisant souvent des lésions étendues ou avancées(9,29). 
 

D’autres manifestations cliniques peuvent être présentes de manière plus 
inconstante, telles que des vomissements, des diarrhées voire des rectorragies. 
 

L’examen physique est généralement pauvre. Il peut éventuellement retrouver un 
météorisme abdominal et une absence de bruit hydro-aériques à l’auscultation, 
en lien avec un iléus réflexe. La défense à la palpation est souvent absente, 
l’irritation péritonéale n’intervenant qu’à un stade très avancé des lésions 
ischémiques(30).  
Une hyperthermie modérée peut également être observée dans l’ischémie 
veineuse, contribuant généralement à l’errance diagnostique. 
 

Un autre élément qui rend le diagnostic d’ischémie mésentérique aiguë difficile 
est la faible incidence de cette affection comparativement aux autres pathologies 
abdominales aiguës dont la présentation clinique peut être similaire. On peut 
citer la pancréatite aiguë, la cholécystite aiguë, l’occlusion digestive, l’appendicite 
ou la sigmoïdite. 
Il arrive que les explorations soient d’abord dirigées vers l’une de ces hypothèses 
avant que le diagnostic soit finalement redressé. 
 

L’ischémie mésentérique non occlusive constitue un sous-type à part car elle 
concerne typiquement des patients déjà hospitalisés dans une unité de soins 
intensifs ou de réanimation pour une autre pathologie aiguë grave compliquée 
d’un état de choc. Il s’agit souvent de patients sédatés, intubés, sous drogues 
vasopressives et donc inaccessibles à un examen clinique complet. C’est 
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principalement la précarité hémodynamique persistante nécessitant une 
augmentation continue des doses d’amines vasopressives et l’apparition d’une 
acidose lactique qui amènent à suspecter le diagnostic. 
 

 

b. Biologie 
 

Le dosage de nombreux marqueurs biologiques se retrouve modifié chez les 
patients pris en charge pour une ischémie mésentérique aiguë en raison des 
multiples mécanismes physiopathologiques entrant en jeu.  
 

La recherche médicale s’est attachée ces dernières décennies à déterminer ceux 
qui peuvent apporter une plus-value à l’examen clinique afin de sélectionner de 
manière pertinente les patients qui doivent bénéficier d’explorations 
complémentaires. 
 

Parmi les dosages de routine, la plupart des marqueurs souffrent d’un manque 
de spécificité pour discriminer l’ischémie mésentérique aiguë de ses diagnostic 
différentiels dans le contexte d’abdomen aigu(31).  
 

En effet, on constate souvent une élévation de la protéine C réactive et une 
hyperleucocytose en lien avec une réaction inflammatoire systémique.  
La lyse cellulaire entraîne une augmentation de la concentration plasmatique de 
plusieurs enzymes comme la créatine phosphokinase (CPK), les lactates 
déshydrogénases (LDH), voir même les transaminases (ASAT surtout) ou les 
phosphatases alcalines. L’élévation de ces enzymes est tardive et inconstante, 
elles présentent donc un intérêt quasiment nul dans la prise en charge 
diagnostique de l’ischémie mésentérique(32). 
Les D-dimères, produits de dégradation de la fibrine, s’élèvent au décours des 
phénomènes thrombotiques veineux ou artériels. Ils présentent une bonne 
sensibilité, mais là aussi une spécificité très insuffisante pour être utilisés en 
pratique clinique(33). 
 

Un élément particulier mérite cependant notre attention, il s’agit du dosage de 
l’acide lactique (lactate) qui est le reflet du métabolisme anaérobie et donc de la 
souffrance ischémique. Il ne doit pas être utilisé pour faire le diagnostic positif 
d’ischémie mésentérique car il peut, surtout à la phase précoce, être faussement 
rassurant et entraîner un retard diagnostic préjudiciable(34). Cela s’explique par le 
rôle du foie, situé en aval de la circulation mésentérique et organe principal de la 
clairance de l’acide lactique. 
En revanche, il est très utile pour évaluer la sévérité de l’atteinte ischémique 
intestinale. En effet, une élévation de l’acide lactique, particulièrement au-delà du 
seuil de 2 mmol/L souvent utilisé dans la littérature, est corrélée à l’existence 
d’une nécrose transmurale irréversible et grève le pronostic vital(33,34). 
 

Plus récemment, l’accent a été mis sur la recherche d’éléments biologiques 
contribuant à un diagnostic précoce, avant la survenue des lésions ischémiques 
avancées. De nombreux marqueurs ont été mis à l’épreuve et parmi les plus 
prometteurs nous pouvons citer les D-lactates (stéréoisomère de l’acide lactique 
produit uniquement par les bactéries intestinales et non par les cellules 
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humaines), la FABP (protéine impliquée dans le transport intracellulaire des 
acides gras) et la citrulline (acide aminé synthétisé par les entérocytes). 
Cependant les résultats sont conflictuels et les preuves largement insuffisantes 
pour recommander ces dosages en pratique clinique(37). 
 

La grande perfectibilité des examens sanguins de routines et des nouveaux 
marqueurs font donc de la biologie un complément indispensable mais 
insuffisant à lui seul pour confirmer le diagnostic(38).  
Il est important de souligner que les examens biologiques ne constituent pas à 
ce jour un recours pertinent pour la détection précoce de l’ischémie 
mésentérique aiguë et ne doivent pas retarder le recours à l’imagerie quand la 
suspicion clinique est forte. 
Leur rôle va plutôt s’inscrire dans l’évaluation de l’avancée des lésions 
ischémiques intestinales (lactate), des fonctions physiologiques du patient (état 
d’hydratation, fonction rénale) et la recherche d’une infection associée (CRP), 
notamment dans l’ischémie veineuse. 
 

 

c. Imagerie 
 

L’interrogatoire et l’examen clinique permettent de suspecter le diagnostic, mais 
il faut recourir à l’imagerie pour le confirmer. L’angioscanner abdomino-pelvien a 
supplanté l’artériographie et constitue désormais le gold standard dans le 
diagnostic de l’ischémie mésentérique aiguë(39). Il présente d’excellentes 
performances avec des valeurs de sensibilité et spécificité situées autour de 93% 
et 96%, respectivement(40,41,42,43). 
 

En cas de suspicion clinique forte, sa réalisation doit être la plus précoce 
possible, sans attendre les résultats de la biologie(34,44). Particulièrement, la 
découverte d’une élévation de la créatininémie en lien avec une insuffisance 
rénale aiguë, fréquente chez ces patients volontiers déshydratés, ne remet pas 
en cause l’injection de produit de contraste iodé. Ces dernières années, 
l’importance du risque d’insuffisance rénale aiguë induite par les nouveaux 
produits de contraste iodés a été revue à la baisse, balayant des décennies de 
pratiques précautionneuses(45). Il faut également prendre en considération le 
rapport bénéfice/risque, largement en faveur de l’injection de produit de contraste 
dans le cadre d’une suspicion avérée d’ischémie mésentérique aiguë(46,47), maladie 
hautement létale mais accessible à des ressources thérapeutiques ayant prouvé 
leur efficacité.  
 

Sur le plan technique, il est recommandé de pratiquer 3 acquisitions hélicoïdales 
étendues du diaphragme jusqu’à la symphyse pubienne : avant injection, au 
temps artériel puis au temps portal. L’injection intraveineuse de produit de 
contraste iodé doit se faire avec un volume (2 mL/kg pour une concentration de 
350 mg/mL) et un débit (4 mL/s) suffisants, les constantes doivent être adaptées 
(120 kV, intensité modulée), les coupes suffisamment fines pour permettre des 
reconstructions multiplanaires et l’acquisition artérielle déclenchée de manière 
automatique (bolus-triggered)(48). Cette dernière donnée est importante car ces 
patients présentent souvent des troubles hémodynamiques(40). 
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L’ingestion de produit de contraste iodé est fortement déconseillée(40) : en plus de 
générer un retard de prise en charge en prolongeant inutilement l’examen, elle 
perturbe l’évaluation du rehaussement pariétal. 
 

En revanche, l’utilisation de la tomodensitométrie spectrale à double énergie 
semble être une voie prometteuse pour réduire l’irradiation sans dégrader la 
performance diagnostique(49,50). 
 

Les études ont montré que quand la suspicion diagnostique est connue par le 
radiologue, le protocole est plus adapté et la rentabilité diagnostique 
meilleure(51,52), bien qu’il reste tout à fait possible de faire le diagnostic avec une 
phase portale seule(53). Cela souligne l’importance de la communication entre 
médecins et plaide pour une large utilisation du protocole triphasique dans un 
contexte de douleur abdominale brutale chez le patient vasculaire(52). 
 

L’ischémie mésentérique aiguë présente une sémiologie scanographique très 
riche, que l’on peut subdiviser en 2 catégories : l’étude des vaisseaux 
mésentériques et l’étude du tube digestif. 
 

L’étude des vaisseaux se fait à la phase artérielle pour l’artère mésentérique 
supérieure et à la phase portale pour la veine mésentérique supérieure et le 
tronc porte. 
 

Dans le cas d’une origine artérielle occlusive, l’angioscanner permet de visualiser 
précisément l’obstacle. Les sténoses athéromateuses et thromboses in situ 
siègent préférentiellement à la partie proximale de l’AMS (Fig. 9), définie par la 
portion située entre son ostium et la naissance de l’artère duodéno-pancréatique 
inférieure(48,54). Les thrombi d’origine embolique siègent plus en distalité, au niveau 
des branches de division, sont volontiers multiples(9) et associés à des foyers 
d’infarctus des organes pleins intra abdominaux comme les reins ou la rate (Fig. 
10). On peut même parfois observer un thrombus intra cardiaque en limite de 
champ(55). 
 

La thrombose veineuse porto-mésentérique aiguë (Fig. 11) se manifeste par un 
défaut de rehaussement intraluminal associé à une augmentation de calibre et 
un aspect spontanément hyperdense sur l’hélice sans injection. On peut 
visualiser un fin rehaussement périphérique persistant correspondant aux vasa 
vasorum(48). Un défaut de rehaussement associé à un calibre normal ou diminué 
de la veine mésentérique supérieure fera évoquer une thrombose ancienne. Cet 
aspect peut aussi traduire l’absence d’arrivée de produit de contraste en lien 
avec un obstacle plus en amont sur l’artère mésentérique supérieure ou un 
ralentissement de la circulation générale et ne doit pas être interprété comme 
une thrombose veineuse(56). 
 

Enfin dans l’ischémie mésentérique aiguë non occlusive, on peut observer une 
diminution de calibre avec aspect irrégulier de l’AMS et de ses branches à cause 
de la vasoconstriction générale. La VMS présente également une diminution de 
son calibre avec défaut de rehaussement(57) (Fig. 12). 
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L’étude du tube digestif permet de déceler d’éventuelle lésions ischémiques 
pariétales, leur sévérité et leur extension à travers plusieurs signes 
sémiologiques :  
 

 

 Le défaut de rehaussement pariétal après injection de produit de contraste 
constitue le signe phare de l’ischémie mésentérique, traduisant 
directement le tarissement de l’afflux sanguin au tissu intestinal(58). Il peut 
être partiel ou total et s'apprécier de différentes manières. Quand le 
scanner est réalisé sur un mode triphasique, la méthode la plus simple et 
la plus utilisée est de comparer visuellement la densité pariétale entre 
l’acquisition réalisée avant injection et l’acquisition au temps portal. Il est 
important de veiller à comparer des images avec un fenêtrage en unités 
Hounsfield identique. Si un temps portal seul a été réalisé, ce signe reste 
très pertinent, en comparant les anses digestives considérées comme 
pathologiques aux anses saines adjacentes. C’est un signe relativement 
sensible (60%) et surtout très spécifique (97%)(59), en effet on ne connaît à 
l’heure actuelle aucun diagnostic différentiel établi pour ce signe. En 
revanche, la variabilité inter-observateur reste non négligeable(60). 
L’utilisation de régions d’intérêt (ROI) dans l’objectif de réaliser des 
mesures objectives d’atténuation a été étudiée comme potentielle 
solution(61) mais cette méthode rencontre quelques difficultés techniques et 
n’est pas entrée dans la pratique courante. 

 

 

 L’hyperdensité spontanée de la paroi traduit des foyers hémorragiques, 
entrant notamment dans le cadre des lésions de reperfusion. On l’observe 
plus fréquemment dans le cadre d’une ischémie veineuse, parfois dans 
l’ischémie mésentérique non occlusive(62) alors qu’elle est plus rare dans le 
cadre de l’ischémie artérielle(48). 

 

 

 La dilatation des anses grêles traduit l’iléus réflexe en lien avec la 
sidération de la musculeuse. Un diamètre supérieur à 25 mm est 
considéré comme significatif dans la littérature(35). C’est un signe assez 
sensible (65%) et spécifique (74-83%)(41,42,59). Il peut s’y associer un feces 
sign au sein des anses les plus distendues(63). Il est à noter que l’occlusion 
mécanique de l’intestin grêle constitue un des principaux diagnostic 
différentiel de l’ischémie mésentérique aiguë, tant sur le plan clinique que 
scanographique(64). Lors d’une occlusion mécanique, on observe une zone 
de transition brutale entre l'intestin grêle dilaté et non dilaté, avec un feces 
sign présent classiquement juste en amont. D’autres signes d'ischémie 
pariétale sont présents en cas de strangulation vasculaire, avec une 
sémiologie quelque peu différente de l’ischémie mésentérique(65).  
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 La paroi digestive en souffrance ischémique peut présenter des 
modifications de son épaisseur. On décrit un amincissement pariétal dans 
l’ischémie artérielle et l’ischémie non occlusive, mais ce signe est peu 
sensible et peu reproductible(65). Il est notamment difficile de faire la part 
des choses entre un authentique amincissement et un pseudo-
amincissement lié à la dilatation de la lumière digestive. A l’inverse dans le 
cadre d’une thrombose mésentérique, la paroi présente un épaississement 
marqué en lien avec un œdème sous muqueux sur l’engorgement veineux. 
Ce signe est très sensible(10) et peut même être présent en l’absence de 
souffrance ischémique(66), sa spécificité est limitée par les diagnostics 
différentiels inflammatoires (MICI) ou infectieux (iléite avec 
thrombophlébite septique associée). 

 

 

 La pneumatose pariétale a longtemps été considérée à elle seule comme 
un signe de nécrose avancée, mais cette position est à nuancer car elle 
peut aussi être présente en cas de nécrose débutante voire même en 
l’absence de souffrance ischémique(48,67,68). En revanche, son association à 
d’autres signes pariétaux ou à une aéromésentérie     (Fig. 13) constitue 
un élément d’inquiétude(67), traduisant une rupture de l’intégrité de la 
barrière muqueuse avec potentiellement une translocation bactérienne(68). 

 

 

 L’infiltration de la graisse mésentérique et la présence d’un épanchement 
intrapéritonéal sont des signes d’accompagnement souvent présents mais 
non spécifiques. Ils sont quasi constants dans l’ischémie d’origine 
veineuse. 

 

 

 La présence d’un pneumopéritoine est à mettre en lien avec une 
perforation digestive sur nécrose ischémique transmurale(69).  

 

 

 Une atteinte ischémique de la partie du côlon vascularisé par l’artère 
mésentérique supérieure est retrouvée dans 28% des cas. Il s’agit dans la 
majorité des cas du côlon droit, les signes les plus fréquents sont 
l'épaississement et le défaut de rehaussement pariétal. Cela représente un 
facteur de mauvais pronostic(70). 

 

On peut également trouver d’autres lésions intra abdominales concomitantes 
selon l’étiologie de l’ischémie mésentérique :  
 

 

 Des sténoses artérielles, des foyers d’infarctus spléniques ou rénaux, ou 
encore un thrombus intracardiaque dans l’étiologie artérielle. 

 Des signes de cirrhose hépatique(71), des lésions néoplasiques ou 
infectieuses dans l’étiologie veineuse. 

 Des signes de bas débit (veine cave aplatie, glandes surrénales de choc) 
voir la lésion responsable (foyer infectieux, saignement actif) dans l’origine 
non occlusive. 
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Le scanner effectue donc un bilan à la fois lésionnel, étiologique, complet et 
rapide. Il permet également très souvent de poser le diagnostic différentiel 
lorsqu’il ne s’agit pas d’une ischémie mésentérique aiguë puisqu’elle n’est 
finalement confirmée que dans 11 à 19% des cas suspectés(64,72). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 
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Fig. 9 : Patiente de 51 ans aux lourds antécédents vasculaires, notamment une 
ischémie mésentérique chronique sur sténose post ostiale de l’artère mésentérique 
supérieure traitée par mise en place d’un stent. Douleurs abdominales intenses depuis 
48h et élévation modérée des lactates. 
L’angioscanner montre une thrombose du stent mésentérique (A), sans signe de 
souffrance digestive (B) grâce au développement d’une circulation collatérale (C) avec 
une arcade de Riolan (flèche rouge). Notez également l’artère marginale de Drummond 
(flèche jaune). 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 10  
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Fig. 10 : Pluie d’emboles chez une femme de 76 ans suivie pour une fibrillation atriale 
au décours de la suspension de l’anticoagulation pour une chirurgie orthopédique. 
L’angioscanner réalisé devant des douleurs abdominales intenses avec instabilité 
hémodynamique retrouve l’occlusion de plusieurs branches de l’AMS (flèches vertes), 
un défaut de rehaussement pariétal d’une anse jéjunale (flèche rouge) ainsi que des 
troubles de perfusion du parenchyme hépatique (flèche bleue) et de multiples foyers 
d’infarcissement des deux reins et de la rate (étoiles rouges).  
 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 

 



38 

 

 
 

Fig. 11 : Ischémie mésentérique aiguë d’origine veineuse dans un contexte de 
néoplasie rénale de découverte récente chez un patient de 80 ans présentant des 
douleurs abdominales depuis 3 jours associées à des vomissements.  
La veine mésentérique supérieure présente un aspect élargi avec un défaut de 
rehaussement étendu correspondant à un thrombus (flèche rouge). Il s’y associe des 
signes d’engorgement veineux et de souffrance ischémique de l’intestin grêle : 
épaississement pariétal avec défaut de rehaussement muqueux (flèche bleue), 
infiltration de la graisse mésentérique (étoile bleue) et lame d’épanchement péritonéal 
(flèche verte). 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 
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Fig. 12 : Ischémie mésentérique aiguë non occlusive chez une patiente de 61 ans 
hospitalisée en réanimation présentant un choc réfractaire avec une grande instabilité 
hémodynamique. Notez l’aspect fin et très irrégulier de l’artère mésentérique supérieure 
(flèche bleue), ainsi que la très faible visibilité de ses branches de division. 
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Figure 13  

 

Fig. 13 : Diarrhées profuses et instabilité hémodynamique chez un patient de 
réanimation faisant réaliser un scanner abdomino-pelvien retrouvant des lésions 
d’ischémie mésentérique avancées d’origine non occlusive : les anses intestinales en 
souffrance (flèches bleues) présentent une distension, un amincissement pariétal avec 
défaut de rehaussement ainsi qu’une pneumatose pariétale accompagnée d’une 
aéromésentérie (flèche verte) et d’une aéroportie (flèche rouge). 
 

 

 

 

3. Traitement 
 

 

a. Vue générale 
 

Le traitement de l’ischémie mésentérique aiguë se déroule sur plusieurs fronts 
qui doivent être menés conjointement. 
 

L’urgence dans un premier temps est de soulager la douleur et de stabiliser les 
fonctions vitales du malade(73) (état d’hydratation, tension artérielle, équilibres 
ioniques). Cette étape est généralement contemporaine de la confirmation du 
diagnostic par l'angio scanner abdomino-pelvien. 
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Dès le diagnostic établi, il est recommandé de poser une sonde naso-gastrique 
en aspiration et de débuter une antibiothérapie intraveineuse à large spectre 
pour anticiper les conséquences désastreuses de la translocation bactérienne(39,76), 
qui peut survenir même en l’absence de nécrose transmurale. 
 

Ensuite vient le temps du traitement spécifique. Celui-ci diffère selon l’étiologie 
de l’ischémie mésentérique aiguë mais comprend toujours deux volets distincts : 
le rétablissement de la circulation sanguine mésentérique et la résection 
chirurgicale des segments digestifs en ischémie dépassée. Il mobilise des 
praticiens de différentes spécialités (médecins urgentistes, anesthésistes-
réanimateurs, radiologues interventionnels, chirurgiens digestifs et vasculaires) 
qui interviennent tour à tour ou conjointement dans le cadre d’une stratégie 
établie au cas par cas en fonction des antécédents du malade, de son degré 
d’autonomie, des données du scanner, de l’examen clinique et de la biologie. 
 

 

b. Rétablissement de la circulation mésentérique 
 

Quand on fait face à une ischémie mésentérique d’origine artérielle, la levée de 
l’obstacle peut se faire par voie chirurgicale ou endovasculaire. L’élément 
principal qui oriente la décision est le degré de suspicion de lésions ischémiques 
digestives avancées. En effet, chez un patient présentant des signes cliniques 
d’irritation péritonéale, une acidose lactique marquée ou des arguments 
scanographiques en faveur de lésions nécrotiques transmurales, il est préférable 
d’opter pour l’option chirurgicale permettant un traitement conjoint(39). Chez un 
patient moins inquiétant ne nécessitant pas obligatoirement une évaluation 
chirurgicale de l’étendue des lésions ischémiques digestives, un traitement 
endovasculaire peut être envisagé(74). 
 

En cas de thrombose aiguë d’origine embolique, l’option chirurgicale est 
représentée par l’embolectomie à la sonde de Fogarty. Elle est réalisée 
idéalement dans une salle hybride adaptée à la chirurgie conventionnelle mais 
possédant le matériel radiologique pour effectuer une artériographie 
thérapeutique. L’artère mésentérique supérieure est exposée en réclinant le 
mésorectum transverse vers le haut et la première anse jéjunale vers la gauche 
puis en incisant le péritoine dans l’axe du mésentère(75). On réalise ensuite une 
artériotomie, habituellement juste en aval de la naissance de l’artère colique 
moyenne, pour introduire la sonde de fogarty et extraire la ou les embole(s). 
L’option endovasculaire est également envisageable. Il s’agit d’une thrombo-
aspiration par voie fémorale ou brachiale. On peut éventuellement y adjoindre 
une fibrinolyse in situ en cas de présence d’emboles très distales. 
 

Dans l’occlusion artérielle sur thrombose in situ, la revascularisation chirurgicale 
est représentée par 2 techniques (Fig. 14) :  
 

 

 Le pontage constitue la technique historique. Il peut être antérograde 
(provenant de l’aorte supra-coeliaque) ou rétrograde (avec une artère 
iliaque commune ou externe). L’utilisation d’un greffon veineux autologue 
est préférée à celle d’un greffon synthétique du fait du risque septique(77). 
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 Le stenting rétrograde, plus rapide(78), est de plus en plus pratiqué(79). Il 
associe des techniques chirurgicales et endovasculaires. La voie d’abord 
est la même que pour l’embolectomie chirurgicale, l’artère mésentérique 
supérieure est cathétérisée a retro pour effectuer une thrombectomie et/ou 
une endartériectomie suivie de la mise en place d’un stent. En cas 
d’échec, un pontage reste toujours possible. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14  
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Fig. 14 : A) Abord chirurgical de l’artère mésentérique supérieure. B) Schématisation de 
la procédure de stenting rétrograde : 1/ Artériotomie. 2/ Cathétérisme rétrograde puis 
angioplastie et mise en place du stent. 3/ Réalisation d’un patch artériel autologue ou 
synthétique. 
C et D) Angioscanner abdomino-pelvien en reconstruction VR frontale (C) et en coupe 
transversale (D) montrant un pontage aorto-mésentérique antérograde (flèche blanche 
droite) situé en arrière du pancréas (P), réalisé suite à la thrombose d’un précédent 
stent de l’origine de l’artère mésentérique supérieure (flèche blanche courbée). 
 

Concernant l’ischémie mésentérique d’origine veineuse, le traitement repose 
essentiellement sur une anticoagulation curative précoce. Le recours aux 
traitements endovasculaires (thrombectomie ou thrombolyse in situ) est rare et 
non codifié(80). 
 

Quant à l’ischémie mésentérique non occlusive, le traitement est avant tout celui 
du choc circulatoire. Sa cause (hémorragie, sepsis, anaphylaxie, etc) doit être 
recherchée et traitée et une pression artérielle systémique minimale assurée par 
l’usage de drogues vasopressives, au premier rang desquels on retrouve la 
noradrénaline. L’effet vasoconstricteur bien connu de la noradrénaline peut 
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cependant avoir un effet délétère sur la circulation mésentérique, surtout chez 
les patients instables présentant une hypotension réfractaire et nécessitant de 
fortes doses(81). Des études récentes proposent comme traitement spécifique une 
administration de vasodilatateurs (prostaglandine, papavérine) par voie intra 
artérielle directement au sein de l’artère mésentérique supérieure via un cathéter 
in situ avec des résultats encourageants(82,83). 
 

Quelle que soit l’étiologie, le rétablissement de la circulation mésentérique peut 
entraîner des lésions de reperfusion qui ne s’expriment pas seulement sur le 
plan histologique mais présentent également une traduction iconographique, 
biologique et clinique. En effet, on retrouve souvent chez ces patients des 
douleurs abdominales persistantes, une élévation de la CRP, ainsi qu’un œdème 
sous-muqueux avec prise de contraste muqueuse marquée et un épanchement 
péritonéal au scanner(48,84). Ce type de tableau, quand il est méconnu, peut se 
confondre avec une complication infectieuse ou une récidive ischémique. 
 

 

c. Prise en charge chirurgicale des lésions digestives 

Lorsqu’il existe des éléments suggérant la présence de lésions digestives 
ischémiques (péritonite clinique, élévation des lactates, défaillance 
hémodynamique, défaillance d’organe, signes scanographiques de souffrance 
digestive), une exploration chirurgicale par laparotomie doit être réalisée pour 
évaluer la viabilité intestinale(39). 
Cette évaluation se fait principalement par l’examen visuel direct et par la 
palpation(85). Les anses intestinales saines sont rosées, pulsatiles et le 
péristaltisme est visible. A l’inverse, les anses en nécrose irréversible présentent 
un aspect sombre voir noirâtre, une absence de peristaltisme et de pulsatilité 
cardiaque. Cependant, ces techniques sont faillibles car il faut rappeler que les 
lésions nécrotiques débutent au niveau des couches internes de la paroi 
intestinale, non accessibles à l’examen visuel. Il existe très fréquemment des 
zones douteuses, pâles et atones, parfois améliorées partiellement suite à la 
revascularisation et des techniques de réchauffement (bains dans du sérum 
physiologique tiède). 

Pour les aider, les chirurgiens digestifs disposent de certains outils utilisables en 
per-opératoire permettant d’évaluer les différentes caractéristiques associées à 
la viabilité intestinale(86) :  

La vascularisation de la paroi intestinale peut être explorée par l’écho-Doppler, 
qui est une aide rapide, peu coûteuse et facile d’utilisation, ou par un test à la 
fluorescéine ou au vert d’indocyanine(87). 

L’oxymétrie colorimétrique mesure la saturation en oxygène de l’hémoglobine au 
sein des capillaires de la paroi digestive. Il s’agit de la même technologie, basée 
sur le principe d’absorbance de la lumière, que celle utilisée pour les 
saturomètres digitaux de pratique clinique courante. 
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L’activité myoélectrique peut être explorée par électromyographie afin d’évaluer 
les capacités de la couche musculeuse en termes de contraction musculaire et 
de réaction aux stimulis. Ce n’est pas une pratique courante. 

De la même façon que l’examen direct conventionnel, ces techniques sont 
imparfaites et sujettes à la controverse quant à leur efficacité réelle. Elles sont à 
considérer comme une aide complémentaire à la prise de décision en cas de 
doute clinique(86).  

La prise en charge chirurgicale de l’ischémie digestive doit obéir à plusieurs 
principes fondamentaux(39). Le principe du “damage control” s’applique, les 
segments digestifs clairement nécrosés sont réséqués d’emblée et les segments 
douteux pourront être réévalués lors d’un second look chirurgical quasi 
systématique dans les 48 heures. Les moignons intestinaux sont souvent laissés 
en place lors de la première intervention, la remise en continuité du tube digestif 
ayant lieu lors du second look lorsqu’elle est possible(88). Parfois la confection 
d’une stomie s’avère nécessaire. 

Le risque à long terme d’une large résection intestinale est le syndrome du grêle 
court, importante source de morbi-mortalité et d’altération de la qualité de vie. 
Les segments les plus importants sur le plan fonctionnel sont l’iléon distal et la 
jonction iléo-caecale, qui doivent être conservés lorsque c’est possible(89). 

Cela souligne l’importance d’une discussion collégiale avant la prise en charge 
chirurgicale d’une ischémie mésentérique aiguë lorsqu’il existe des arguments 
pour une nécrose digestive déjà étendue chez des patients âgés, comorbides et 
dont l’autonomie est altérée. L’abstention chirurgicale associée à la mise en 
place de soins centrés sur le confort du malade est souvent, dans ces situations, 
la décision la plus pertinente et éthique(90). 

 

II) PRÉSENTATION ET OBJECTIF DE NOTRE ÉTUDE 

 

L’évaluation de la sévérité et de l’étendue des lésions ischémiques digestives de 
tout patient présentant une ischémie mésentérique aiguë est indispensable pour 
guider la stratégie thérapeutique. Il s’agit en particulier de distinguer les lésions 
nécrotiques muqueuses superficielles réversibles des lésions de nécrose 
transmurale irréversibles, qui devront faire l’objet d’une résection chirurgicale. 
 

De nombreuses études se sont attachées à déterminer des signes cliniques, 
biologiques et surtout scannographiques permettant de faire cette distinction. 
 

Concernant les signes cliniques et biologiques, on peut citer l’étude menée par 
l’équipe de Nuzzo et al. en 2017(35) portant sur des patients accueillis dans une 
structure dédiée à la prise en charge des urgences vasculaires intestinales au 
sein de l’hôpital Beaujon à Clichy. Elle montre que la défaillance d’organe 
(définie par un score SOFA de 2 ou plus) et une hyperlactatémie supérieure à 2 
mmol/L sont associées à l’existence d’une nécrose transmurale. 
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L’étude italienne de Canfora et al. de 2019(91) confirme ces conclusions avec des 
seuils diagnostics similaires. 
 

Les signes scannographiques sont également des facteurs très étudiés dans la 
littérature, avec des résultats hétérogènes. 
 

Parmi les articles notables, la vaste méta analyse de Zeng et al.(92) publiée en 
2023 dans European radiology et portant sur un total de 1037 patients retrouve 
de nombreux signes tomodensitométriques associés à la nécrose transmurale 
dont la dilatation du grêle, le défaut de rehaussement pariétal, l’amincissement 
pariétal, la pneumatose pariétale et l’aéromésentérie. Les analyses en sous 
groupes ont soutenu que la valeur prédictive de ces différents signes diffère 
selon l’étiologie de l’ischémie mésentérique aiguë. 
 

La plupart des études, portant sur des effectifs limités de patients du fait de la 
relative basse fréquence de l’ischémie mésentérique aiguë, ne rapportent que 
quelques signes prédictifs de nécrose transmurale de manière significative sur le 
plan statistique(30, 35, 91, 93, 94, 95, 96, 97, 98, 99) . Parmi ces résultats, il est à noter la 
surreprésentation de deux signes :  la dilatation de l’intestin grêle et le défaut de 
rehaussement de la paroi digestive après injection. 
La pneumatose pariétale, malgré les récentes remises en question, demeure 
également un signe fort. Cependant sa faible sensibilité lui fait défaut, tant en 
pratique clinique quotidienne que dans les analyses statistiques des études de 
recherche. 
 

L’absence de consensus clair sur les signes scannographiques prédictifs de 
nécrose transmurale de l’intestin grêle dans l’ischémie mésentérique aiguë 
démontre l’intérêt de la poursuite de la recherche sur le sujet. C’est pourquoi 
nous avons décidé de mener cette étude portant sur les patients pris en charge 
au CHU de Rouen pour une ischémie mésentérique aiguë. L’objectif principal est 
de déterminer les signes scannographiques associés à la survenue d’une 
nécrose transmurale. L’objectif secondaire est de déterminer la performance de 
l’association de deux signes qui ressortent particulièrement dans la littérature : la 
dilatation de l’intestin grêle et le défaut de rehaussement pariétal après injection 
de produit de contraste iodé. 
 

IIl) MATÉRIEL ET MÉTHODE 

 

Population 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective et mono-centrique, portant sur les patients pris 
en charge au CHU de Rouen pour une ischémie mésentérique aiguë entre 2017 
et 2023. 
 

Le recrutement a été effectué grâce à l’entrepôt des données de santé du 
service informatique du CHU de Rouen, en réalisant un screening du dossier 
médical des patients répondant aux critères suivants : cotation d’un scanner 
abdomino-pelvien avec injection et présence des mots “ischémie mésentérique” 
dans le compte rendu d’hospitalisation au décours du même séjour hospitalier.  
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Les critères d’inclusion sont : 1) Un âge supérieur à 18 ans. 2) La réalisation d’un 
scanner abdomino-pelvien avec injection de produit de contraste sur un site du 
CHU de Rouen dont les images et le compte-rendus sont disponibles. 3) Un 
diagnostic d’ischémie mésentérique aiguë retenu de manière claire dans le 
compte-rendu d’hospitalisation, quelle qu’en soit sa cause. 
 

Les patients concernés par les situations suivantes, chez qui nous avons jugé 
qu’il est impossible de conclure de manière fiable sur le critère de jugement 
principal, ont été exclus :  
- laparotomie exploratrice réalisée plus de 24h après le scanner 

- décès dans les 5 jours suivant le scanner sans exploration chirurgicale 

- nécrose intestinale dépassée sur le second look alors que la première 
laparotomie exploratrice ne retenait pas de nécrose irréversible. 
 

Définition de la nécrose transmurale 

 

La nécrose transmurale a été définie par la description d’une atteinte nécrotique 
de l’ensemble des couches de la paroi digestive de l’intestin grêle sur le compte-
rendu d’analyse anatomopathologique des segments digestifs réséqués. Un 
anatomopathologiste expert en pathologie digestive a été sollicité pour 
l'interprétation des compte-rendus les plus équivoques. 
 

Lorsque l’exploration chirurgicale a retrouvé une nécrose intestinale dépassée et 
étendue sans recours thérapeutique et donc sans résection intestinale (chirurgie 
open-close), la nécrose a également été considérée comme transmurale. 
 

Chez les patients ayant évolué favorablement sans nécessité de résection 
intestinale et ceux qui ont bénéficié d’une résection intestinale mais dont 
l’analyse anatomopathologique décrit une nécrose confinée aux couches 
superficielles de la paroi digestive, il a été considéré l’absence de nécrose 
transmurale. 
 

Collecte des données 

 

Les données concernant les paramètres biométriques, cliniques, biologiques, 
anatomo-pathologiques ainsi que les antécédents et l’évolution des patients ont 
été collectées via le logiciel de gestion des dossiers médicaux CDP2. 

 

Les paramètres cliniques et biologiques recueillis sont ceux constatés à la phase 
initiale de la prise en charge des patients. L’instabilité hémodynamique est 
définie par une pression artérielle systolique < 90 mmHg, une pression artérielle 
moyenne < 65 mmHg ou la nécessité d’une augmentation des doses de 
noradrénaline chez les patients de réanimation. 
 

Les scanners des patients inclus ont tous été réalisés sur l’un des trois sites du 
CHU de Rouen par des scanners multibarrettes réalisant des coupes fines, avec 
reconstructions multiplanaires systématiques. Les produits de contrastes injectés 
étaient majoritairement du Xenetix 350 et du Iomeron 400. Les acquisitions à la 
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phase artérielle ont été déclenchées par technique de bolus tracking et les 
acquisitions à la phase portale 70 secondes après injection intraveineuse de 
produit de contraste avec une dose et un débit adaptés. 
 

Les images ont été interprétées sur une console adaptée, avec le système PACS 
System Carestream local. Il s’agit d’une double lecture : une lecture initiale 
séniorisée par un radiologue expérimenté le jour de la réalisation de l’examen 
avec rédaction d’un compte-rendu et une lecture rétrospective à l’aveugle des 
données clinico-biologiques et de l’évolution ultérieure des patients par un 
radiologue junior. En cas de désaccord entre ces 2 lecteurs, une troisième 
lecture à l’aveugle par un radiologue expérimenté spécialisé en imagerie 
digestive a été sollicitée. 
 

Les signes scannographiques suivants ont été recherchés : 1) Le défaut de 
rehaussement pariétal, partiel (Fig. 15) ou total (Fig. 16), recherché de manière 
visuelle sans utilisation de région d’intérêt. 2) Une hyperdensité pariétale 
spontanée, recherchée également de manière visuelle. 3) La dilatation 
intestinale, définie par un diamètre supérieur ou égal à 25 mm.       4) Un feces 
sign au sein des anses grêles (Fig. 17). 5) Un épaississement pariétal défini par 
une épaisseur supérieure ou égale à 3 mm. 6) Un amincissement pariétal défini 
de manière visuelle par un aspect “fin comme du papier” voir “virtuel” de la paroi 
intestinale (Fig. 18). 7) Une infiltration de la graisse péritonéale. 8) Un 
épanchement intrapéritonéal. 9) Une pneumatose pariétale. 10) Une 
aéromésentérie et/ou une aéroportie. 11) Un foyer d’infarcissement d’allure 
récent d’un organe plein intra abdominal (foie, rate, reins). 12) Un 
pneumopéritoine (cette donnée n’a pas été prise en compte chez les patients 
ayant bénéficié d’une chirurgie abdominale dans les 7 jours précédents). 13) Un 
thrombus occlusif proximal sur l’AMS (situé en amont de la naissance de l’artère 
duodéno-pancréatique inférieure). 
 

 

 

 

 

 

Figure 15 
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Fig. 15 : Défaut de rehaussement pariétal partiel. Notez la persistance d’un discret 
rehaussement pariétal sur l’acquisition au temps portal (flèche verte), comparativement 
à l’acquisition avant injection (flèche rouge). 
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Figure 16 

 

 
Fig. 16 : Défaut de rehaussement pariétal total. Notez l’absence de modification de la 
densité de la paroi avant injection (bas) et au temps portal (haut). 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 
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Fig. 17 : Feces sign au sein des anses grêles. 
 

 

Figure 18 
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Fig. 18 : Amincissement de la paroi intestinale sur une anse en souffrance ischémique 
(flèche verte), prenant un aspect “virtuel”, quasiment invisible. 
 

 

Analyse statistique 

 

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées en coopération avec le 
département de biostatistiques du CHU de Rouen, par le logiciel R (version 
4.4.1). 
 

Les variables quantitatives ont été décrites par la médiane avec écart 
interquartile. Les variables qualitatives ont été décrites par les effectifs et 
pourcentages. 

Une analyse principale et 3 analyses de sensibilité complémentaires dites “de 
robustesse” ont été conduites pour chacune des variables étudiées.  

L’analyse principale portait sur les patients inclus uniquement. 
Les 3 analyses de robustesse ont été réalisées de la façon suivante :  

1. Inclusion des sujets dont la laparotomie a été réalisée plus de 24 heures 
après le scanner, considérés alors comme n’ayant pas de nécrose 
transmurale.  

2. Inclusion des sujets décédés sans laparotomie, considérés alors comme 
ayant une nécrose transmurale. 

3. Inclusion des patients avec nécrose intestinale dépassée sur le second 
look alors que la première laparotomie exploratrice ne retenait pas de 
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nécrose irréversible, alors considérés comme n’ayant pas de nécrose 
transmurale. 

Chacune des trois analyses de robustesse n’ajoutait qu’un seul de ces trois 
groupes. 

Les paramètres opérationnels adaptés à une étude diagnostique (sensibilité, 
spécificité, rapports de vraisemblance positif (RVP) et négatif (RVN), aire sous la 
courbe ROC) sont présentés selon la méthode suivante : 

- L’estimation ponctuelle, selon l’analyse principale 

- La borne la plus basse des intervalles de confiance des 4 analyses 
(analyse principale + 3 analyses de robustesse) 

- La borne la plus haute des intervalles de confiance des 4 analyses 

 

Un RVP compris entre 1 et 2 est considéré comme faible, témoignant d’une 
faible capacité discriminante du signe. Situé entre 2 et 4 il est considéré comme 
modéré, entre 4 et 10 comme fort et supérieur à 10 comme très fort. La réflexion 
est la même pour le RVN  (faible entre 0.5 et 1, modéré entre 0.25 et 0.5, fort 
entre 0.25 et 0.1 et très fort quand inférieur à 0.1). 
 

IV) RÉSULTATS 

 

La population de base de l’étude est composée de 138 patients pris en charge 
au CHU de Rouen pour une ischémie mésentérique aiguë (Fig. 19) 

Un total de 43 patients ont été exclus : 27 sont décédés dans les 5 jours suivant 
la réalisation du scanner sans laparotomie exploratrice, 9 ont bénéficié d’une 
laparotomie exploratrice avec un délai supérieur à 24h par rapport au scanner et 
7 présentaient une nécrose intestinale dépassée sur le second look alors que la 
première laparotomie exploratrice ne retenait pas de nécrose irréversible.  
Un total de 95 patients ont donc été finalement inclus dans l’étude. 
 

Figure 19 
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Fig. 19 : Diagramme de flux 

 

 

 

Description de la population étudiée 

 

Le tableau 1 recense les caractéristiques des patients inclus. 
L’âge moyen était de 68,1 ans et la répartition entre les sexes était globalement 
équilibrée avec 53.7% d’hommes et 46.3% de femmes. La représentation des 
différents sous-types d’ischémie mésentérique aiguë était dominée par l’origine 
artérielle (70.5%), devant les formes non occlusive (15.8%) et veineuse (13.7%). 
Concernant les facteurs de risque cardio-vasculaires, 56.8% des patients étaient 
fumeurs actifs ou sevrés, 23.2% étaient diabétiques, 64.2% présentaient une 
hypertension artérielle et 48.4% une dyslipidémie. On dénombrait au moins un 
antécédent cardio-vasculaire chez 63.2% des sujets avec notamment une 
fibrillation atriale dans 20% des cas. 
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Tableau 1 

 

  Caractéristiques des patients inclus 
(n=95) 

Age, moyenne (écart-type) 68.1 (14) 

Sexe, n (%)   

- Féminin 44 (46.3) 

- Masculin 51 (53.7) 

Sous type d’ischémie mésentérique aiguë, n 
(%) 

  

- Artérielle 67 (70.5) 

- Veineuse 13 (13.7) 

- Non occlusive 15 (15.8) 

Antécédents personnels, n (%)   

- Surpoids 43 (45.3) 

- Tabagisme 54 (56.8) 

- Diabète 22 (23.2) 

- HTA 61 (64.2) 

- Dyslipidémie 46 (48.4) 

- Insuffisance rénale chronique 11 (11.6) 

- Thrombophilie 6 (6.3) 

- Cirrhose 4 (4.2) 

- Cancer actif 9 (9.5) 

- Chirurgie dans les 3 semaines 7 (7.3) 

- Antécédent(s) cardio-vasculaire(s) 60 (63.2) 

- Ischémie mésentérique chronique 16 (16.8) 

- Fibrillation atriale 19 (20) 

Le tableau 2 recense les données clinico-biologiques des patients. 
 

Sur le plan clinique, la douleur était presque toujours présente (97.6%) chez les 
patients interrogeables (11 patients étaient sédatés), alors que les autres signes 
étaient plus inconstants. Une défense abdominale était constatée dans 28.4% 
des cas et une instabilité hémodynamique dans 37.9% des cas. 
 

Les analyses biologiques retrouvaient souvent une hyperlactatémie   (médiane = 
3.2 mmol/L), une hyperleucocytose (médiane = 16.8 G/L) et un syndrome 
inflammatoire biologique (CRP médiane = 112.5 mg/L ). 
 

Tableau 2 

 

  Caractéristiques des patients inclus (n=95) 

Signes cliniques, n (%)   

- Instabilité hémodynamique 36 (37.9) 

- Douleur abdominale (n= 84) 82 (97.6) 

- Défense abdominale 27 (28.4) 
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-  Diarrhées 27 (28.4) 

- Vomissements 48 (50.5) 

- Rectorragies 8 (8.4) 

Résultats biologiques, médiane (Q1 – Q3)   

- Lactatémie, en mmol/L 3.2 (1.8 – 5.3) 

- Leucocytes, en G/L 16.8 (11.8 – 22.4) 

- CRP, en mg/L 112.5 (29 – 231) 

- Créatininémie, en µmol/L 

  
111 (70 – 170.5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Concernant la prise en charge et l’évolution des patients (tableau 3), le délai 
médian entre l’admission aux urgences et la réalisation du scanner était de 4h06 
et le délai médian entre le scanner et la laparotomie exploratrice de 3h12.  
 

Au final, 63.2% des patients ont bénéficié d’une résection intestinale, d’une 
longueur médiane de 77,5 cm et la survie à 3 mois s'élevait à 62.1%.  
 

55.8 % des patients inclus ont été classés dans la catégorie “nécrose 
transmurale” et 44.2% dans la catégorie “pas de nécrose transmurale”. 
 

Tableau 3 

 

  Caractéristiques des patients 
inclus (n=95) 

Délai entre l’admission et le scanner, médiane (Q1 – Q3), 
en h (n=54) 

4.1 (3 – 6.1) 

Délai entre le scanner et la laparotomie exploratrice, 
médiane (Q1 – Q3), en h (n=74) 

3.2 (2.9 – 5) 

Résection intestinale, n (%) 60 (63.2) 

Longueur de résection, médiane (Q1 – Q3), en cm (n=60) 77.5 (38 – 118) 

Survie à 3 mois, n (%) 59 (62.1) 

Nécrose transmurale, n (%) 53 (55.8) 
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Le tableau 4 expose les différentes stratégies de revascularisation adoptées en 
cas d’ischémie mésentérique d’origine artérielle. 
 

40.3% des patients n’ont pas bénéficié de geste de revascularisation. La voie  
endovasculaire a été choisie chez 28.4 % des patients et l’abord chirurgical dans 
31.3 % des cas.  
 

Parmi les techniques endovasculaires, l’angioplastie transluminale avec stenting 
était la plus utilisée (57.9%). Dans le cas d’un abord chirurgical, il s’agissait de la 
thrombectomie à la sonde de Fogarty (47.6% des cas). 
 

Aucun patient inclus présentant une ischémie mésentérique d’origine veineuse 
ou non occlusive n’a bénéficié de geste de revascularisation endovasculaire ou 
chirurgical. 
 

Tableau 4 

  
  Patients avec une ischémie d’origine 

artérielle (n = 67) 

Pas de geste de revascularisation, n (%) 27 (40.3) 

Revascularisation par voie endovasculaire, n 
(%) 
dont 
  

19 (28.4) 

- Angioplastie transluminale et stenting 11 (57.9) 

- Thromboaspiration et stenting 4 (21) 

- Thromboaspiration seule 3 (15.8) 

- Fibrinolyse in situ puis stenting 1 (5.3) 

Revascularisation par voie chirurgicale, n 
(%) 
dont 
  

21 (31.3) 

- Thrombectomie à la sonde de Fogarty 10 (47.6) 

- Thombectomie à la sonde de Fogarty et 
stenting rétrograde 

6 (28.6) 

- Stenting rétrograde seul 4 (19) 

- Pontage ilio-mésentérique 1 (4.8) 

 

 

 

 

 

Le tableau 5 expose les différents types de protocoles tomodensitométriques 
utilisés, la fréquence de l’ensemble des signes scannographiques recherchés 
ainsi que les désaccords entre les lecteurs chez les patients inclus. 
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Le protocole triphasique recommandé était largement majoritaire chez les 
patients inclus (87.4%). 
 

Les signes scannographiques les plus fréquemment retrouvés étaient la 
dilatation intestinale (80%), le défaut de rehaussement pariétal (71.6%), 
l’infiltration de la graisse péritonéale (68.4%) et l’épanchement péritonéal 
(66.3%). Un thrombus proximal de l’artère mésentérique était présent chez 
26.3% des sujets. 
 
Les désaccords entre lecteurs concernaient 23.2% des sujets. Ils portaient 
notamment à 45.5% sur le défaut de rehaussement pariétal, à 13.6% sur la 
pneumatose pariétale et également à 13.6% sur l’aéromésentérie et l’aéroportie. 
 

Tableau 5 

  
  Patients inclus (n=95) 

Protocoles, n (%)   

- Temps portal seul 3 (3.2) 

- Sans injection et temps portal 9 (9.5) 

- Sans injection, temps artériel et portal 83 (87.4) 

Signes scannographiques, n (%)   

- Défaut de rehaussement pariétal (partiel ou total) 68 (71.6) 

- Absence total de rehaussement pariétal 55 (57.9) 

- Hyperdensité pariétale spontanée 17 (18.5) 

- Dilatation intestinale 76 (80) 

- Feces sign 35 (36.8) 

- Epaississement pariétal 36 (37.9) 

- Amincissement pariétal 49 (51.6) 

- Infiltration de la graisse péritonéale 65 (68.4) 

- Epanchement péritonéal 63 (66.3) 

- Pneumatose pariétale 36 (37.9) 

- Aéromésentérie/portie 27 (28.4) 

- Infarctus d’un organe plein intra abdominal 29 (30.5) 

- Pneumopéritoine 3 (3.2) 

- Thrombus occlusif proximal sur l’AMS 25 (26.3) 

Désaccords entre les lecteurs, n (%) 
 dont 

  
22 (23.2) 

- Défaut de rehaussement  
  pariétal 

10 (45.5) 

- Hyperdensité spontanée 0 (0) 

- Dilatation 2 (9.1) 

- Feces sign 0 (0) 

- Epaississement pariétal 0 (0) 

- Amincissement pariétal 0 (0) 
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- Infiltration de la graisse  
  péritonéale                 

1 (4.5) 

- Epanchement 1 (4.5) 

- Pneumatose parietale 3 (13.6) 

- Aéromésentérie/portie 3 (13.6) 

- Infarctus d’organe plein  
  intra abdominal                     

1 (4.5) 

- Pneumopéritoine 1 (4.5) 

- Thrombus proximal  
  occlusif sur l’AMS 

0 (0) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le tableau 6 recense les mêmes éléments (protocoles, fréquence des signes 
scannographiques et désaccords entre lecteurs) chez les patients exclus ayant 
servi pour les analyses de robustesse. 
 

Le protocole triphasique recommandé était également le plus utilisé (93%). 
 

Les signes scannographiques les plus fréquemment retrouvés étaient les mêmes 
que chez les patients inclus : la dilatation intestinale (79.1%), le défaut de 
rehaussement pariétal (76.7%), l’infiltration de la graisse péritonéale (65.1%) et 
l’épanchement péritonéal (62.8%). Un thrombus proximal de l’artère 
mésentérique était présent chez 18.6% des sujets. 
 

Dans la population exclue, 20.9% des patients ont fait l’objet d’au moins un 
désaccord. Le signe discordant le plus représenté était également le défaut de 
rehaussement pariétal (55.6%). 
 

Tableau 6 

  

  Patients exclus (n=43) 

Protocoles, n (%)   

- Temps portal seul 0 (0) 
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- Sans injection et temps portal 3 (7) 

- Sans injection, temps artériel et portal 40 (93) 

Signes scannographiques, n (%)   

- Défaut de rehaussement pariétal (partiel ou total) 33 (76.7) 

- Absence total de rehaussement pariétal 25 (58.1) 

- Hyperdensité pariétale spontanée 10 (23.3) 

- Dilatation intestinale 34 (79.1) 

- Feces sign 16 (37.2) 

- Epaississement pariétal 12 (27.9) 

- Amincissement pariétal 17 (39.5) 

- Infiltration de la graisse péritonéale 28 (65.1) 

- Epanchement péritonéal 27 (62.8) 

- Pneumatose pariétale 5 (11.6) 

- Aéromésentérie/portie 6 (13.9) 

- Infarctus d’un organe plein intra abdominal 15 (34.9) 

- Pneumopéritoine 2 (4.6) 

- Thrombus occlusif proximal sur l’AMS 8 (18.6) 

Désaccords entre les lecteurs, n (%) 
 dont 

  
9 (20.9) 

- Défaut de rehaussement  
pariétal 

5 (55.6) 

- Hyperdensité spontanée 1 (11.1) 

- Dilatation 0 (0) 

- Feces sign 0 (0) 

- Epaississement pariétal 0 (0) 

- Amincissement pariétal 1 (11.1) 

- Infiltration de la graisse  
  péritonéale                 

0 (0) 

- Epanchement 0 (0) 

- Pneumatose parietale 2 (22.2) 

- Aéromésentérie/portie 0 (0) 

- Infarctus d’organe plein  
  intra abdominal                     

0 (0) 

- Pneumopéritoine 0 (0) 

- Thrombus proximal  
  occlusif sur l’AMS 

0 (0) 
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Evaluation des signes prédictifs de nécrose transmurale 

 

Le tableau 7 présente les résultats des analyses qui ont été conduites sur les 
signes cliniques et biologiques, le tableau 8 rassemble les résultats pour les 
signes scannographiques. 
 

Les performances diagnostiques des dosages biologiques ont été exprimées 
sous forme de courbes ROC (Fig. 20). 
 

Parmi les signes cliniques, la présence d’une instabilité hémodynamique (RVP = 
2.01 [1.17 - 3.98]) et d’une défense abdominale à la palpation  
(RVP = 3.02 [1.37 - 6.01]) étaient associées de manière significative à la nécrose 
transmurale. L’instabilité hémodynamique présentait une sensibilité de 48% et 
une spécificité de 76% contre respectivement 42% et 86% pour la défense 
abdominale.   
 

Concernant les dosages biologiques, seule l’hyperlactatémie a montré une 
capacité à prédire la nécrose transmurale de manière significative avec une AUC 
de 0.67 [0.55 - 0.80] et un RVP = 1.39 [1.05 - 2.21] pour le seuil de 2 mmol/L 
défini a priori (Se = 85% / Sp = 39%). 
 

Tableau 7 

 

  Sensibilité 
[IC95%] 

Spécificité 
[IC95%] 

RVP        
 [IC95%] 

RVN               
[IC95%] 

Instabilité 
hémodynamique 

48% [33 - 61] 
  

76% [55 - 84] 2.01 [1.17 – 
3.98] 

0.68 [0.42 – 
0.89] 

Douleur abdominale 98% [91 - 99] 2% [1 - 5] 1.00 [0.95 – 
1.05] 

1.00 [0.95 – 
1.05] 

Défense abdominale 42% [31 - 62] 86% [64 - 90] 3.02 [1.37 – 
6.01] 

0.67 [0.52 – 
0.99] 

Diarrhées 31% [22 - 46] 37% [19 - 53] 0.82 [0.60 – 
1.37] 

1.11 [0.88 – 
1.73] 

Vomissements 54% [38 - 71] 39% [21 - 54] 0.88 [0.68 – 
1.22] 

1.18 [0.76 – 
1.82] 

Rectorragies 9% [4 - 13] 93% [84 - 96] 1.29 [0.93 – 
1.40] 

0.98 [0.85 – 
1.11] 

Lactates > 2 mmol/L 85% [74 - 93] 39% [23 - 55] 1.39 [1.05 - 
2.21] 

0.38 [0.19 – 
0.81] 
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Figure 20 
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Concernant les signes scannographiques, plusieurs présentaient une association 
plus ou moins forte avec la nécrose transmurale :  
 

Le défaut de rehaussement pariétal, lorsqu’il était considéré indépendamment de 
son caractère partiel ou total, présentait un RVP à 2.14 [1.50 - 3.19] et un RVN à 
0.13 [0.04 - 0.36]. Lorsqu’on considérait spécifiquement l’absence totale de 
rehaussement de la paroi digestive, le RVP atteignait 3.01 [1.76 - 5.24]. 
La dilatation intestinale était également associée à la nécrose transmurale, avec 
un RVP à 1.54 [1.17 - 2.04] et un RVN à 0.14 [0.04 - 0.57]. 
 

L’association de ces deux signes était proposée dans notre étude sous la forme 
de 3 combinaisons différentes. On note particulièrement le RVN à 0.06 [0.01 - 
0.35] de l’association “défaut de rehaussement pariétal (partiel ou total) et/ou 
dilatation intestinale”, ainsi que le caractère croissant du RVP lorsque le défaut 
de rehaussement tend à être complet et les 2 signes présents       (RVP = 2.92 
[1.68 - 5.13] pour l’association “absence totale de rehaussement pariétal et 
dilatation”, avec une sensibilité de 80% et une spécificité de 73%). 

 

Parmi les autres signes scannographiques associés de manière significative 
avec la nécrose transmurale, on retrouvait le feces sign (RVP = 2.44 [1.19 - 
4.97]), l’amincissement pariétal (RVP = 3.18 [1.56 - 6.03]), la pneumatose 
pariétale (RVP = 5.05 [1.73 - 16.08]), l’aéromésentérie/portie (RVP = 4.69 [1.50 - 
17.41]) et l’infarctus d’un organe plein intra abdominal (RVP = 2.56 [1.06 - 5.91]). 
 

L’existence d’un thrombus occlusif proximal sur l’artère mésentérique supérieure, 
seule analyse conduite en sous-groupe (uniquement sur les patients atteints 
d’une ischémie mésentérique d’origine artérielle), ne montrait pas d’association 
significative avec la nécrose transmurale                         (RVP = 1.18 [0.58 - 
2.75] ; RVN = 0.90 [0.67 - 1.17]). 
 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 8 

 

Signes scannographiques Sensibilité 
[IC95%] 

  

Spécificité 
[IC95%] 

  

RVP 
[IC95%] 

  

RVN 
[IC95%] 
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Défaut de rehaussement pariétal 
(partiel ou total) 

93% [80 - 98] 
  

57% [39 - 71] 
  

2.14 [1.50 - 
3.19] 

  

0.13 [0.04 
- 0.36] 

  

Absence totale de rehaussement 
pariétal 

81% [65 - 90] 
  

73% [54 - 85] 
  

3.01 [1.76 - 
5.24] 

  

0.25 [0.13 
- 0.50] 

  

Hyperdensité pariétale spontanée 17% [9 - 33] 
  

81% [65 - 92] 
  

0.89 [0.37 - 
2.62] 

  

1.03 [0.80 
- 1.27] 

  

Dilatation intestinale 94% [80 - 99] 
  

39% [22 - 54] 
  

1.54 [1.17 - 
2.04] 

  

0.14 [0.04 
- 0.57] 

  

Feces sign 50% [33 - 63] 
  

80% [61 - 90] 
  

2.44 [1.19 - 
4.97] 

  

0.63 [0.45 
- 0.91] 

  

Epaississement pariétal 35% [23 - 49] 
  

57% [41 - 76] 
  

0.81 [0.49 - 
1.59] 

  

1.14 [0.77 
- 1.62] 

  

Amincissement pariétal 72% [48  - 83] 
  

77% [59 – 88] 
  

3.18 [1.56 - 
6.03] 

  

0.36 [0.22 
- 0.71] 

  

Infiltration de la graisse péritonéale 78% [64 - 88] 
  

40% [29 - 58] 
  

1.30 [0.93 
– 1.90] 

  

0.55 [0.33 
– 1.02] 

  

Epanchement péritonéal 76% [59 - 86] 
  

45% [29 - 61] 
  

1.39 [0.98 - 
1.96] 

  

0.53 [0.29 
- 1.04] 

  

Pneumatose pariétale 57% [32 - 70] 
  

89% [75 - 96] 
  

5.05 [1.73 - 
16.08] 

  

0.48 [0.33 
- 0.80] 

  

Aéromésentérie/portie 

  
43% [23 - 57] 

  
91% [75 - 98] 

  
4.69 [1.50 - 

17.41] 
  

0.63 [0.47 
- 0.89] 

  

Infarctus d’un organe plein intra 
abdominal 

41% [28 -55] 
  

84% [65 - 93] 
  

2.56 [1.06 - 
5.91] 

  

0.70 [0.53 
- 0.91] 

  

Pneumopéritoine 

  
4% [1 - 14] 

  
98% [84 - 

100] 
  

1.58 [0.11 - 
41.62] 

  

0.99 [0.90 
- 1.12] 

  

Thrombus occlusif proximal sur 
l’AMS 

  

41% [26 - 57] 
  

65% [34 - 91] 
  

1.18 [0.58 - 
2.75] 

  

0.90 [0.67 
- 1.17] 

  

Associations de signes 
scannographiques 

        

Défaut de rehaussement pariétal 
(partiel ou total) et/ou dilatation 

98% [89 - 
100] 

  

32% [16 - 48] 
  

1.46 [1.16 - 
1.84] 

  

0.06 [0.01 
- 0.35] 

  

Défaut de rehaussement pariétal 
(partiel ou total) et dilatation 

89% [80 - 97] 
  

62% [49 - 83] 
  

2.34 [1.48 
– 3.27] 

  

0.18 [0.09 
– 0.38] 

  

Absence totale de rehaussement 
pariétal et dilatation 

80% [61 - 89] 
  

73% [56 - 85] 
  

2.92 [1.68 - 
5.13] 

  

0.28 [0.15 
- 0.56] 

  



65 

 

 

Figure 21 

 

 
 

Fig. 21 : Femme de 75 ans présentant des douleurs abdominales brutales avec diarrhées et 
vomissements, en lien avec une ischémie mésentérique aiguë sur thrombose ostiale quasi occlusive 
de l’artère mésentérique supérieure. Absence de dilatation intestinale ou de défaut de rehaussement 
pariétal sur l’angioscanner. Revascularisation en urgence par thromboaspiration et stenting par voie 
endovasculaire. Pas de nécessité de résection digestive. Évolution favorable permettant une sortie 
après 5 jours d’hospitalisation. 

 

 

Figure 22 
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Fig. 22 : Homme de 60 ans aux lourds antécédents vasculaires présentant une douleur 
abdominale d’apparition brutale avec sueurs et hypotension. L’angioscanner révèle une 
ischémie mésentérique aiguë artérielle d’origine embolique avec plusieurs thrombus distaux au 
sein des branches de l’artère mésentérique supérieure et des signes de souffrance ischémique 
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de l’intestin grêle avec notamment une dilatation associée à un défaut de rehaussement pariétal 
complet d’une partie de l’intestin grêle. Une première résection de 60 cm révélera une nécrose 
transmurale sur l’analyse anatomopathologique.  Évolution défavorable avec nécrose extensive 
sur le second look et décès du patient dans les 48 heures. 

V) DISCUSSION 

 

Notre étude portait sur une population cohérente de 95 patients, présentant une 
ischémie mésentérique aiguë d’origine artérielle, non occlusive ou veineuse dans 
des proportion globalement superposables aux données d’épidémiologie 
générale(4) (respectivement 70.5%, 15.8% et 13.7%). L’âge moyen était de 68,1 
ans, plus jeune que la moyenne au diagnostic du fait de l’exclusion des patients 
ne bénéficiant d’aucune prise en charge active. Cela explique également la 
discrète surreprésentation masculine (53.7%). Ces chiffres sont semblables à 
ceux observés dans les études similaires dans la littérature(92). 
 

La sémiologie scannographique différait peu entre les patients inclus et les 
patients exclus, de même que les protocoles utilisés, très majoritairement en 
accord avec les recommandations(53). 
 

Les désaccords entre lecteurs, présents en nombre acceptable, portaient sans 
surprise en majorité sur la qualité du rehaussement pariétal après injection de 
produit de contraste, signe dont la reproductibilité inter-observateur modérée a 
déjà été démontrée(60). 
 

Parmi les facteurs cliniques et biologiques, certains sont associés dans notre 
étude à la nécrose transmurale. Il s’agit notamment de l’instabilité 
hémodynamique et de l’hyperlactatémie, venant confirmer les résultats de l’étude 
prospective de Nuzzo et al.(35) et la pertinence du score de Clichy créé par la 
même équipe. 
Nous avons également confirmé la pertinence de la recherche d’une défense 
abdominale, signe clinique d’irritation péritonéale lors de l’évaluation des 
patients. Cependant sa sensibilité reste faible (42%) et ne doit jamais remettre 
en cause la conduite d’examen complémentaire (elle était absente chez 71.6% 
des patients, or tous présentaient une ischémie mésentérique aiguë). 
 

Nous avons pu déterminer plusieurs facteurs scannographiques associés à la 
présence d’une nécrose transmurale de l’intestin grêle : le défaut de 
rehaussement pariétal, la dilatation intestinale, le feces sign, l’amincissement 
pariétal, la pneumatose pariétale, l’aéromésentérie/portie et l’infarctus d’un 
organe plein intra abdominal.  
 

Ces résultats sont en cohérence avec ceux de la vaste méta analyse de Zeng et 
al.(92) En effet, nous retrouvons une association statistique pour tous les signes 
déjà mis en évidence dans cette précédente étude. 
 

Nous avons également trouvé une association avec la nécrose transmurale pour 
2 signes scannographiques plus originaux : il s’agit du feces sign et de la 
présence d’un infarctus d’organe plein intra abdominal. 
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Le feces sign figure rarement parmi la liste des signes étudiés dans les études 
similaires. On peut citer à nouveau l’étude de Nuzzo et al.(35), dans laquelle le 
feces sign était surreprésenté chez les patients avec nécrose transmurale mais 
sans atteindre la significativité statistique. Le feces sign est lié à la présence de 
matières déshydratées au sein de la lumière digestive, par stase stercorale 
prolongée. En effet, dans l’occlusion mécanique de l’intestin grêle, il témoigne 
d’un arrêt prolongé du transit, plutôt en lien avec un mécanisme subaigu, donc 
souvent moins source de complication comme démontré par Delabrousse et al.(100) 
La réflexion est différente face à une ischémie mésentérique aiguë : le feces sign 
reflète la présence d’un iléus installé depuis un certain temps et donc d’une 
ischémie prolongée. Il est donc cohérent de retrouver une association entre le 
feces sign et la nécrose transmurale et de le considérer comme un signe indirect 
de souffrance ischémique prolongée, sans doute sous estimé dans la littérature 
actuelle. 
La présence d’un foyer d’infarctus au niveau des organes pleins intra 
abdominaux n’a jamais, à notre connaissance, été étudiée comme potentiel 
facteur associé à la nécrose transmurale de l’intestin grêle dans le cadre d’une 
ischémie mésentérique aiguë. L’association retrouvée dans notre étude pourrait 
s’expliquer par un mécanisme multi-embolique sous-jacent, dont on connaît les 
effets ravageurs sur la circulation mésentérique par des occlusions très distales 
prenant en défaut les voies de suppléance vasculaires. 
 

Nous avons également testé l’association de 2 signes fréquents dans l’ischémie 
mésentérique et associés à la nécrose transmurale dans la majorité des études 
publiées dans la littérature : le défaut de rehaussement pariétal et la dilatation 
intestinale. Cette association prenait la forme de 3 combinaisons allant 
crescendo : d’abord la présence d’un seul ou des 2 signes, puis la présence des 
2 signes, et enfin la présence des 2 signes avec une absence totale de 
rehaussement. Nous avons démontré une association statistique pour chaque 
combinaison avec une force croissante et des valeurs de sensibilité et de 
spécificité élevées. 
 

Il faut modérer l’ensemble de ces résultats par la force relative des corrélations 
statistiques mises en évidence dans notre étude, en effet la majorité des signes 
présentaient des RVP et RVN faibles à modérés et sont donc à interpréter avec 
précaution avant le choix de la stratégie thérapeutique du patient. 
 

Nous pouvons tout de même dégager certains éléments clairs :  
La pneumatose pariétale, ainsi que l’aéromésentérie et l’aéroportie, témoignant 
d’une translocation bactérienne(68) en lien avec la rupture de l’intégrité de la 
muqueuse digestive, peuvent être observés dans de multiples situations 
cliniques de gravité très variables. Néanmoins, notre étude confirme (RVP forts, 
respectivement 5.05 et 4.69) que dans un contexte d’ischémie mésentérique, 
leur présence constitue un facteur de gravité, fortement associé à la présence 
d’une nécrose transmurale. 
L’association entre le défaut de rehaussement pariétal et la dilatation intestinale, 
dont la présence est corrélée à la nécrose transmurale avec des RVP faibles à 
modérés, est intéressante à un autre titre. En effet, l’absence combinée de ces 2 
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signes est très fortement corrélée à l’absence de nécrose transmurale (RVN à 
0.06) et permet d’obtenir une information fiable. 
 

Nous nous sommes aussi intéressés à des éléments reflétant les pratiques 
locales concernant le diagnostic et le traitement de l’ischémie mésentérique 
aiguë.  
Le délai médian entre l’admission et le scanner et entre le scanner et la 
laparotomie exploratrice (respectivement 4h06 et 3h12). Ces données sont 
d’interprétation difficile notamment en raison de l’absence de données similaires 
dans la littérature, rendant toute comparaison impossible. Elles pourraient 
cependant constituer des informations utiles à un éventuel groupe de travail 
visant à améliorer la prise en charge locale de ces malades. 
Concernant le choix des techniques de revascularisation dans le sous-type 
artériel, la voie endovasculaire a été choisie dans 47.5% des cas, ce qui est plus 
élevé que les études similaires récentes(101). On note également la large pratique 
du stenting rétrograde et le faible nombre de pontages. 
 

Notre étude possède plusieurs limites, notamment son caractère rétrospectif et 
monocentrique.  
La taille de la population étudiée, bien que située dans la moyenne des études 
similaires sur le sujet, a également limité la puissance des analyses statistiques. 
L’absence de significativité du pneumopéritoine pour la nécrose transmurale 
dans notre étude, signe pourtant largement reconnu, en témoigne. L’absence 
d’analyse multivariée a pu également entretenir certains biais de confusion. De 
plus, nous avons conclu sur le critère de jugement principal, à savoir la présence 
ou l’absence de nécrose transmurale chez un certain nombre de patients (35/95) 
sans preuve histologique, avec cependant d’autres arguments forts. 
Il existe également des biais de sélection sur la population étudiée avec 
l’exclusion des patients les plus graves notamment (bénéficiant de soins palliatifs 
sans exploration chirurgicale complémentaire). Néanmoins ce facteur a été pris 
en compte a priori avec la conduite d’analyses de robustesse visant à le limiter.  
Un autre biais potentiel est l’inclusion des patients quelle que soit l’étiologie de 
l’ischémie mésentérique aiguë (artérielle, veineuse ou non occlusive). La 
sémiologie est connue pour être différente au sein de ces sous-catégories et a 
pu constituer un facteur de confusion. 
Enfin, certains signes scannographiques sont connus pour être peu 
reproductibles dans l’ischémie mésentérique aiguë et cela a pu constituer un 
biais de mesure. Cependant, les désaccords entre lecteurs n’excédaient pas les 
proportions décrites dans la littérature et cette problématique a été prise en 
compte a priori par la possibilité d’une troisième lecture. 
 

Dans le cadre de la poursuite de la recherche sur les signes prédictifs de 
nécrose transmurale dans l’ischémie mésentérique aiguë, il serait intéressant de 
conduire une puissante étude multicentrique portant sur chaque sous-groupe 
d’ischémie mésentérique. Un score hybride clinique, biologique et 
scannographique s’inspirant de l’association du défaut de rehaussement pariétal 
et de la dilatation intestinale pourrait être mis à l’épreuve. 
 

VI) CONCLUSION 
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L’angioscanner abdomino-pelvien représente la pierre angulaire du diagnostic 
d’ischémie mésentérique aiguë. La présence d’une nécrose transmurale 
irréversible de l’intestin grêle est un des éléments majeurs dans le choix de la 
stratégie thérapeutique qui doit être personnalisée pour chaque patient.  
Notre étude a montré qu’il existe plusieurs signes scannographiques prédictifs de 
nécrose transmurale, cependant leur caractère discriminant reste limité. C’est 
pourquoi l’utilisation d’une association de plusieurs signes, comme celle de notre 
étude, semble être une piste intéressante. 
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VIII) RÉSUMÉ 

 

Contexte : Les différentes études de la littérature cherchant à déterminer les signes 
scannographiques prédictifs de nécrose transmurale dans l’ischémie mésentérique 
aiguë retrouvent des résultats hétérogènes sans consensus clair, mettant en lumière 
l'intérêt de la poursuite de la recherche sur le sujet. 
 

Objectifs : L’objectif principal de cette étude était de déterminer les signes 
scannographiques prédictifs de nécrose transmurale de l’intestin grêle dans le cadre 
d’une ischémie mésentérique aiguë. L’objectif secondaire est d’évaluer la performance 
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de l'association de 2 signes qui ressortent particulièrement dans la littérature : le défaut 
de rehaussement pariétal et la dilatation des anses intestinales. 
 

Méthode : Tous les patients pris en charge pour une ischémie mésentérique aiguë au 
CHU de Rouen entre 2017 et 2023 étaient éligibles à l’inclusion. Les paramètres clinico-
biologiques et les données en rapport avec les antécédents, l’anamnèse et l’évolution 
des patients ont été extraits de manière rétrospective de leur dossier médical. Le 
scanner de chaque patient a fait l’objet d’une double lecture. La présence ou non d’une 
nécrose transmurale a été considérée selon les résultats de l’analyse 
anatomopathologique et l’évolution des patients. Les facteurs associés à la nécrose 
transmurale ont été identifiés par une analyse univariée renforcée par 3 analyses 
complémentaires de robustesse. 
 

Résultats : Parmi les 95 patients inclus, 53 (55.8%) présentaient une nécrose 
transmurale de l'intestin grêle. Nous avons identifié plusieurs facteurs associés à la 
survenue d’une nécrose transmurale : l’instabilité hémodynamique (RVP = 2.01 [1.17 - 
3.98]), la défense abdominale (RVP = 3.02 [1.37 - 6.01]), l’hyperlactatémie (AUC = 0.67 
[0.55 - 0.80], RVP = 1.39 [1.05 - 2.21] pour le seuil de 2 mmol/L), le défaut de 
rehaussement pariétal (RVP = 2.14 [1.50 - 3.19]), la dilatation intestinale (RVP = 1.54 
[1.17 - 2.04], le feces sign (RVP = 2.44 [1.19 - 4.97]), l’amincissement pariétal (RVP = 
3.18 [1.56 - 6.03]), la pneumatose pariétale (RVP = 5.05 [1.73 - 16.08]), 
l’aéromésentérie/portie (RVP = 4.69 [1.50 - 17.41]) et l’infarctus d’un organe plein intra 
abdominal (RVP = 2.56 [1.06 - 5.91]). L’association d’une absence totale de 
rehaussement pariétal et d’une dilatation était associée à la nécrose transmurale (RVP 
= 2.92 [1.68 - 5.13], Se = 80%, Spe = 73%) 

 

Conclusion : Plusieurs signes scannographiques sont associés à la nécrose 
transmurale de l’intestin grêle dans l’ischémie mésentérique aiguë. L’association de la 
dilatation et de l’absence totale de rehaussement pariétal présente des performances 
diagnostiques intéressantes. 
 

 


