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Résumé 
Nous rapportons un syndrome de Wilkie, observé chez une jeune fille de vingt ans, au décours d’une hémorragie digestive déclenchée après des 

vomissements itératifs. Cette affection est rare, parfois grave entraînant des complications hydro-électrolytiques et mécaniques. Elle résulte de la com-
pression extrinsèque du troisième duodénum dans l’angle constitué par l’artère mésentérique supérieure en avant et l’ensemble aorte-rachis lombaire en 
arrière. Beaucoup de facteurs prédisposant en sont incriminés. Cette affection réalise une occlusion intestinale haute. Le diagnostic est établi à partir d’un 
transit oesophago-gastro-duodénal. L’intervention chirurgicale n’est envisagée qu’après échec du traitement médical. 

 
Mots-clés: Occlusion duodénale; Syndrome de Wilkie; Transit oesophago-gastro-duodénal  
 
Wilkie’s syndrome after Mallory-Weiss syndrome 
Summary 
We report a case of Wilkie’s syndrome seen after digestive haemorrhage in 20 year-old woman. This affection is rare, sometimes severe, creating 

hydro-electrolytic and mechanic complications. It is a condition in which the third portion of the duodenum is squeezed between the superior mesenteric 
artery and the suite aorta – vertebral column. Many predisposing factors are described. Diagnosis is obtained by upper gastro-intestinal X-ray study. 
Surgery is indicated after unsuccessful of medical treatment. 
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Introduction 
Le syndrome de Wilkie ou syndrome de l’artère mé-

sentérique supérieure (SAMS) est une occlusion digestive 
haute due à la compression extrinsèque du troisième duo-
dénum par la pince aorto-mésentérique. Cette affection est 
rare, mais grave, pouvant entraîner des complications hy-
dro-électrolytiques et mécaniques [1]. Nous rapportons un 
cas de syndrome de la pince aorto-mésentérique observé 
au décours d’un syndrome de Mallory-Weiss. 

 
Observation 
Une jeune fille de 20ans, pesant 36Kg pour 1m50, est 

admise en service des urgences pour hématémèse et mélé-
na, survenus après des épisodes répétitifs de vomisse-
ments et d’épigastralgies intenses. L’examen clinique note 
une altération de l’état général avec amaigrissement, dés-
hydratation marquée et pâleur conjonctivale. La tension 
artérielle est à 90/60mmHg, la fréquence cardiaque à 80 
battements par minute et la température à 38°5C. L’abdo-
men est ballonné et douloureux. Aucune masse abdomi-
nale n’est palpable. Le toucher rectal ne révèle aucune 
anomalie. Le reste de l’examen est normal en dehors de la 
présence d’une hyperlordose lombaire. La prise en charge 
initiale est marquée par la pose d’une voie veineuse et 
d’une sonde naso-gastrique. Le cliché d’abdomen sans 
préparation montre une distension gastrique importante 
mais sans image de liquide de stase visible (Figure 1). Le 

syndrome hémorragique a disparu au bout de deux jours 
sous cimétidine (400mg toutes les 8 heures) et acide tra-
nexamique (500mg/jour). La fibroscopie digestive haute 
ne montre aucune lésion oeso-gastro-duodénale. L’ensem-
ble plaide en faveur d’un syndrome de Mallory-Weiss. Au 
6ème jour, des vomissements incoercibles sont apparus 
brutalement, nécessitant la repose d’une sonde naso-
gastrique qui a ramené 3 litres de liquide verdâtre. Le tran-
sit oeso-gastro-duodénal révèle une importante ptose gas-
trique, une juxtaposition de deux images claires superpo-
sées traduisant une dilatation gastro-duodénale et un arrêt 
linéaire du produit de contraste au niveau du troisième 
duodénum (Figures 1 et 2). L’échographie abdominale 
montre une structure hypoéchogène en faveur d’une dila-
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Fig. 1: Bulbe en réplétion et en double contraste de taille et de morpho-
logie normale sans anomalie pariétale organique décelable avec passage 
intermittent duodéno-jejunal 



tation hydrique du cadre duodénal. Le taux d’hémoglobine 
est à 10,1g/dl avec une numération plaquettaire à 241G/l. 
L’albuminémie est légèrement abaissée à 35g/l. L’iono-
gramme sanguin met en évidence une baisse de la natré-
mie à 125mmol/l, de la chlorémie à 95mmol/l et de la ka-
liémie à 3mmol/l. Après une réanimation hydro-
électrolytique, une duodénojéjunostomie en oméga est 
réalisée en amont de la pince aorto-mésentérique. Les 
suites opératoires sont simples. La patiente est revue un 
mois et trois mois plus tard, avec un gain pondéral succes-
sif de 3,2Kg et de 10Kg, sans trouble du transit digestif. 

 
Discussion 
Le syndrome de l’artère mésentérique supérieure 

(SAMS) a été décrit pour la première fois en 1861 par 
Rokitansky [2]. Il a pris successivement plusieurs dénomi-
nations: syndrome du corset plâtré (Cast syndrome) en 
1878, syndrome de Wilkie en 1927 [3], syndrome de la 
pince aorto-mésentérique jusqu’en 1960. Le SAMS est 
une affection rare, d’origine multifactorielle. Beaucoup de 
facteurs anatomiques sont incriminés: hyperlordose lom-
baire, déformations rachidiennes post-traumatiques ou 
post-chirurgicales [4], insertion basse de l’artère mésenté-
rique sur l’aorte, brièveté du ligament de Treitz à l’origine 
d’une insertion haute de l’angle duodéno-jéjunal [5]. Des 
facteurs d’ordre génétique ou familial prédisposent à la 
survenue de l’affection: atteinte de cinq membres d’une 
fratrie de sept [6], cas de gémellarité [7]. L’amaigrisse-
ment, l’hyperlordose lombaire et l’alitement prolongé 
présentés par notre patiente demeurent des facteurs dé-
clenchants. En effet, l’état cachectique lié à l’état de dénu-
trition sévère (indice de Buzby à 82,7) secondaire à une 
hémorragie digestive et des vomissements répétés serait à 
l’origine de la disparition de la graisse péri-mésentérique, 
favorisant le rapprochement de la pince aorto-
mésentérique. La déformation lombaire participe à ce mé-
canisme en projetant l’aorte vers l’avant. L’alitement pro-
longé entraîne une répartition basse et postérieure des an-
ses intestinales, réduisant ainsi l’angle aorto-
mésentérique. Epidémiologiquement, plus de 60% sont 
des femmes et 75 % des patients ont un âge compris entre 
10 et 39 ans avec une majorité d’adolescents [55]. Ces 
données sont en corrélation avec notre étude. Les épigas-
tralgies post-prandiales avec sensation de plénitude, les 

éructations, les vomissements et les nausées répétés et 
importants constituent l’ensemble de la symptomatologie 
fonctionnelle. Ils ne sont pas spécifiques et évoluent d’une 
façon intermittente [4]. L’identification d’un SAMS pose 
un problème diagnostique avec d’autres pathologies duo-
dénales (mégaduodénum, phytobézoard), les scléroder-
mies intestinales avec hypotonie de la musculature duodé-
nale et les lésions pancréatiques (cancer, pancréatite chro-
nique). Le transit oesogastroduodénal, examen de choix 
[10] réalisé avec de la gastrografine, a permis de porter le 
diagnostic de SAMS. Il montre une dilatation gastro-
duodénale en amont d’un arrêt linéaire incomplet du pro-
duit de contraste, localisé au niveau du troisième duodé-
num. La tomodensitométrie abdominale avec injection, 
couplée à l’ingestion d’un produit radio-opaque reste 
l’examen de référence pour mesurer la distance aorte-
artère mésentérique supérieure et confirmer le SAMS 
[11]. Habituellement, cet écart est estimé entre 10 et 
28mm et l’angle aorto-mésentérique entre 45° et 60°. Il 
peut descendre jusqu’à 6° et atteindre une distance inter-
artérielle de 2 à 3mm chez les patients amaigris et allon-
gés d’une façon prolongé en décubitus dorsal [8]. L’arté-
riographie sélective est d’un intérêt capital dans les cas 
douteux. L’échographie abdominale et l’imagerie par ré-
sonance magnétique ne sont pas indispensables au dia-
gnostic. L’évolution est en général favorable après une 
prise en charge thérapeutique précoce. Des décès ont été 
décrits, liés à des complications hydro-électrolytiques 
majeures, des troubles respiratoires sévères par inhalation 
de liquide gastrique et des perforations d’estomac se-
condaires à des dilatations aiguës [1,4,8,9]. Le traitement 
reste symptomatique et conservateur en première inten-
tion: aspiration naso-gastrique continue et douce, correc-
tion hydro-électrolytique et nutritionnelle parentérale. En 
l’absence de sonde naso-gastrique de type Salem® et de 
mélange nutritionnel semi-élémentaire à base de petits 
peptides de type Reabilan® ou après échec du traitement 
médical, une duodénojéjunostomie semble être justifiée 
[7]. Cette technique a été optée car elle est rapide à réali-
ser et présente un faible risque de survenue de brides post-
opératoires. D’autres alternatives (résection du ligament 
de Treitz avec mobilisation extensive du duodénum, opé-
rations de drainage circulaire du duodénum, repositionne-
ment antérieur du duodénum, dérotation intestinale avec 
création d’un mésentère commun, gastro-jéjunostomie) 
sont proposées par Yang [12] mais offrent moins d’avan-
tages. La voie laparoscopique paraît actuellement la tech-
nique de choix mais elle nécessite une équipe chirurgicale 
bien entraînée [13]. 

 
Conclusion 
Le SAMS est une affection rare, grave et mortelle en 

cas de retard de prise en charge. L’imagerie médicale est 
d’un intérêt capital pour le diagnostic: transit oesogastro-
duodénal, scanner abdominal. Le traitement chirurgical 
n’est envisageable qu’en l’absence de sonde naso-
duodénale appropriée et de mélanges nutritifs particuliers, 
indispensables au succès d’un traitement conservateur. 
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