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PRISE EN CHARGE ENDOVASCULAIRE DE
L’ISCHEMIE MESENTERIQUE CHRONIQUE :

ETUDE RETROSPECTIVE MONOCENTRIQUE

WiRTzrFELD N (1), Assira A (2), VaN Houte B (3), Vazauez C (4)

REesumE : L'ischémie mésentérique chronique (IMC) est une
entité clinique rare liée a la diminution graduelle du flux arté-
riel coelio-mésentérique causée par une maladie occlusive
des axes artériels digestifs. De nombreuses étiologies de
'IMC existent, mais la plus fréquente est I'athérosclérose.
En raison du développement de réseaux de vicariances,
les manifestations cliniques de I'lMC sont rares, méme en
présence d’'une Iésion des troncs artériels digestifs. LIMC
symptomatique se présente par la triade classique de dou-
leurs abdominales post-prandiales, sitiophobie (peur de se
nourrir) et amaigrissement. La revascularisation chirurgi-
cale était considérée comme le traitement de choix dans
la prise en charge des patients symptomatiques depuis
1958, mais au prix d’'une morbi-mortalité peropératoire non
négligeable. A partir de 'introduction du traitement endo-
vasculaire en 1980, cette procédure, combinant angioplas-
tie percutanée et mise en place de stents, est devenue
la technique de choix au vu de ses avantages en termes
de morbi-mortalité et de durée de séjour. L'objectif de cet
article est de rapporter les résultats associés a la prise en
charge endovasculaire des patients atteints d’'IMC au sein
de notre institut au cours des 8 derniéres années.

Mots-cLés : Ischémie mésentérique chronique -
Sténose mésentérique - Revascularisation - Ischémie

viscérale - Stent mésentérique

INTRODUCTION

L'ischémie mésentérique chronique (IMC)
est une entité clinique liée a une diminution
graduelle du flux artériel ccelio-mésentérique
causée par une maladie occlusive des axes
artériels digestifs.

La principale étiologie est I'athérosclérose (1,
2). Les autres causes, moins fréquentes, sont
la dysplasie fibromusculaire, le syndrome du
ligament arqué, les vasculites artérielles diges-
tives, les atteintes post-radiques et la throm-
bose mésentérique veineuse (2-4).
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ENDOVASCULAR MANAGEMENT OF CHRONIC MESENTERIC ISCHEMIA :
RETROSPECTIVE SINGLE-CENTRE STUDY

Summary : Chronic mesenteric ischemia (CMI) is a clinical
entity linked to a gradual decrease in coelio-mesenteric
arterial flow caused by occlusive disease of the digestive
arterial axes. There are many etiologies of CMI, but most
of the time atherosclerosis is the leading cause. Due to the
development of collateral networks, clinical manifestations
of CMI are very rare although some degree of stenosis of
the digestive arteries is frequently found in asymptoma-
tic elderly patients. Symptomatic CMI typically presents
with the triad «post-meal abdominal pain - fear of eating
- weight loss». Open surgical treatment was the gold stan-
dard for the management of symptomatic CMI since 1958.
However, from 1980 and the introduction of endovascular
treatment, percutaneous angioplasty combined with with
stenting became the most common revascularization tech-
nique for CMI. The objective of this article is to report the
results associated with endovascular therapy in patients
with CMI at our hospital over the past 8 years.

KEYwoRDS Chronic mesenteric ischemia -
Mesenteric stenosis - Revascularization - Visceral
ischemia - Mesenteric stent

L'IMC symptomatique est trés rare a cause
des multiples vicariances des troncs digestifs,
bien que des lésions des troncs artériels diges-
tifs soient fréequemment retrouvées chez les
patients asymptomatiques (1). Elle se présente
classiquement sous forme de douleurs abdomi-
nales postprandiales, d’une sitiophobie (peur de
se nourrir) et d'une perte de poids significative
(1, 4, 5).

L’enjeu de la reconnaissance et de la prise en
charge rapide de I'lMC symptomatique repose
sur le soulagement des douleurs, mais éga-
lement sur la réduction du risque d’ischémie
meésentérique aigué dont le pronostic est tres
sombre (6, 7).

En ce qui concerne la prise en charge de I'lMC
symptomatique, la revascularisation par voie
chirurgicale ouverte était considérée comme la
technique de choix depuis 1958 (8).

Cependant, a partir de 1980, le traitement
endovasculaire est devenu la technique la plus
commune pour la prise en charge de I'IMC (5,
9, 10).

Cet article décrit les résultats d’'une expé-
rience personnelle avec cette procédure.
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MATERIEL ET METHODE

Les auteurs rapportent une série rétrospec-
tive de 26 angioplasties percutanées réalisées
chez 24 patients présentant une IMC sympto-
matique et s’étalant sur une période de 8 ans
(du 01/01/2013 au 01/01/2021).

MATERIEL

L’age moyen des patients était de 71 ans
(tranche d’age de 52 a 85 ans) dont 15 femmes,
soit 62 %. Parmi les facteurs de risque cardio-
vasculaire, une hypercholestérolémie était pré-
sente chez 20 patients (83 %), une hypertension
artérielle chez 19 patients (79 %), un tabagisme
(actif ou ancien) chez 17 patients (71 %) et un
diabéte de type 2 chez 8 d’entre eux (33 %). Des
antécédents d’artériopathie périphérique étaient
présents chez 18 patients (75 %) et de cardio-
pathie ischémique chez 14 patients (58 %).

Sur le plan clinique, les manifestations étaient
essentiellement représentées par les douleurs
abdominales postprandiales chez 22 patients
(92 %) et un amaigrissement chez 21 patients
(89 %). Les autres manifestations cliniques,
a savoir la survenue de diarrhées chez 11
patients (46 %) et de nausées/vomissements
chez 3 patients (13 %), étaient un peu moins
fréquentes. Tous les patients ont été référés par
le service de Gastroentérologie aprés exclusion
d’autres pathologies.

Le diagnostic et le degré de sténose ont été
confirmés par imagerie médicale (CT scanner
dans 21 cas et IRM dans 3 cas). En ce qui
concerne la localisation et le degré de sévé-
rité des lésions vasculaires, tous les patients
présentaient une atteinte de l'artere mésenté-
rique supérieure (AMS) d’au moins 80 %, dont
un cas de thrombose et un cas de dissection.
Par ailleurs, 21 patients (87,5 %) présentaient
une atteinte concomitante du tronc cceliaque
(TC) allant de la thrombose chez 3 patients
(14,5 %) a la sténose a des degrés divers chez
18 patients (85,7 %). Ainsi, 3 patients (12,5 %)
ont bénéficié d’'un traitement endovasculaire
pour atteinte isolée de 'AMS (1 thrombose, 1
dissection de 'AMS, une sténose de 90 %). Le
Tableau | représente le type et le degré de sévé-
rité des lésions vasculaires retrouvées chez les
patients inclus dans notre série.

METHODE

Nous avons utilisé la voie Seldinger fémorale
rétrograde dans tous les cas d’angioplastie per-
cutanée (PTA) avec un introducteur CORDIS
7fr. Le guide employé est un guide hydrophile de

0,035 en «J» de 180 cm ou bien un Stiff 0,035
en «J» de 250 cm (Terumo). L'aortographie est
réalisée a l'aide d’'un cathéter pig tail de Cook.
Le cathétérisme sélectif est réalisé a I'aide d’un
Side Winder 4Fr et d’'un cathéter Vertébral 5Fr
(100 cm).

Nous avons utilisé les stents montés sur bal-
lon Biotronik, Abbott et Cook dans 23 cas tandis
qu’un patient (dissection AMS) a bénéficié d’'un
Self Expanding stent (Abbott). Le Tableau Il
reprend, a titre indicatif, les types de stents uti-
lisés lors des procédures endovasculaires de
notre série.

REsuLTATS

Toutes les données ont été répertoriées par le
méme clinicien a partir du dossier médical infor-
matisé. Les données enregistrées sont : morbi-
mortalité peropératoire (1 mois), suivi clinique a
1, 3 et plus de 3 ans.

Nous n’avons pas a déplorer de morbi-morta-
lité post-opératoire (1 mois). Nous comptons 1
échec peropératoire.

Au cours de la premiére année de suivi, 2
patients ont été perdus de vue et 3 patients
sont décédés d’autres causes (décompensation
cardiaque, infarctus du myocarde et suicide).
Parmi les 19 patients restants, 18 sont devenus
asymptomatiques et 1 patient n’a pas présenté
d’amélioration clinique. Ce patient symptoma-
tique n’avait bénéficié que d’'une PTA + stent
du TC en raison d’'un échec de procédure au
niveau de 'AMS (thrombose).

Entre la premiére et la troisieme année de
suivi, 6 patients ont été perdus de vue, 4 patients
sont décédés d’autres causes (décompensation
cardiaque, cirrhose child C, décompensation
respiratoire, néoplasie). Parmi les 9 patients
restants, 7 patients sont toujours asymptoma-
tiques. Le patient qui était resté symptomatique
en post-opératoire, aprés exploration complé-
mentaire, a bénéficié d’'une nouvelle dilatation +
stent du TC et TAMS a 2 ans de la premiére pro-
cédure et est désormais asymptomatique. Un
patient a présenté une récidive aprés 2 ans de
la sténose de 'AMS nécessitant une seconde
dilatation avec mise en place d’'un stent permet-
tant le retour a un état asymptomatique.

Au-dela de trois ans de suivi, 2 patients sup-
plémentaires ont été perdus de vue et 3 patients
sont décédés d’autres causes (néoplasie duo-
dénale, décompensation respiratoire, décom-
pensation cardiaque).
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Tableau I. Types et degrés de sévérité des lésions
des artéres splanchniques chez les patients qui ont
bénéficié d’un traitement endovasculaire

TC (21/24)

AMS (24/24)

Thrombose Thrombose

Sténose Sténose

Dissection

TC : tronc coeliaque. AMS : artere mésentérique supérieure.

Tous les patients de notre série présentaient une atteinte de 'AMS, dont
un cas de thrombose et un cas de claudication intestinale sur image de
dissection de 'AMS. Les autres patients présentaient une atteinte de type
sténose plus ou moins sévére; 21 patients présentaient également une
atteinte concomitante du tronc cceliaque allant de la thrombose (chez 3
patients), a la sténose a des degrés divers. Trois patients de notre série
ont donc bénéficié d’'un traitement endovasculaire d’une atteinte isolée de
'’AMS, car il s’agissait d’'une thrombose de 'AMS (1 cas), d’une dissection
de 'AMS (1 cas) et d’une sténose de 90 % de 'AMS (1 cas).

Tableau Il. Types de stents utilisés dans notre
série lors des procédures endovasculaires
pour ischémie mésentérique chronique

Types de stents

Abbott (8) ‘ Biotronik (19) ‘ Cook (2)

(29 PTA)

4x40 (1) 5x15 (6) 5x20 (2)
5x18 (2) 5x18 (2)

5x19 (1) 5%20 (1)

5x20 (1) 5x25 (3)

6x18 (1) 6x15 (3)

6x20 (1) 6x25 (4)

8x40 (1)

Nombre de stents utilisés avec les différentes longueurs allant de
15 4 40 mm. PTA : angioplastie percutanée.

Tableau lll. Suivi des 24 patients de notre série ayant bénéficié d’un traitement endovasculaire
pour IMC au cours de la période concernée

Suivi (n=24) <1 an (n=24)

(1 mois décompensation
cardiaque, 4 mois déces
cardiaque, 5 mois suicide)

3 (18 mois déces cardiaque, 18 3
mois déces cardiaque +
décompensation cirrhotique,
31 mois déceés respiratoire, 31
mois néoplasie du pancréas)

1-3 ans (n=19)

4

(43 mois néoplasie duodénale, 57
mois décompensation respiratoire,
60 mois déces cardiaque)

Symptomatiques 1

Asymptomatiques 18

Perdus de vue 2

2 0
7 4
6 2

Le suivi a été divisé en 3 catégories de temps (<1 an, 1-3 ans, > 3 ans) avec, pour chaque catégorie, une séparation entre patients

symptomatiques, asymptomatiques et perdus de vue.

Les 4 patients restants sont toujours asymp-
tomatiques au-dela de 3 ans de suivi.

Le Tableau Il reprend les caractéristiques
du suivi des patients aprés procédure par voie
endovasculaire pour IMC.

En résumé, 23 patients sur 25 ont présenté
une disparition des symptdomes, ce qui corres-
pond a un taux de succeés de 90 %. Au moins
10 patients sont décédés d’autres causes (car-
diaques, respiratoires, néoplasiques, suicide)
au cours du suivi.

Nous n’avons pas déploré de mortalité pero-
pératoire. Pour un seul cas d’échec technique,
une nouvelle procédure a permis la disparition
des symptdmes. Un cas de récidive a 1 an a
également nécessité une nouvelle angioplastie

percutanée. Aucun patient de notre série n’est
décédé d’ischémie mésentérique aigué.

DiscussioN

Malgré une incidence élevée des lésions
radiologiques coelio-mésentériques, en parti-
culier dans la population agée, 'lMC sympto-
matique reste une entité clinique rare (3, 6). En
effet, moins de 0,5 % de toutes les reconstruc-
tions vasculaires périphériques impliquent les
artéres mésentériques (11, 12). Une IMC doit
étre suspectée principalement chez les patients
ages, le plus souvent de sexe féminin (70 % des
cas) (1, 4, 6) présentant des facteurs de risque
d’artériosclérose multiples et/ou des antéceé-
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dents d’artériopathie périphérique. La présence
de ces facteurs de risque d’artériosclérose
explique également une fréquence plus impor-
tante de pathologies cardiaques et respiratoires
dans cette population (3).

PHysiorpaTHOLOGIE DE L’IMC

Le débit coelio-mésentérique basal repré-
sente 10 a 20 % de la circulation systémique.
En période postprandiale (25 a 30 min apres
I'ingestion d’aliments), I'augmentation des
besoins métaboliques de la muqueuse intes-
tinale nécessaires au processus de digestion
et d’absorption, implique une majoration de ce
débit qui atteint 25 a 35 % de la circulation sys-
témique (3, 4, 14).

Lorsqu’'une maladie occlusive se développe
au niveau des troncs artériels digestifs, des
mécanismes de protection contre l'ischémie
intestinale se mettent en place. Parmi ceux-
ci, on retrouve notamment le développement
de vicariances de la circulation digestive (qui
peuvent se développer davantage en cas
de sténose vasculaire a progression lente),
la redistribution du flux sanguin intra-mural
(réseau vasculaire sous-muqueux), 'ouverture
de tous les capillaires mésentériques (habi-
tuellement plus ou moins 20 % sont ouverts)
et 'augmentation de [I’extraction cellulaire
d’oxygene. Le mécanisme physiopathologique
sous-jacent a I'IMC est donc le dépassement
de ces mécanismes compensatoires et l'inca-
pacité d’atteindre un flux artériel hyperémique
postprandial normal vers les viscéres (2, 13).
Cette perfusion insuffisante entraine alors un
métabolisme anaérobie avec une augmentation
de la pCO2 intra-murale et une diminution du
pH, ce qui stimule les récepteurs de la douleur
(3). L'existence de mécanismes de protection
et, en particulier, le développement d’un riche
réseau de collatérales entre les différents troncs
artériels digestifs expliquent que la prévalence
des lésions vasculaires artérielles digestives
asymptomatiques soit beaucoup plus fréquente
que I'IMC cliniquement reconnue (1, 3). L'IMC
symptomatique reste relativement rare dans la
pratique clinique et représente moins de 0,5 %
de toutes les reconstructions vasculaires péri-
phériques (2, 12).

Par ailleurs, ce réseau de collatérales explique
également que, dans la majorité des cas, I'ap-
parition d’'une symptomatologie en rapport avec
I'IMC survient lorsqu’au moins deux des trois
principaux vaisseaux splanchniques (artére
cceliaque, artere mésentérique supérieure et
artéere mésentérique inférieure) sont affectés
(2-4, 9). Cependant, le nombre de vaisseaux

atteints avant de devenir symptomatiques reste
encore a débattre. En effet, la survenue de I'an-
gor mésentérique dépend également d’autres
facteurs que le nombre d’artéres impliquées tels
que le site de la lésion (les sténoses distales
sont hémodynamiquement moins favorables
que les proximales), la vitesse de progression
(les vascularites progressent plus rapidement
que les processus athéromateux) ou encore les
conditions affectant 'angiogenése coexistante
(diabéte, insuffisance rénale chronique,...).
Chez ces patients, des symptomes peuvent
apparaitre avec seulement un rétrécissement
vasculaire léger en raison de l'incapacité de
développer des vaisseaux collatéraux adéquats
(3, 4, 13).

ETioLocies peE L'IMC

Les étiologies de I'IMC sont diverses mais
I’étiologie la plus fréquente est I'athérosclé-
rose (1-3). En effet plus de 90 % des cas d’'IMC
dépendent d'une lésion séveére des artéres
splanchniques par un processus athéromateux
(3, 4, 15). Comme l'athérosclérose est un pro-
cessus systémique, il n'est pas rare que I'IMC
soit associée a une autre localisation d’artério-
pathie périphérique (1, 3).

La compression du tronc cceliaque par le liga-
ment arqué médian du diaphragme (syndrome
de Dunbar) est une cause possible d'IMC, en
particulier chez le sujet jeune.

Parmi les autres causes d’IMC, moins fré-
quentes, on peut citer la dysplasie fibro-vas-
culaire, les artérites (artérite de Takayasu,
thromboangéite oblitérante, périartérite
noueuse...), les atteintes vasculaires radio-
induites (4.500 cGy ou plus de rayonnement)
(3), ou encore les causes de thrombose vei-
neuse meésentérique qui doivent également
étre envisagées dans des cas bien précis (pan-
créatite, syndromes paranéoplasiques, hyper-
coagulation acquise ou héréditaire, cirrhose,
hypertension portale, traumatisme...), en parti-
culier chez les patients qui présentent au moins
une affection correspondant aux éléments de la
triade de Virchow (stase veineuse, altération de
la paroi vasculaire et hypercoagulabilité) (2-4).

DiaGgNosTic DE L'IMC

Le diagnostic d'IMC est souvent retardé. I
nécessite a la fois une exclusion prudente des
causes les plus fréquentes de douleurs abdo-
minales postprandiales (pancréatite aigué et
chronique, tumeurs du pancréas, maladies lithia-
siques, maladies intestinales inflammatoires,
dyspepsie non ulcéreuse, ...) et une suspicion

Rev Med Liege 2022; 77 : 2 : 98-103
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clinique, en fonction de 'dge du patient, de la
coexistence de facteurs de risque d’athéros-
clérose et de la présence d’artériopathie dans
d’autres territoires (1, 3). Langor mésentérique
est caractérisé par la triade clinique classique et
qui inclut des douleurs abdominales postpran-
diales (débutant 30 minutes aprés un repas et
qui durent 1 a 3 heures), une sitiophobie (peur de
s’alimenter) et un amaigrissement. Peuvent éga-
lement étre présents des diarrhées par malab-
sorption et des nausées/vomissements (1, 3, 5,
9). Par ailleurs, I'MC impliquant la distribution
artérielle cceliaque peut entrainer des troubles
tels que la gastroparésie, l'ulcération gastrique
et la dyskinésie de la vésicule biliaire (16).

Ce diagnostic clinique est confirmé par I'ima-
gerie (échographie duplex viscérale, angio-
graphie par résonance magnétique ou par
tomodensitométrie) qui permet d’évaluer le
nombre de troncs digestifs atteints ainsi que le
type et le degré de sévérité des lésions (1, 3).
La fréquence des lésions asymptomatiques
découvertes fortuitement a I'imagerie est relati-
vement élevée, surtout dans la population ageée.
C’est pourquoi il est indispensable d’éliminer
d’autres causes de douleurs abdominales post-
prandiales avant de les attribuer a une Ilésion
artérielle coelio-mésentérique (17).

TrRAITEMENT DE L’'IMC

Les enjeux de la prise en charge de I'lMC
symptomatique sont, d’abord, de soulager les
symptdmes, mais également de diminuer le
risque de survenue d’'une ischémie mésentérique
aigué, dont le pronostic vital est trés sombre.
En effet, la maladie occlusive des troncs arté-
riels digestifs associée a une hypovolémie peut
évoluer vers une ischémie mésentérique aigué.
Cette issue, souvent fatale, est le résultat d’'une
prise en charge retardée en raison, la plupart du
temps, d’un diagnostic négligé (1, 2, 4, 6, 7, 9).

Lorsque des sténoses critiques (= 70 %) sont
présentes chez un patient symptomatique, une
revascularisation est indiquée (1). Le traitement
chirurgical a été considéré comme le traitement
de choix depuis 1950. Cependant, le développe-
ment des techniques endovasculaires au cours
des derniéres décennies a permis de remplacer
la revascularisation chirurgicale grevée d’une
morbi-mortalité élevée, ne laissant son indication
qu’aux cas associés a une autre revascularisa-
tion vasculaire intra-abdominale. Une méta-ana-
lyse de 100 études rétrospectives comparant la
voie chirurgicale a la voie endovasculaire a mon-
tré qu’il y a significativement plus de complica-
tions intra-hospitalieres (risque relatif (RR) 2,19;
intervalle de confiance a 95 % (IC) 1,84-2,60)

et une tendance a une mortalité plus élevée a
30 jours (RR 1,57 (IC a 95 % 0,84-2,93)) apres
revascularisation chirurgicale (17). Néanmoins,
les résultats a long terme semblent supérieurs
pour la voie chirurgicale, avec une moindre
récurrence des symptémes a trois ans (RR 0,47
(IC a 95 % 0,34-1,57)) et une mortalité a long
terme similaire (RR 0,96 (IC a 95 % 0,86-1,07))
(17, 18).

La perméabilité primaire d’'un vaisseau est
définie comme I'absence de resténose ou d’oc-
clusion significative aprés une revascularisation
primaire. La permeéabilité secondaire est définie
comme l'absence de resténose ou d’occlusion
significative aprés une seconde revascularisation
du vaisseau cible. Deux méta-analyses (Gupta
et coll. (19) et Pecoraro et coll. (20)) comparant
les taux de perméabilité de la voie chirurgicale
et de la voie endovasculaire ont montré des taux
de perméabilité primaire significativement plus
élevés pour la voie chirurgicale avec une per-
meéabilité pour la revascularisation chirurgicale
a 1 an et a 5 ans de respectivement 91-94 %
et 80-81 % contre 69-74 % et 51-52 % pour la
revascularisation endovasculaire. Concernant la
permeéabilité secondaire a 5 ans, la voie chirur-
gicale conserve un avantage, bien que moins
marquant, par rapport a la voie endovasculaire
avec une permeéabilité de 96-98 % pour la voie
chirurgicale contre 79-88 % pour la voie endo-
vasculaire.

Selon les dernieres recommandations
publiées en 2020 dans le United European
Gastroenterology Journal (18), la réduction de
la morbi-mortalité a court terme de I'approche
endovasculaire 'emporte sur les résultats supé-
rieurs a long terme de la voie chirurgicale chez
la population atteinte I’IMC généralement ageée
et avec de multiples comorbidités, en particulier
depuis que la perméabilité secondaire de la voie
endovasculaire est considérée comme com-
parable a celle de la voie ouverte. L'approche
endovasculaire devrait donc étre utilisée comme
premiere approche et les procédures de pon-
tage mésentérique doivent étre réservées aux
patients chez qui la voie endovasculaire est
contre-indiquée (2, 5-7, 17, 18).

CONCLUSION

L'IMC est une pathologie rare et sous-recon-
nue causée par des épisodes répétés d’'ischémie
intestinale postprandiale, souvent diagnosti-
quée dans le cadre de la mise au point d’'une
symptomatologie gastroentérologique aspéci-
fique. Bien qu’elle ne nécessite généralement
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pas de traitement d’'urgence, elle peut entrainer
une perte de poids marquée et nuire considéra-
blement a la qualité de vie. De plus, il existe des
risques substantiels d’occlusion progressive ou
de thrombose aigué.

Le diagnostic nécessite un indice de suspi-
cion élevé, une exclusion soigneuse d’autres
causes de troubles abdominaux et la démons-
tration anatomique d’un processus occlusif d’au
moins 2 des 3 axes vasculaires digestifs princi-
paux.

Avec un faible taux de morbi-mortalité, un
traitement endovasculaire résout souvent effica-
cement les symptdmes et améliore les comor-
bidités associées a I'IMC. De plus, il laisse
toujours la possibilité d’une revascularisation
chirurgicale ultérieure, si nécessaire.
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Les demandes de tirés a part doivent étre adressées au
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Email : cesar.vazquez@chrsm.be
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