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ABREVIATIONS

ACFA : arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire
AIT : accident ischémique transitoire

AMS : artére mésentérique supérieure

AMI : artere mésentérique inférieure

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs
ASA: American Society of Anesthesiologists

ASAT: aspartate aminotransférase

ATCD : antécédent

AVC : accident vasculaire cérébral

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive
CHU : centre hospitalo-universitaire

EHPAD : établissement d’hébergement pour personne agée dépendante
HBPM : héparine de bas poids moléculaire

HNF : héparine non fractionnée

HTA : hypertension artérielle

IMA : ischémie mésentérique aigle

IMC : ischémie mésentérique chronique

IPP : inhibiteurs de la pompe a protons

IRA : insuffisance rénale aigie

NP : nutrition parentérale

PCT: procalcitonine

ROMS: retrograde open mesenteric stenting

SAPL : syndrome des antiphospholipides

SDMYV : syndrome de défaillance multiviscérale

SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiglie

SGC : syndrome du gréle court

SIRS : syndrome inflammatoire de réponse systémique
SURVI : structure d'urgences viscérales ischémiques

TC : tronc ceeliaque

12



DEFINITION

L’ischémie mésentérique est causée par une réduction brutale du flux sanguin qui
devient insuffisant pour répondre a la demande métabolique du tube digestif. La
séverité de l'ischémie ainsi que la zone impliquée dépendent du vaisseau touché

ainsi que de I'existence d’une collatéralité (1).

EPIDEMIOLOGIE

L’ischémie mésentérique aigué (IMA) représente environ 0,1 % des admissions aux
urgences et est associée a un taux de mortalité allant de 40 & 80 % en dépit des
progrés de la radiologie et de la chirurgie vasculaire (2).

C’est une étiologie de douleur abdominale plus fréquente chez les patients de plus

de 75 ans que I'anévrysme de 'aorte abdominale rompu ou I'appendicite (3).

Contrairement aux autres pathologies vasculaires, la majorité des patients sont des

femmes (70 %).

Le sombre pronostic de cette pathologie est principalement lié au délai diagnostic et
thérapeutique, corrélé a I'apparition et a I'extension de la nécrose intestinale (4).

En effet, si le diagnostic de I'IMA est difficile, la décision opératoire et la présence
d’'une nécrose constituée sont tout autant difficles a affirmer avant que
n’apparaissent les complications (défaillances viscérales, péritonite). Reconnue
tardivement aux stades de péritonite et/ou des défaillances multiviscérales, la
nécrose intestinale est souvent étendue et associée a une surmortalité et au

syndrome de gréle court en cas de survie, avec toutes ses complications propres (4).
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ANATOMIE ET SYSTEMATISATION LESIONNELLE VASCULAIRE

Figure 1: Anatomie artérielle de I'appareil digestif. source: Anatomy of the human body. 20th

edition. Gray Henry, 1918.
L’artere mésentérique supérieure vascularise l'intestin gréle et la partie droite du colon (A), alors gque le colon gauche dépend

de I'artere mésentérique inférieure (B).

La vascularisation digestive est assurée par trois arteres naissant a la face
antérieure de l'aorte abdominale:

e le tronc cceliaque (TC) qui vascularise les voies biliaires intra et
extrahépatiques, la rate, I'estomac, le bloc duodénopancréatique et les
premiers centimetres du jéjunum ;

e [|‘artere mésentérique supérieure (AMS) qui vascularise l'intestin gréle, la
valvule iléocaecale et le cblon droit ;

e |'artere mésentérique inférieure (AMI) qui vascularise le célon depuis l'angle

droit jusqu'au haut rectum.
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Les moyen et bas rectums sont vascularisés par les artéres rectales moyennes

et inférieures, branches des arteres iliaques internes.
La topographie des lIésions digestives suit généralement un certain degré de
systématisation vasculaire en fonction du (des) vaisseau (x) impliqué (s). Ainsi,
l'occlusion distale d'une branche de 'AMS (petit embole ou vascularite des petits
vaisseaux) entraine une ischémie segmentaire et focale, alors qu'un thrombus
proximal est susceptible de se compliquer d’'une nécrose intestinale et colique droite
étendue. A linverse, lischémie non occlusive est souvent multifocale, volontiers
« jonctionnelle » et localisée aux zones de plus faible suppléance (cf. infra).
Les arteres sont terminales (vaisseaux droits), perforant la paroi digestive sur le bord
mésentérique, se divisant en artérioles intramurales pénétrant chaque villosité
jusqu'a son sommet et se connectant sur un large réseau capillaire sous-muqueux
sans constituer de shunt artério-veineux. De ces capillaires se forment des veinules
intramurales qui cheminent parallelement aux artérioles, a la base de la villosité.
Cette disposition micro-vasculaire facilite la diffusion de lI'oxygéne a la base de la
villosité et fait du sommet de la villosité, la zone la plus sensible a lischémie. Les
veinules Vvillositaires fusionnent en veines droites et rejoignent les veines

mésentériques et le systéeme porte.

Il existe une grande collatéralité au sein des artéres du mésentére. Le tronc
cceliaque et ’TAMS sont connectés par I'arcade pancréaticoduodénale (arcade de Rio
Branco et de Buhler). Les arteres mésentériques supérieure et inférieure sont

anastomoseées par I'arcade de Riolan et de Villemin.

Il existe 2 points faibles au niveau de ces arcades :

e Le point de Griffiths au niveau de I'angle splénique

e Le point de Sudeck a la jonction recto sigmoidienne
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L'ischémie colique gauche, la plus fréquente des atteintes vasculaires digestives, est
généralement bénigne, spontanément résolutive et la conséquence d'une diminution

transitoire du débit sanguin d'origine non occlusive et médicamenteuse (4).

Lorsqu'elle touche le cdlon droit, I'ischémie est associée a une Iésion vasculaire de
I'AMS dans 25 % des cas et rejoint alors le pronostic de l'ischémie mésentérique

aigué dont elle doit étre considérée comme une forme segmentaire particuliére.

PHYSIOPATHOLOGIE

L'ischémie mésentérique est la conséquence d'une interruption ou d'une diminution
du débit sanguin splanchno-mésentérique, a l'occasion d'une occlusion vasculaire,
compléte ou incompléte et/ou d'une situation de bas débit systémique ou régional
(vasospasme). L'hypoperfusion de la muqueuse intestinale est a l'origine d'une
desquamation épithéliale par nécrose cellulaire débutant au sommet de la villosité et
s'étendant rapidement en profondeur. Ces lésions, aggravées par une libération
locale de médiateurs pro-inflammatoires et des modifications du microbiote
(pullulation anaérobie aux dépens de la flore aérobie) alterent précocement sa
fonction de barriere épithéliale. Les cellules épithéliales basculent vers un
métabolisme anaérobie avec production de lactates, initialement éliminés par le foie.
Ainsi, la constatation d'une acidose lactique est tardive, témoignant le plus souvent
d'une nécrose intestinale constituée et de I'apparition d'une hypoperfusion
systémique. Les lésions endothéliales peuvent entrainer une consommation
plaguettaire et d'agents pro et antithrombotiques (protéine C, S et antithrombine) a
l'origine d'un syndrome hémorragique, paradoxalement le témoin d'une ischémie

évolutive.

Un vasospasme artériel splanchnique réflexe, conséquence de Iactivation du

systeme rénine-angiotensine-aldostérone, accompagne l'ischémie mésentérique quel
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que soit la forme (occlusive ou non occlusive) et peut prolonger ou aggraver
I'ischémie y compris aprés revascularisation. Dans les situations d'hypovolémie, cette
vasoconstriction est a méme d'entrainer une ischémie digestive bien avant que ne

survienne l'instabilité hémodynamique clinique systémique.

La rupture de la barriere épithéliale résultant de ces lésions muqueuses fait interagir,
sur une large surface intestinale, le microbiote avec le systétme immun sous-
muqueux, stimulant lI'immunité innée et les voies locales et systémiques de
l'inflammation. Un phénomene récemment décrit d'autodigestion épithéliale
(protéolyse des jonctions serrées entérocytaires par les enzymes sécrétoires bilio-
pancréatiques) contribuerait & aggraver cette altération de la fonction de barriére. A
travers la circulation sanguine, la translocation bactérienne (associée a lischémie
intestinale dans 25 a 100 % des modeles expérimentaux) et des produits de la
dégradation cellulaire induisent un syndrome inflammatoire de réponse systémique
(SIRS) faisant du tube digestif un véritable foyer infectieux. Il existe une relative
tolérance intestinale a I'hypoxie, expliquant gu'un traitement spécifique et une
revascularisation précoce permettent une réversibilité compléte des Iésions. Cette
revascularisation peut néanmoins se compliquer d'un syndrome de reperfusion
aggravant les lésions par un mécanisme oxydatif. A linverse, l'absence d'un
rétablissement rapide d'une perfusion digestive suffisante conduit a des altérations
fixées de la micro-perfusion et a une nécrose transmurale irréversible puis a une

péritonite. Le SIRS évolue vers un syndrome de défaillance multiviscérale et le décés

(4).

L’ischémie mésentérique aigué présente une physiopathologie progressive
expliqguant lissue inévitable des patients traités avec retard, de la douleur
abdominale vers la nécrose grélique extensive associée au syndrome de défaillance

multi-viscérale puis finalement au déceés.
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La restauration rapide d’une circulation sanguine est maintenant la régle que ce soit

par technique endovasculaire ou chirurgie conventionnelle.

Occlusion Ischémie Nécrose

vasculaire intestinale intestinale

( D A N [ Anération barmiare
épithéliale
Hypoxie = =
épithéliale Afflux de
Hypoperfusion polynuciléares
et vasospasme - 2
splanchniques Métabolsme Translocation
et pululation bactérienne
ancérobie = E
SIRS
\ A ¥ Acftivation SRAA :
b\ _/

Figure 2 : Physiopathologie de I'ischémie mésentérique aigué. Dapres Nuzzo A, Corcos O.
L’ischémie mésentérique a I'ére des structures d’urgences vasculaires intestinales. Rev Med Interne (2017)
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PRINCIPALES ETIOLOGIES

On reconnait deux principaux mécanismes d'insuffisance vasculaire, regroupant les

différentes causes d'ischémie mésentérique :

e l'occlusion vasculaire, par une embolie ou thrombose artérielle ou veineuse

e |le mécanisme non occlusif par vasospasme splanchnique, iatrogene ou

secondaire & un bas débit systémique (5).

Type d'IMA

Causes et facteurs

Occlusive
- Maladie vasculaire

Athérome (principale cause), Anévrysme,
Dissection, Dysplasie fibromusculaire
Vascularites

Traumatismes vasculaires (manceuvres
chirurgicales ou endovasculaires,
arrachements, compression)

-Maladie prothrombotique ou embolie

Thombophilie,

Inflammation intra-abdominale ou systémique
Hypertension portale

Cardiopathie emboligéne, Emboles de
cholestérol

Non Occlusive

Bas débit systémique (hypovolémie, choc,
déplétion dialytique)

Clampages vasculaires, circulation
extracorporelle

Toxiques et iatrogénie (cocaine,
amphétamines, catécholamines)
Drépanocytose, leucostase

Effort intense et prolongé (marathon)

Tableau 1 : Causes d’ischémie mésentérique aigué et facteurs favorisants. Nuzzo A,

Corcos O. L’ischémie mésentérique a I’ére des structures d’urgences vasculaires intestinales. Rev Med Interne (2017).

Chacune de ces formes peut survenir dans le cadre d'une pathologie vasculaire

(athérome, dissection, dysplasie, vascularite) ou sur vaisseaux sains. Dans ce

dernier cas, l'origine de l'occlusion est alors souvent liée a une cause thrombotique

et/ ou emboligue, systémique (cardiopathie emboligene, thrombophilie, syndrome

myéloprolifératif) ou régionale (foyer inflammatoire ou infectieux intra-abdominal,
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hypertension portale). L'incidence des maladies vasculaires digestives, bien que
sous-estimée en raison de leurs difficultés diagnostiques, semble croissante et liee a
une augmentation de la population a risque et une amélioration de leur

reconnaissance par I'angioscanner.

La principale cause d'atteinte artérielle mésentérique est I'athérosclérose (64 % des
cas d'ischémie mésentérique aigué, toutes formes confondues). La prévalence des
sténoses athéromateuses artérielles splanchniques significatives dans la population
générale est en effet élevée entre 17 et 50 %, mais la plupart reste asymptomatique.
Dans cette population, l'incidence et les facteurs prédictifs de la survenue d'une
ischémie mésentérique ne sont pas connus. Parmi les autres causes de maladies
vasculaires splanchniques, on distingue les vascularites inflammatoires, les artérites
infectieuses, la dysplasie fibromusculaire, le syndrome du ligament arqué, la
dissection et 'anévrisme. Leurs prévalences/incidences respectives n'ont jamais été

précisément évaluées (6).
Ainsi, les principaux facteurs de risque associés aux ischémies mésentériques sont :

e pour la forme occlusive : I'age, les facteurs de risque cardiovasculaires et les

états prothrombotiques ;

e pour la forme non occlusive : les vasoconstricteurs splanchniques
(noradrénaline, cocaine) et I'hypovolémie (sepsis, hypotension, déplétion

dialytique).

La connaissance de ces facteurs de risque est incompléte puisque dans une
proportion significative de patients, aucun facteur n'est retrouvé. A tous les niveaux,
la connaissance épidémiologique des atteintes vasculaires intestinales est largement

limitée par l'absence d'étude longitudinale exhaustive. Dans ce contexte, une
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étiologie vasculaire devrait étre systématiguement évoquée devant toute douleur
abdominale postprandiale (angor gastro-intestinal) et/ou brutale, intense et
inhabituelle, et ce quel que soit le terrain, et conduire a la réalisation d'un
angioscanner (temps non injecté, artériel et portal) vérifiant la perméabilité de

I'ensemble des vaisseaux splanchniques (7).

Particularités de lischémie mésentérique aigué d’origine veineuse:

La thrombose veineuse mésentérique peut étre secondaire a I'occlusion primitive des
veinules postcapillaires (antérograde) ou a une thrombose porte (rétrograde).
Généralement peu ou pas symptomatique, elle peut cependant évoluer vers une
ischémie et nécrose intestinale par congestion et infarcissement hémorragique,
débutant généralement au jéjunum proximal. Cette évolution est volontiers
secondaire a une occlusion des veines distales intramurales et associée a une
artériopathie favorisante. Les conséquences hépatiques en aval de la thrombose

sont peu marquées en raison d’'une vasodilatation artérielle hépatique compensatoire

et du développement rapide d’'un cavernome en quelques jours (8).
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LES FORMES CLINIQUES

1/ Ischémie mésentérique chronique

L'ischémie mésentérique chronique (IMC) constitue une ischémie fonctionnelle
survenant en cas d'effort digestif, i.e. en période prandiale/postprandiale. Bien que
son apparition puisse étre secondaire a l'atteinte d'une seule artére digestive (jusqu'a
30 % des cas selon les séries), elle nécessite classiquement une sténose de 2 des 3
arteres splanchniques (regle de Mikkelsen). En effet, la prévalence des lésions
artérielles athéromateuses digestives asymptomatiques étant élevée, le caractére

ischémique d'une douleur abdominale chronique peut étre difficile a affirmer et

difficile & rapporter a une Iésion artérielle anatomique unique (9).

2/ Ischémie mésentérique aigué

L'ischémie mésentérique aigué était constamment mortelle en l'absence d'un
traitement adapté. En dépit du traitement, la mortalité variait de 40 % (ischémie
veineuse) a plus de 80 % (ischémie artérielle). Les principaux facteurs pronostiques
sont la précocité du traitement, le mécanisme de l'ischémie (occlusif ou non) et I'age

du patient.

Cependant, la reconnaissance tardive du diagnostic et de la nécrose intestinale, aux
stades de péritonite et défaillance multiviscérale, expliqguent l'importante mortalité
encore rapportée aujourd'hui et la prévalence du syndrome de gréle court chez les
survivants. En l'absence d'un biomarqueur permettant un diagnostic non invasif
rapide, la seule arme du clinicien reste sa suspicion diagnostique et sa confirmation
par l'angioscanner. A ce stade, I'heure d'apparition de la douleur abdominale aigué
doit étre considérée comme le point de départ d'un compte a rebours conduisant,

sans traitement rapide et adapté, a la nécrose intestinale et au déces.
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Deux présentations cliniques, pronostiques et guidant la thérapeutique, doivent étre

reconnues (4) :

e ['IMA précoce ;

e ['IMA tardive.

L'IMA tardive est définie par la présence d'un des trois criteres suivants :

e apparition d'une défaillance d'organe ;

e augmentation des lactates plasmatiques > 2 mmol/L ;

e une complication chirurgicale (péritonite par perforation, signes scanner de

nécrose intestinale).

S\ IMA précoce ou tardive ¢

Défaillance

d'organe

0 critéere IMA Précoce

Lactates
> 2 mmol/L

Péritonite

Signes de
necrose

¥

Figure 3 : Critéres de diagnostic des formes précoces et tardives de I'ischémie

mésentérique aigué. Nuzzo A, Corcos O. L'ischémie mésentérique a I'ére des structures d’urgences

vasculaires intestinales. Rev Med Interne (2017).
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Leur présence est généralement le signe d'une nécrose intestinale irréversible
nécessitant une intervention chirurgicale et une résection sans délai. L'absence de
ces criteres définit I''MA précoce, témoignant d'un état potentiellement réversible :
cette forme ne doit cependant pas rassurer le clinicien, les enjeux pronostiques

justifiant un traitement d'autant plus urgent que le malade va « apparemment bien ».

PRISE EN CHARGE ET EVALUATION INITIALE

L’attention aux détails de lhistoire clinique ainsi que les résultats de I'examen
clinique du malade faisant suspecter une ischémie mésentérique sont nécessaires

pour poser un diagnostic précoce et débuter un traitement.

Le médecin doit s’attarder sur les antécédents vasculaires et rechercher d’autres
localisations de l'artériopathie (arteres des membres inférieurs, artéres a destinée

cérébrale, artéres coronaires et maladie rénovasculaire).

D’autres pathologies coexistent, notamment pulmonaires et cardiaques. Elles
peuvent étre un frein a la prise en charge thérapeutique du malade en aggravant son

terrain et doivent donc étre recherchées (1).

1/ Manifestations de I'ischémie mésentérique aigué

La douleur abdominale aigué est constante, en dehors du cas particulier du patient
de réanimation recevant une sédation. Elle peut étre inaugurale ou succéder a un
angor meésentériqgue dont le diagnostic est le plus souvent méconnu. Elle est
typiqguement brutale (« vasculaire »), intense et résistante aux antalgiques non
opiaceés, continue et sans répit, de siege péri-ombilical ou diffus, et contraste avec
une palpation abdominale initialement faussement rassurante. Il peut s'y associer

des vomissements (30 %), une diarrhée (20 %), une hémorragie digestive et des
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signes biologiques qui, inconstants et/ou trop tardifs (hyperleucocytose, acidose

lactique), n'ont aucune valeur diagnostique.

Le terrain cardiovasculaire ou thromboembolique pouvant manquer, cette
présentation justifie a elle seule la suspicion diagnostique et la réalisation d'un

angioscanner en urgence, y compris chez le sujet jeune.

1.1 Examens diagnostiques

Imagerie
Le scanner abdomino-pelvien pratiqué sans et avec injection de produit de contraste

aux temps artériel et portal est le seul examen nécessaire et recommandé en

urgence pour :

e e diagnostic positif précoce de I'IMA ;

e ['évaluation des lésions vasculaires guidant le geste de revascularisation,

pierre angulaire du traitement;

e ['évaluation de la viabilité intestinale, des complications et de l'indication

chirurgicale

Les signes de souffrance digestive incluent un épaississement pariétal, une
pneumatose pariétale parfois associée a une aéroportie, une infiltration de la graisse

mésentérique, un épanchement.

Par ailleurs, la constatation d'infarctus segmentaires hépatospléniques ou rénaux sur
ce méme scanner constituent un argument diagnostique pour une cause embolique

(10).
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Lorsqu'il peut étre obtenu par une imagerie précoce, un diagnostic d'IMA au bloc
opératoire n'est plus acceptable compte tenu des délais thérapeutiques liés a sa

méconnaissance et a ses conséguences:

e retard de reconnaissance d'une nécrose intestinale ;

e retard d'administration des antithrombotiques ;

e retard/report d'un geste de revascularisation non anticipé.

Par conséquent, l'angioscanner doit étre réalisé dans tous les cas, sans retard, y
compris en présence d'une insuffisance rénale, le risque vital de méconnaitre une
IMA dépassant largement celui de l'injection du produit de contraste.

Biologie

En cas de suspicion d’ischémie mésentérique aigué, le bilan doit comporter une
évaluation du niveau d’hydratation, de I'équilibre acido-basique ainsi que la

recherche d’'un syndrome inflammatoire.

L’acidose lactique est seulement le reflet d’'une ischémie sévére voire irréversible. Il
n’est pas utile d’attendre I'élévation de la lactatémie pour envisager la suite du bilan.
Dans l'idéal, les patients devraient étre pris en charge avant 'augmentation des

lactates afin de sauver le plus d’intestin (1).

En effet, il a été démontré que les survivants avaient une lactatémie inférieure par
rapport aux patients décédés d’ischémie mésentérique aigué. Il n’existe pas de

relation significative entre taux de lactates et longueur de la résection (11).

En ce qui concerne la PCT, il a été démontré qu’elle est un marqueur de sepsis et
d’'inflammation fiable dans lischémie colique apres chirurgie aortique et dans le

cadre d’ischémie grélique sur occlusion. Une étude a évalué les taux de PCT en
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fonction du statut du malade. Une PCT supérieure a 3,9 était synonyme de résection

intestinale, supérieure a 7,9 de déces (12).

Les D-dimeres se sont révélés étre un marqueur précoce de haute sensibilité mais
avec une tres faible spécificité. C'est un excellent test d’exclusion, mais plusieurs

pathologies peuvent menées a son élévation.

Aucun bio marqueur n’a encore été identifi€ a ce jour comme permettant le

diagnostic positif d’ischémie mésentérique.

2/ Manifestations de I'ischémie mésentérique chronique

L'angor intestinal est caractérisé par une triade symptomatique associant :

®* des douleurs abdominales per ou postprandiales précoces (1 a 3 h apres le
repas); elle correspond a une « claudication intermittente » de l'intestin. Les
douleurs sont rythmées par le repas et calmées par le jelne. Elles sont
proportionnelles au volume alimentaire et sa richesse en graisse. Ces

douleurs conduisent a :

o une modification des habitudes alimentaires incluant yne restriction

alimentaire antalgique (« peur alimentaire ») et/ou des fractionnements

des repas au cours de la journée.

© une perte de poids.

L'examen clinique est peu contributif mais doit rechercher un souffle systolique
abdominal. A linstar de I'angor coronarien, l'angor intestinal peut étre stable et
conduire a une dénutrition progressive, ou instable avec abaissement rapide du seuil

alimentaire provocant la douleur. A I'extréme, le syndrome de menace mésentérique,
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a haut risque d'ischémie mésentérique aigué imminente, est caractérisé par une

douleur survenant au moindre repas et tardant a disparaitre entre les repas.

A c6té de cette présentation typique, il semble exister de nombreuses manifestations
atypiques révélant I'lMC sous une forme pseudo-occlusive (intolérance alimentaire),
pseudo-inflammatoire (ulcérations et syndrome inflammatoire biologique transitoires)
ou sans perte de poids pouvant faire confondre le diagnostic avec une maladie
inflammatoire intestinale ou fonctionnelle. D'une maniere générale, une origine
vasculaire ischémique devrait ainsi étre systématiquement évoquée devant tout
signe fonctionnel gastro-intestinal exacerbé par I'alimentation orale et/ ou devant
toute ulcération de la muqueuse gastro-intestinale n'ayant pas fait la preuve de son

origine, a fortiori lorsqu'il existe une perte de poids (4).

Triade typique '::c:mnm
Perte de poids

Formes
a'yp‘que; Diomhée chronque

UCHrations CiQeitivers wmgrmeniares
Trongocation boctésonne digestve
Hemonmage digetve
Enteropothie caucative

Figure 4: Triade symptomatique classique et formes atypiques d’ischémie

mésentérique chronique. Nuzzo A, Huguet A, Corcos O. Prise en charge moderne des ischémies

mésentériques. La Presse Médicale (2018).
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2.1 Examens diagnostiques

Le bilan initial de toute suspicion d'IMC devrait inclure :

e un angioscanner abdominal, recommandé en premiére intention, qui permet
son diagnostic positif, différentiel, du mécanisme et de la cause vasculaire,
des complications éventuelles et oriente le choix de la thérapeutique

vasculaire ;

e des endoscopies digestives a la recherche d’autres causes aux symptémes ;

e un bilan nutritionnel et carentiel ;

e un bilan étiologique cardiovasculaire, thromboembolique et des causes

compressives locorégionales (orienté par les données du scanner abdominal);

e une échographie Doppler des vaisseaux mésentériques qui permet une étude
morphologique et fonctionnelle du débit splanchnique. La sténose artérielle
est associée a une accélération du flux a son niveau (pic de vélocité). Le
retentissement fonctionnel peut étre évalué aprés un repas « test », en
mesurant les variations de retour veineux portal en phase pré-, per- et
postprandiale (réserve d'hyperémie postprandiale). Cet examen est cependant
limité par lI'expérience de I'opérateur, la paroi abdominale en cas d'obésité, les
gaz digestifs, les calcifications vasculaires. De plus, I'AMI est généralement

tres difficile a explorer.
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TRAITEMENTS DE L’ ISCHEMIE MESENTERIQUE AIGUE

« Gut and lifesaving strategy »

traitement medical
multimodal

I'intestin viable I'intestin non viable

Figure 5 : Objectifs thérapeutiques dans I'ischémie mésentérique aigué. nuzzo A, Corcos O.

L’ischémie mésentérique a I’ére des structures d’urgences vasculaires intestinales. Rev Med Interne (2017).

L'adage classique a propos de linfarctus mésentérique « le diagnostic est
impossible, le pronostic sans espoir et le traitement inutile» n'est plus de mise. Le
traitement de I'lMA est une urgence absolue dont I'objectif principal est d’éviter/limiter
la nécrose intestinale en ciblant la viabilité intestinale (« gut and lifesaving strategy »)

(13).

L’'IMA peut étre considérée comme une pathologie digestive réversible grace a un
traitement ciblant la viabilité intestinale. La survie tres prolongée des patients ayant
un syndrome de gréle court aprés ischémie intestinale et la proportion importante de

ces patients in fine sevrés de nutrition parentérale le démontrent.

La prise en charge actuelle de I'lMA, qu’elle soit veineuse ou artérielle, associe trois

approches :

e La prévention d'une défaillance multi-viscérale par un traitement médical
spécifique
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e La préservation de [lintestin ischémique non-nécrotigue par une
revascularisation

o Larésection des segments ischémiques nécrotiques

L’efficacité du traitement sera jugée sur la disparition de la douleur abdominale qui
traduit la régression de I'ischémie. De méme, la persistance de la douleur témoigne

de la persistance de l'ischémie (14).

Il existe depuis 2014 une structure d’urgences vasculaires intestinales ayant

développé un algorithme de prise en charge ainsi qu’un traitement multimodal.

1/ Traitement médical multimodal

En l'absence d’essai randomisé actuellement réalisable dans le domaine de
'ischémie intestinale, le traitement meédical de l'ischémie/reperfusion intestinale
s’appuie sur une approche physiopathologique multimodale. Administré de facon
systématique quelle que soit la cause de I'IMA et son stade, ses modalités reposent
sur un rationnel physiopathologique et associent repos digestif strict, anti-

thrombotiques, IPP et une antibiothérapie orale/entérale (13).

Protocole médical commun Remplissage vasculaire

- Héparinothérapie (méme en présence

d’un tableau d’hémorragie digestive)

- Décontamination digestive orale par
Métronidazole 500mgx3 et

Gentamycine 80mg/j)

- IPPIV
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- Oxygénothérapie

- Repos digestif complet

Protocole médical additionnel - Aspirine IV 100 mg/j si

revascularisation envisagée et/ou

occlusion de la paroi artérielle

- Piperacilline-tazobactam 1V 4x3 g/j si

SIRS ou défaillance d’organe

- Aspiration digestive si iléus

- Transfusion sanguine si Hb<9g/dL

- HBPM curative plutét que HNF en cas

d’ischémie veineuse

Tableau 2 : Protocole médical dans I'ischémie mésentérique aigué. Roussel et al. J Vasc Surg
2015.

IPP : inhibiteur de pompe a proton, IV : intraveineux, SIRS : syndrome inflammatoire de réponse systémique, Hb : hémoglobine
HBPM : héparine de bas poids moléculaire, HNF : héparine non fractionnée.

L’antibiothérapie administrée par voie orale/entérale trouve sa justification dans :

* la limitation de linflammation locale intestinale résultant d’'une pullulation

microbienne au contact de Iésions épithéliales ischémiques précoces et étendues ;

* la limitation de [linflammation systémique induite par la translocation

microbienne ;

* la faible biodisponibilité luminale intestinale des traitements antibiotiques

administrés par voie systémique en cas d'IMA.
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Compte tenu du caractére anaérobie de la pullulation microbienne associée a
'ischémie, le protocole d’antibiothérapie entérale utilise le métronidazole associé a
un aminoside a faible absorption digestive (gentamycine). Cette thérapeutique,
intégrée au sein d’'un traitement multimodal, permettrait une diminution de la
mortalité et des taux de résection intestinale dans une étude pilote prospective sur 18
patients. Plus récemment, une étude rétrospective d’'une cohorte de 221 patients a
montré que l'administration d’une antibiothérapie entérale était significativement
associée a un moindre risque de résection intestinale, indépendamment du type
d’ischémie et du lieu de prise en charge initial. Devant le risque vital immédiat
associé a la translocation microbienne dans le contexte d’IMA, la balance
bénéfices/risques de l'antibiothérapie systématique semble rester nettement en sa
faveur et s’imposer devant le cadre du « bon usage » et du principe de précaution

(15).

2/ Revascularisation

2.1 Chirurgie conventionnelle
Le principal risque de I'lMA est la nécrose intestinale. La prise en charge chirurgicale
devra concerner a la fois les vaisseaux et l'intestin et étre assurée par un chirurgien
digestif et un chirurgien vasculaire. Une large incision médiane est le plus souvent
nécessaire pour un lavage, une exploration minutieuse de la totalité de lintestin et
pour une éventuelle revascularisation. Les territoires nécrotiques seront alors

réséqueés de facon appropriée (16).

Chaque fois que possible, le temps vasculaire doit préecéder le temps intestinal, de
facon a préserver un maximum de longueur de gréle. La technique chirurgicale de
revascularisation sera guidée par le mécanisme de l'ischémie, établi au mieux en

préopératoire sur les caractéristiques cliniques et les données d’'imagerie (16).
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La revascularisation intestinale est nécessaire. La seule situation envisageable dans
laquelle une résection seule pourrait suffire est 'embolie distale sur une AMS de bon
calibre. L’étendue de linfarctus intestinal implique le jéjunum, l'iléon et le colon chez
50 % des patients et au moins 2 de ces segments chez 82 %, ce qui signifie que la

résection isolée est finalement une solution chez tres peu d’entre eux (4).

L’évaluation clinique et radiologique pré-opératoire doit pouvoir répondre a 2
guestions importantes: existe-t-il une péritonite ? Est-ce un mécanisme embolique ou

thrombotique ?

La présence d’aéroportie ou de pneumatose pariétale est un signe de nécrose
transmurale sévére, mais n’est pas forcément associée a une issue fatale si elle est

traitée rapidement.

La laparotomie est indiquée s’il existe des signes de péritonite et une suspicion de
nécrose intestinale, a moins qu’une approche palliative ait été choisie. Elle a pour but
de vérifier I'extension et la sévérité de la nécrose intestinale ainsi que la perméabilité

des vaisseaux (16).

Les patients agés présentant une nécrose étendue de lintestin gréle au cblon
transverse nécessiteraient une résection étendue les condamnant au syndrome du
gréle court et donc augmenterait la morbidité. La survie chez ces patients est faible

et la chirurgie peut étre inappropriée pour des raisons éthiques.

I n'y a que tres peu d’indication a une revascularisation de 'AMS et du tronc

coeliaque (TC) et la revascularisation de ’AMS semble étre prépondérante (16).

Chirurgie conventionnelle pour embolectomie de 'AMS: ceci semble étre une bonne

option thérapeutique.

34



Chirurgie _conventionnelle pour thrombose de 'AMS: la réimplantation dans l'aorte

sous rénale, la thromboendartériectomie avec fermeture sur patch d’élargissement et

le pontage sont des options en chirurgie conventionnelle.

Le pontage prothétique depuis l'aorte sous rénale semble étre la procédure la plus
simple et la plus appropriée dans un contexte d’urgence. S'’il existe une
athérosclérose diffuse de l'aorte sous rénale, la portion supra-coeliaque ou liliaque
primitive peuvent étre des axes donneurs. En cas de péritonite, on préferera un
greffon veineux méme si ceux-ci sont sujets aux kinking. Si une prothése est choisie,
il est important de la recouvrir de péritoine afin d’éviter la fistule prothéto-digestive

(16).

2.2 Traitement endovasculaire
Il doit étre réalisé en premiére intention chaque fois qu’il est techniquement possible
notamment en cas d’'ischémie précoce. Il est réalisé lors d’'une artériographie, par
abord huméral plutét que fémoral, chez un patient sous héparine non fractionnée
(HNF) IVSE, aspirine et IPP. Il existe un risque non négligeable de thrombose per-
procédure et la possibilité d'une revascularisation chirurgicale immédiatement apres
le geste radiologique doit toujours étre anticipée. La persistance de la douleur aprés
geste de revascularisation témoigne de son échec (17).
e Thromboaspiration pour embolie: option chez les patients n‘ayant pas de
tableau de péritonite.
e Fibrinolyse in situ: en cas de thromboaspiration incompléte ou d’embolie
distale, la fibrinolyse locale reste une option chez les patients sans péritonite.

e Recanalisation antérograde

2.3 Chirurgie hybride
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Stenting rétrograde par abord de 'AMS (ROMS) : technique hybride qui permet une

inspection du tube digestif ainsi qu’un contréle sur la partie distale de TAMS (17).

3/ Résection intestinale

Quatre situations doivent étre distinguées :

Dans les formes graves nécessitant une résection intestinale étendue, il ne

faut pas hésiter a entreprendre une stratégie agressive de résection et de
réanimation a condition qu'l soit envisageable pour le patient de
pouvoir retourner a son domicile avec une nutrition parentérale (NP). En effet,
la survie a 5 ans des patients aprés résection intestinale étendue est
supérieure a 60% et la moitié d’entre eux sera sevrée de la NP.

En cas de péritonite avec perforation intestinale, les segments paraissant

viables laissés en place sont mis en stomie, en canon de fusil de facon a
surveiller les stomies, reflets de I'état du gréle. Toute anastomose est contre-
indiquée dans ce contexte. La mise en stomie dans le méme orifice permettra
ultérieurement un rétablissement de continuité par voie élective. Si un second
look est prévu ou en cas de chirurgie de sauvetage, les extrémités intestinales
ne sont pas toujours mises en stomie mais agrafées et laissées en place dans
'abdomen.

En l'absence de péritonite ou de perforation intestinale, une tentative de

remise en continuité immédiatement apres résection peut étre décidée, a
condition d’étre certain de la qualité de la vascularisation des segments
intestinaux. Ce choix toujours risqué doit donner lieu a une reprise chirurgicale
au moindre doute ou a un deuxieme look systématique a 48h. Le

rétablissement de continuité dans le méme temps peut étre décidé lorsque la

prise en charge du syndrome de gréle court, avec stomie a haut débit,
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souvent chez un patient &gé, sera source prévisible d'un risque post-

opératoire important.

o Lorsque des territoires sont ischémiques mais non nécrotigues et qu’une

revascularisation chirurgicale est possible, les territoires ischémiques seront

conservés et contrélés soit en cas d’évolution clinique défavorable, soit lors

d'une intervention de second look décidée de principe en pré-opératoire.

Thrombose Embolie Non occlusive
Traitement - Thrombolyse - Thrombolyse - Vasodilatateurs
endovasculaire - Angioplastie - Thrombo-
- Thrombo- aspiration
aspiration
- Stent

Traitement

chirurgical

Thrombectomie
Réimplantation
Endartériectomie

- Pontage

Embolectomie

- Pontage

- A éviter

Tableau 3 : Résumé des différents modes de revascularisation dans I'ischémie

mésentérique aigué.
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COMPLICATIONS

1/ Précoces

En post-opératoire immédiat d’'une ischémie mésentérique aigué, la gestion du
patient doit s’attacher a prévenir le syndrome d’ischémie reperfusion et le choc
septique d’origine abdominale. La remise en circulation systémique des produits de
inflammation (cytokines, radicaux libres) a lieu dans la phase initiale post opératoire,
ce qui peut donner un SIRS avec syndrome de défaillance multiviscérale, et la
translocation bactérienne peut étre responsable d’un véritable choc septique a point

de départ intra abdominal.

Dans le cas d’une instabilité clinique persistante avec aggravation des parametres de

I'inflammation, un second look doit étre réalisé a 12h (18).

1.1 Syndrome du gréle court
Le syndrome du gréle court (SGC) est secondaire a une résection intestinale laissant

en place moins de 150-200 cm d’intestin gréle post-duodénal.

Le SGC est a l'origine d’'une insuffisance intestinale qui peut étre transitoire ou
définitive et dont le traitement de référence est la nutrition parentérale . L'insuffisance
intestinale est définie par lincapacité du tube digestif a assurer [I'équilibre
énergétique, protéique, hydro-électrolytigue et en micronutriments liee a une
réduction de sa masse fonctionnelle. L’insuffisance intestinale est transitoire dans
50 % des cas, permettant un sevrage définitif de la NP dans la premiere année dans
95 % des cas. La survie des patients en SGC atteignait, a la fin des années 1980,
75% a 5 ans et les facteurs indépendants de survie étaient I'age (85 % avant 40

ans), et I'étiologie du SGC (50 % en cas d’ischémie artérielle ou de sclérodermie).
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Dans une étude récente, la survie a 1 et 5 ans des patients en SGC suivis en centre

tertiaire étaient de 94 % et 73 %, respectivement.

Traitement des complications spécifiques du SGC: L’ulcére gastroduodénal

(hypersécrétion gastrique acide), la cholélithiase (résection iléale et repos digestif), la
lithiase rénale (hyperoxalurie) et I'encéphalopathie lactique sont des complications
connues du syndrome de gréle court. Ces deux dernieres complications ne sont

observées que chez les patients ayant un c6lon restant en continuité.

2/ Tardives

Lorsqu'elle n'évolue pas vers la nécrose, toute ischémie mésentérique peut entrainer
des « séquelles » fonctionnelles intestinales, notamment motrices. Dans la plupart
des cas, ces lésions sont liées a une souffrance intestinale dépassée ayant saturé
les mécanismes de réparation et évolué vers une fibrose pariétale sténosante et/ou
des ulcérations chroniques de la muqueuse. Cliniguement révélées, dans des délais
variables apres la réalimentation, par un syndrome pseudo-occlusif, une diarrhée
chronique et/ou des épisodes septigues d'origine digestive (translocations
microbiennes), leur traitement est généralement chirurgical. Dans certains cas, le
trouble moteur est transitoire et pourrait étre li€ a un certain degré de sidération du
muscle lisse intestinal en réponse a l'ischémie-reperfusion. En effet, des études
récentes physio morphologiques du péristaltisme gastro-intestinal par
entéromyographie magnétiqgue ont montré que le péristaltisme était précocement et
significativement diminué en cas d'ischémie mésentérigue chronique et se
normalisait apres revascularisation. Ceci pourrait expliquer certains troubles moteurs
fonctionnels, comme la gastroparésie, que la réalimentation apres revascularisation

pourrait démasquer (4).
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Apres revascularisation et résection, les taux de syndromes du gréle court post

ischémique et leur pronostic a long terme sont encore mal connus.

Complications de la nutrition parentérale : la prise en charge des facteurs liés aux

patients est essentielle et repose sur le traitement de tout foyer infectieux chronique,
la réhabilitation intestinale (rétablissement de continuité, utilisation des segments
digestifs exclus, alimentation orale ou entérale méme en cas de gréle ultra court) et
la prévention du risque d’infection liée au cathéter central. Menée en centre expert, la
nutrition parentérale n’altére pas le pronostic a long terme des patients en
insuffisance intestinale permanente et constitue le traitement de premiére intention

(19).

RESULTATS

Endovasculaire versus chirurgie conventionnelle:

Plusieurs études non randomisées ont comparé la chirurgie conventionnelle et
endovasculaire dans l'ischémie mésentérique aigué d’origine artérielle. Elles ont
montré un bénéfice du traitement endovasculaire en terme de mortalité (38,5 % vs
17,2 %) et de durée de séjour. En outre, I'endovasculaire est associé a de plus

faibles taux de résection (14,4 % vs 33,4 %) et donc de nutrition parentérale.

Il est important de noter que ces études présentent une grande hétérogénéité et sont
de ce fait le siége de biais. Il est possible que les patients ayant subi une chirurgie
conventionnelle soient les plus graves, d’ou un taux de résection et de mortalité plus

éleveé.

La survie a 5 ans apres chirurgie endovasculaire et chirurgie conventionnelle est
respectivement de 40 % et 30 %. Les facteurs de risque indépendants diminuant la

survie a long terme sont le syndrome du gréle court et I'age.
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Ces chiffres sont valables pour une étiologie thrombotiques, il n’existe pas de
données concernant la supériorité du traitement endovasculaire par rapport a la

chirurgie conventionnelle dans I'étiologie embolique (20) (21).
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PROBLEMATIQUE CLINIQUE

Vu le mauvais pronostic de cette pathologie, la connaissance des facteurs de risque
préopératoires et une estimation de la morbidité et de la mortalité seraient une aide a
la prise de décision pour les chirurgiens, mais aussi pour les patients et leur famille.

Il existe un tel score, développé par Gupta et son équipe en 2011 (22).

Cette étude a pour but d’évaluer ce score de morbi-mortalité, mais aussi de définir
les facteurs de risque de mortalité intra hospitaliere a partir d’'une série issue de notre

centre.

PATIENTS ET METHODES
Il s’agit d’'une étude rétrospective non randomisée, monocentrique et incluant 32
patients ayant présenté un tableau d’ischémie aigué mésentérique d’origine artérielle
prise en charge au CHU de Poitiers entre le ler Janvier 2014 et le 31 Décembre
2016.
Les patients ont été sélectionnés a partir de la base de données Télémaque du CHU
de Poitiers, en faisant une requéte avec les codes CCAM et CIM-10 du logiciel
Web100T.
Le données recueillies comprenaient:

e age, sexe

e Facteurs de risque cardiovasculaire

e Comorbidités associées

e Parameétres biologiques

e Mode de présentation clinique

e Données scannographiques

e Données opératoires
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e Durée d’hospitalisation

e Complications précoces et tardives

Ainsi que les 15 variables de catégories suivantes issues du score de Gupta, a
chacune desquelles était attribué un score:

e Mode admission: 0 depuis le domicile, 1 depuis I'hépital ou la réanimation, 2

depuis un EHPAD

¢ Directives anticipées : 1 pour oui, O pour non

e Chirurgie en urgence (<12h): 1 pour oui, O pour non

¢ Infarctus du myocarde récent (<6 mois) : 1 pour oui, O pour non

e Antécédents de chirurgie cardiaque: 1 oui, 0 non

e BPCO: 1si PCO stade 3 ou 4, 0 sinon

¢ Insuffisance rénale aigué: 1 présence, 0 absence

e Taux de transaminases (ASAT): 2 si manquante, 1 si >35, 0 si <35

e Albuminémie: 2 si non connue, 1 si anormale, 0 si normale

e Score ASA:4siASA 4, jusqualsiASA 1

e Coma: 1 oui, 0 non

e Sepsis pré-opératoire: 3 si choc septique, 2 si sepsis, 1 si SRIS, 0 si non

e Intubation pré-opératoire: 1 si oui, 0 si non

e Autonomie: 2 si indépendant, 1 si partiellement dépendant, O si dépendant

e Effraction cutanée: 1 pour oui, 0 pour non

e Classification d’Altemeier : 4 si plaie sale (perforation, péritonite stercorale), 3

si contamination importante, 2 si contamination minime

e Temps opératoire

Les variables continues comme l'age et de temps opératoire ont été entrées comme

un nombre mais n’ont pas été incluses dans notre évaluation.
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L’ensemble des données recueillies a été intégré dans un tableau au format Excel.

Le suivi comprenait un contréle clinique a 1 mois post-opératoire par le chirurgien
digestif ou le chirurgien vasculaire, avec réalisation préalable d’'un écho-doppler
artériel pour les patients ayant bénéficié d’'un geste de revascularisation.

Nous avons recueilli la date des dernieres nouvelles pour chaque patient.

Objectif: identifier les facteurs de risque pré-opératoires et valider un score de morbi-
mortalité pour I'ischémie aigué mésentérique d’origine artérielle.

Le critére d’évaluation principal était la mortalité intra-hospitaliere définie comme tout
décés survenant au cours de I'hospitalisation motivée par la prise en charge de
I'ischémie intestinale aigué.

Les critéres d’exclusion étaient les suivants:

. Ischémie mésentérique aigué d’origine veineuse.

. Ischémie mésentérique aigué non occlusive

. Ischémie mésentérique chronique

. Colite ischémique touchant le colon gauche uniguement
. Colites infectieuses

1/ Analyse statistique

Les variables continues sont exprimées en moyenne + Déviation Standard (DS) en
cas de distribution normale (Gaussienne) et en médiane Interquantile (IQ) en cas de
distribution anormale (non gaussienne). Les variables de catégories sont exprimées
en nombre (pourcentage). La comparaison de 2 groupes de variables de catégorie
utilise le test de Chi-2 de Pearson. La comparaison de 2 groupes de variables
continues utilise un test ANOVA en cas de distribution normale et un test de Mann
Whitney en cas de distribution anormale. Le seuil de significativité a été établi pour
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un p<0,05. Une analyse univariée par régression logistigue a été réalisée pour
'ensemble des variables cliniques et biologiques susceptibles d’influencer la
mortalité intra hospitaliere. Les variables ayant un p significatif ou proche de 0,05 ont
été inclues dans une analyse multivariée par régression logistique.

Toutes les analyses utiliserent le logiciel StatView* 5.0 (SAS Institute Corp, CA).
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RESULTATS

1/ Caractéristiques générales a I’admission
Les caractéristiques démographiques des patients ainsi que leurs antécédents
vasculaires sont résumés dans le tableau 4.

L’age moyen de la population est de 70 ans avec une majorité d’hommes (62,5 %).

TOTAL (n=32)

Obésité, n(%) 4 (12,5 %)

Dyslipidémie, n(%) 13 (41 %)

Tabagisme actif, n(%) 13 (41 %)

AVC/AIT, n(%) 6 (18,7 %)

Coronaropathie, n(%) 6 (18,7 %)

Insuffisance rénale chronique, n(%) 3 (9,3 %)
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AOMI, n(%) 11 (34,3 %)

Atcd angor mésentérique, n(%) 4 (12,5 %)

Tableau 4 : Caractéristigues démographiques a I’admission.

HTA: hypertension artérielle, BPCO: bronchopneumopathie chronique obstructive, AVC : accident vasculaire cérébral, AIT :
accident ischémique transitoire, ACFA: arythmie cardiaque par fibrillation atriale, Atcd : antécédent, AOMI : artériopathie
oblitérante des membres inférieurs.

La majorité des patients (56%) était adressée depuis son domicile. Seuls 2 patients ont

présenté un tableau dischémie mésentérique pendant leur séjour en réanimation

(tableau 5).

N=32
Domicile, n(%) 18 (56 %)
Hépital, n(%) 9 (28 %)
Réanimation, n(%) 2 (6 %)
EHPAD, n(%) 3 (9 %)

Tableau 5 : Provenance des patients.

EHPAD : établissement d’hébergement des personnes agées dépendantes.

La plupart des patients étaient autonomes a domicile au moment de leur admission (62,5 %).

Cependant, prés de 30 % des patients étaient dépendants ou partiellement dépendants

(tableau 6).

N=32
Autonome a domicile, n(%) 20 (62,5 %)
Altération de I’état général/ Perte 6 (18,7 %)
d’autonomie, n(%)
Aides a domicile, n(%) 4 (12,5 %)
Statut non connu, n(%) 2

Tableau 6 : Autonomie a I'admission.
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2/ Caractéristiques de I'ischémie mésentérique aigué
Le signe le plus fréequemment retrouvé était les douleurs abdominales (87,5 %). Les

patients présentaient aussi frequemment une diarrhée (31,2 %) (tableau 7).

N=32
Douleurs abdominales, n(%) 28 (87,5 %)
Diarrhées, n(%) 10 (31,2 %)
Etat de choc, n(%) 9 (28 %)
Dont coma 3 (9 %)
Hémorragie digestive basse, n(%) 5 (15,6 %)
Perte de poids, n(%) 13 %)

Tableau 7 : Présentation clinique de I'ischémie mésentérique aigué a ’'admission.

3/ Etiologies retrouvées
17 patients (53 %) présentaient une étiologie thrombotique, 6 (19 %) une étiologie
embolique.
L’étiologie était inconnue chez 9 patients (28 %).
Parmi les étiologies thrombotiques, 3 patients présentaient une artérite
inflammatoire :

¢ 1 maladie de Buerger

¢ 1 maladie de Takayashu

e 1SAPL
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4/ Traitement

Chirurgie
Résection digestive (n=16)
Gréle, n(%) 8 (50%)
Colon, n(%) 3 (18%)
Gréle+Célon, n(%) 5 (31%)

Revascularisation (n=7)
Chirurgie hybride (ROMS), n(%) 6 (86%)

Endovasculaire pur, n(%) 1 (14%)

Total, n(%) 23 (72%)

Tableau 8 : Traitement chirurgical réalisé.

ROMS: retrograde open mesenteric stenting.

La longueur moyenne réséquée était d’environ 72 cm de gréle. Lors d'une
colectomie, le cblon droit était le plus souvent le seul réséqué. Un patient a bénéficié
d’'une colectomie totale associée a une résection de 150 cm de gréle.

Sept patients ont bénéficié uniqguement d’une laparotomie exploratrice sans geste de
revascularisation ni résection car I'évaluation de la taille du tube digestif restant
n’était pas compatible avec la vie, ou bien I'age et I'état général du patient ne lui
auraient pas permis de le supporter.

Cing patients n’ont bénéficié d’aucun geste vu leur état de gravité a la prise en
charge. Ces patients étaient agés de plus de 85 ans pour quatre d’entre eux.

Le geste de revascularisation le plus souvent réalisé était une chirurgie hybride par
abord de 'AMS et stenting rétrograde (86 %).

Aucune revascularisation par chirurgie conventionnelle n’a été réalisée en urgence.
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5/ Complications

5.1 Précoces
Elles sont présentées dans le tableau 9.
La mortalité intra-hospitaliere était de 69 %.
La complication principale était I'insuffisance rénale aigué, suivie par le syndrome de
défaillance multiviscérale, respectivement 47 et 44 %.
Une reprise chirurgicale a été effectuée chez 5 patients, la plupart pour indication
digestive.

Un patient a présenté un nouveau tableau d’ischémie mésentérique sur occlusion de

stent.

N=32
Déces hospitalier, n(%) 22 (69 %)
Péritonite, n(%) 6 (19 %)
Insuffisance rénale, n(%) 15 (47 %)
Choc septique, n(%) 6 (19 %)
Pneumopathie, n(%) 6 (19 %)
Choc cardiogénique, n(%) 2 (6 %)
SDRA, n(%) 5 (15,6 %)
SDMV, n(%) 14 (44 %)

Reprise chirurgicale, n(%) 5 (15,6 %)

Tableau 9 : Complications intra hospitaliéres.
SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigué, SDMV : syndrome de défaillance multiviscérale.

5.2 Tardives
Le suivi moyen était de 8 mois + 14 mois (valeur minimum : O mois; valeur
maximum : 50 mois). La principale complication tardive était le syndrome du gréle
court, sur des patients ayant eu une résection digestive supérieure a 100 cm. Seuls 2
patients ont nécessité finalement une nutrition parentérale au long cours.
Iy a eu 2 décés aprés la sortie de la 1°¢ hospitalisation au cours du suivi

(tableau 10).
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N=10

Gréle court, n(%) 4 (33 %)
Stomie définitive, n(%) 2 (17 %)
Nutrition parentérale, n(%) 2 (17 %)
Décés apres sortie, n(%) 2 (33 %)

Tableau 10 : Complications tardives (aprés J30).

6/ Mortalité

6.1 Intra-hospitaliére

La mortalité intra-hospitaliere était de 69%.

Global Mort intra-hospitalier vivant

Variable (n=32) (n=22) (n=10)

Revascularisation, n(%)

Résection digestive,
n(%)
Tableau 11 : Chirurgie et mortalité intra-hospitaliére.

La résection digestive apparait comme un facteur protecteur de mortalité intra-
hospitaliere.
Le faible effectif n’a pas permis de mettre en évidence un facteur protecteur de la

revascularisation (tableau 11).

Le score de Gupta a été calculé pour chaque patient. Il s’étale de 6 a 16 (tableau
12).

Il existe une différence significative en terme de mortalité pour les patients avec un

score de Gupta >10 (p<0.05) (figure 6).

vivant
(n=10)

Global Mort intra-hospitalier

Variable (n=32) (n=22)

Score de Gupta, moy + DS 1042 1142 9+2 <0,05
Min 6- Max 16

Groupe arisque (score de
Gupta>10, n(%)
Tableau 12 : Score de Gupta et mortalité intra-hospitaliére.

19 (59) 16 (72) 3 (27) 0,02
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Mortalité intra-hospitaliere (n)
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14
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Mortalité intra-hospitaliére (n)
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<10 >10

< 0,05
Score de Gupta P

Figure 6 : Répartition de la mortalité intra-hospitaliére en fonction du score de Gupta

6.2 Facteurs de risque identifiés

Variable Global Mort intra-hospitalier vivant

(n=32) (n=22) (n=10)
Homme, n(%) 20 (62) 15 (68) 5 (50) 0,33
Age (années) 71+13 73+12 65+ 15 0,08
Durée séjour (jours) 7,5 (15,5) 3(7) 21 £33 <0,05
Tabac, n(%) 13 (40) 10(45) 3 (30) 0,41
HTA, n(%) 26 (81) 18 (82) 8 (80) 0,90
Diabéte, n (%) 8(25) 5(22) 3(30) 0,66
Dyslipidémie, n (%) 13 (40) 8 (36) 5(50) 0,46
IRC, n(%) 3(9) 1(4) 2(20) 0,16
Obésité, n(%) 4(12) 2(9) 2(20) 0,56
ﬁ(ao/ro‘)“"pathie SEU G (15) 3(13) 3(30) 0,27
AVC, n(%) 6 (18) 4(18) 2(20) 0,90
ATCD chir card, n(%) &A@ 2(9) 0(0) 0,32
ATCD AOMI, n(%) 11 (34) 7(32) 4(40) 0,65
ATCD angor més, 4 (12) 1(4) 3(30) <0,05

n(%)
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BPCO, n(%) 9 (28)

Trouble du rythme,

n(%) 10 (31)

Cancer, n(%) 1(3)
ATCD thrombose,

n(%) 5(15)

1(4)

7(32)

7(32)

3(13)

2(20) 0,49
3(30) 0,92
0(0) 0,49
2(20) 0,73

Tableau 13: Caractéristiques épidémiologiques et mortalité intra-hospitaliére

Aucun antécédent n’a été retenu comme facteur de risque de mortalité dans

'ischémie mésentérique aigué. Cependant, il semblerait qu’'un antécédent d’angor

mésentérique soit un facteur protecteur.

Marqueurs cliniques OR(95 % IC) Valeur p
Homme (vs. Femme) 2,14 (0,46-9,89) 0,33
Age 1,05 (0,99-1,12) 0,09
Chirurgie<12h 0,16 (0,03-0,83) <0,05
Obésité* 0,42(0,05-3,53) 0,42
tabac actif a 'inclusion 1,94 (0,39-9,55) 0,41
HTA 1,12 (0,17-7,45) 0,90
diabéte 0,68 (0,13-3,68) 0,66
dyslipidémie 0,57 (0,12-2,59) 0,47
IRC 0,19 (0,01-2,40) 0,20
Cardiopathie ischémique 0,36 (0,06-2,27) 0,28
AVC 0,89 (0,13-5,88) 0,90
ATCD chirurgie cardiaque 2,00 (0,93-4,27) 0,07
ATCD AOMI 0,70 (0,15-3,30) 0,65
ATCD angor mésentérique 3,00 (1,27-7,05) 0,07
BPCO 1,86 (0,31-11,18) 0,49
Trouble du rythme 1,08 (0,21-5,52) 0,91
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Mode d’admission (ref : domicile) 0,16

Court séjour 0,87 (0,18-4,21)

Perte de poids 0,43(0,02-7,63) 0,56

Hémorragie digestive 2,00(0,19-20,62) 0,56

IRA 9,00(7,19-11,67) <0,05

Albumine anormale 0,23(0,04-1,37) 0,11

Coma 0,88(0,07-11,28) 0,92

Sirs  9,6(0,84-11,74)

Choc 21,67(0,01-25,34)

Autonomie (réf : indépendant) 0,13

Dépendant total  1,25(0,19-8,14)

Contaminé 0,64(0,13-3,20)

Traitement endovasculaire 0,52(0,09-2,93) 0,45




Résection digestive 0,14(0,02-0,84) <0,05

Tableau 14 : Facteurs de risque de mortalité intra-hospitaliere (analyse univariée)

L’analyse univariée des marqueurs clinique permet de dégager plusieurs facteurs
péjoratifs.

Chez les patients décédés précocement, le score ASA était plus élevé
(ASA 4 = patient présentant une atteinte sévere d'une grande fonction, invalidante, et
qgui met en jeu le pronostic vital, par exemple : angine de poitrine au repos,

insuffisance systémique prononcée).

Global Mort intra- vivant
(n=32) hospitalier (n=22) (n=10)

Admission, n(%) 0,46
Domicile REIE9) 12(54) 6(60)
Long séjour (EHPAD) E{E)) 3(14) 0
Court séjour
(Réanimation /Hépital)
Autonomie, n(%) 0,93
Tale [l e EIiIM 21 (66) 14(64) 7(70)
Partiellement dépendant REIE¥)] 3(13) 1(10)
BETEHLERIM 7(22) 5(23) 2(20)
Douleur abdo, n(%) 28 (88) 19 (86) 9(90) 0,77
Perte de poids, n (%) 2(6) 1(4) 1(10) 0,53
Diarrhées, n (%) 10 (31) 6 (27) 4(40) 0,47
Hémorragie digestive, n(%) 5(15) 4(18) 1(10) 0,55
Etat septique, n(%) <0,05
Absent IS 1(4) 4(40)
SIISER 17(53) 12(54) 5(50)
S SC 7(22) 6(27) 1(10)
Choc septique EI©)) 3(13) 0
IRA, n(%) 21 (66) 20(91) 1(10) <0,05
ASAT 235, n(%)* 14 (48) 12(60) 2(22) 0,06
Albumine anormale, n(%) 7 (22) 3(14) 4(40) 0,16
Lactates >2, n(%) 25 (78) 19(86) 6(60) 0,09

Variable

11(35)  7(32) 4(40)
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Coma, n(%)** 3(10) 2(10) 1(11) 0,93
Score ASA 3,8+0,6 4+0,5 3,5+0,7 0,02
Ventilation méca, n(%) 3(9) 3(14) 3,5 0,53
Tableau 15 : Tableau a I’ladmission et mortalité intra-hospitaliere

* analyse manquante pour 3 patients

** analyse manquante pour 3 patients

En terme de présentation clinique, les patients avec un tableau de choc septique a la
prise en charge avaient une mortalité intra-hospitaliere plus élevée (p<0.05)
(tableau 15).

L’insuffisance rénale aigué apparait également comme un facteur de risque de

mortalité (p<0.05).

Margueurs cliniques OR (95% IC) Valeurs p
Chirurgie urgente 3,95 (0,03-8,83) 0.97
IRA 40,30(0,20-51,47) 0.96
Score ASA 8,91(0,01-12,57) 0.98
Sepsis pré-op 0.97

SIRS : 2,26(0,84-65,74)
Sepsis : 6,25(0,04-75,45)
Choc : 5,61(0,01-65,48)

Résection digestive 4,08(0,02-21,56) 0.96

Tableaul6 : Régression logistique multivariée des facteurs de risque de mortalité
intra-hospitaliere

En analyse multivariée, aucun de ces facteurs ne se dégage (tableau 16).

Global Mort intra-hospitalier vivant
(n=32) (n=22) (n=10) P

Absent, n(%) 2(6) 2(9) 0 0,46

Variable

Amincissement paroi*,

15 (50) 12 (60) 3 (30) 0,12
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Pneumatose*, n (%) 9(30) 7(35) 2(20) 0,39

Epanchement*, n (%) 15 (50) 10(50) 5(50) 0,99
Infiltration graisse*,

(%) 26(86) 17(85) 9(90) 0,70
Réhaussement anses*,

n (%) 7(23) 5(25) 2(20) 0,76
Dilatation anses*, n(%) 16 (53) 13(65) 3(30) 0,07
Pneumopéritoine*, n(%) REEXEL)] 2(10) 1(10) 0,99

Tableau 17 : Imagerie et mortalité intra hospitaliére

* Données manquantes pour 2 patients.

30 patients ont bénéficié d’'une imagerie. Seuls 2 patients ont été jugés trop graves
des la prise en charge et l'intérét d’'une imagerie n’a pas été retenu. Aucun signe
radiologique n’a été identifié comme facteur de risque de mortalité intra-hospitaliere

(tableau 17)
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DISCUSSION
L’'ischémie mésentérique aigué reste une maladie au pronostic catastrophique
malgré les avancées diagnostiques et thérapeutiques.

Il'y a eu peu d’amélioration des résultats en termes de morbi-mortalité (2).

1/ Commentaires sur les résultats

1.1 Caractéristiques de la population
L’ischémie mésentérique aigué n’est pas un diagnostic inhabituel chez les patients
de plus de 75 ans avec un tableau d’abdomen aigu. Effectivement, il s’agit d’un
diagnostic plus fréquent que I'anévrysme de l'aorte abdominale rompu ou que
'appendicite (3).
L’incidence de cette pathologie est en augmentation du fait du vieillissement de la
population, toutefois, les autres pathologies cardiovasculaires sont en diminution.
L’age charniere semble étre 70 ans, comme I'a montré Karkkainen (3).
Notre population présente une incidence plus élevée des évenements
cardiovasculaires (41 % de HTA, 41 % de tabagisme actif, 18 % d'antécédent de
coronaropathie) ce qui illustre la part importante de I'athérosclérose dans I'étiologie
de I'ischémie aigué mésentérique.
Les 3 patients admis depuis une structure d’hébergement chronique sont tous
décédés. 2 patients n'ont eu aucun geste du fait de leur état de dépendance

préopératoire et de leur gravité clinique.

1.2 Caractéristiques de I'ischémie
La présentation cliniqgue de l'ischémie mésentérique aigué est souvent déeroutante,

surtout chez les patients avec des antécédents d’angor mésentérique (1).
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lls se présentent généralement avec des douleurs abdominales, disproportionnées
par rapport a 'examen clinique.

Il faut fortement soupconner une ischémie mésentérique chez ces patients ages
avec un abdomen aigu et des facteurs de risque cardiovasculaires.

Dans notre étude, les douleurs abdominales étaient retrouvées dans 87,5 % des cas,
suivies par les vomissements (31,2 %). L’état de choc n’était présent que chez 9

patients, mais était de trés mauvais pronostic.

1.3 Type de traitement
La littérature récente publiée sur I'ischémie mésentérique aigué est surtout centrée
sur 'amélioration du diagnostic et de la prise en charge.
L’équipe du Pr Corcos a I'hépital Beaujon (groupe Hospitalo-universitaire Paris-Nord
Val-de-Seine, Assistance publique des Hopitaux de Paris) s’est spécialisée dans ce
domaine et a développé une structure d’urgences vasculaires ischémiques (SURVI)
(14). Elle s’inspire des unités de soins intensifs cardiologiques et des unités
neurovasculaires. Elle a pour vocation d’améliorer le pronostic de I'IMA en offrant a
tout patient une prise en charge d’urgence experte, standardisée, multidisciplinaire,
et coordonnée 24h/24 et 7j/7. Elle permet par ailleurs un recrutement des patients et
une standardisation des soins indispensables a leur évaluation scientifique et leur
amélioration.
Une étude prospective 2 ans apres la mise en place de cette structure avait montré
des chiffres encourageant, avec une mortalité a 30 jours de 7 % et une survie a
2 ans de 89 %. La résection intestinale avait pu étre évitée dans 61 % des cas, ce
qui a mené a la conclusion que sauver l'intestin devrait étre le 1°" objectif afin de
sauver la vie (5).
Nous n’avons pas pu mettre en évidence un bénéfice de la revascularisation en

terme de survie probablement du fait d’'un trop petit effectif.
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En revanche, il a été mis en évidence un facteur protecteur de la résection digestive,
ce qui confirme le mantra de I'équipe SURVI et ce qui a été mis en évidence dans
plusieurs études, notamment celle de Alkyildiz (23) ou de Park (24).

En ce qui concerne le débat entre chirurgie ouverte ou endovasculaire, Bjorck a mis
en balance les 2 techniques (20).

Il N’a été réalisé aucun essai contrdlé randomisé comparant les 2 techniques du fait
de la faible incidence de cette pathologie.

Concernant la revascularisation par technique endovasculaire, 'anesthésie locale est
possible chez ces patients fragiles a haut risque anesthésique. Le contréle de la
perméabilité du geste est possible et rapidement réalisable. La laparotomie
exploratrice reste possible s'’il existe une suspicion de nécrose.

Concernant la revascularisation par chirurgie ouverte, elle permet une évaluation de
la viabilité du gréle immédiate. La technigue endovasculaire retarderait inutilement la
laparotomie si elle s’avérait nécessaire dans le méme temps.

Il n’a pas été montré de différence significative en terme de mortalité a long terme
entre chirurgie ouverte ou endovasculaire.

La technique combinant les atouts des 2 précédentes est une technique hybride
appelée ROMS (rettrograde open mesenteric stenting), dont la plus large série a été
publiée par Roussel (25). La perméabilité primaire a 1 an était de 92 % et ils
utilisaient des stents couverts (ADVANTA V12) dont la meilleure perméabilité a été
montrée par Oderich (26). La mortalité a 30 jours était de 25 %.

Il est a noter que I'ensemble des revascularisations effectuées dans notre série a été
endovasculaire avec une nette majorité de ROMS (17). Cette technique
endovasculaire rétrograde par abord direct de ’AMS est devenue notre traitement de
revascularisation de 1 intention. L’artériotomie était effectuée longitudinalement s'il

by

existait une artériopathie digestive connue et/ou suspectée a la palpation per-
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opératoire de lartére. Celle-ci permettait d’effectuer une endartériectomie si
nécessaire. La fermeture se faisait sur un patch biologique (veine saphéne ou
péricarde) s'’il existait une contamination digestive, ou sur un patch prothétique s’il
n’existait pas d’effraction viscérale.

L’artériotomie pouvait s’effectuer transversalement si on effectuait une embolectomie
a vue sur une artere saine. La fermeture s’effectuait directement par des points

séparés de Proléne 6/0.

1.4 Facteurs de risque et mortalité intra-hospitaliére
Alkyildiz a montré que I'insuffisance rénale aigué (Créatininémie >2 mg/dL) ainsi que
I'étendue de la nécrose (>1 m) étaient des facteurs de risque de mortalité (23).
Gupta retrouvait plusieurs facteurs de risque pré et per-opératoire comme le coma
pré-opératoire, des transaminases €levées, une perte d’autonomie, une chirurgie
urgente, un sepsis pré-opératoire, une insuffisance rénale aigué ainsi qu’'un age
>70 ans notamment. Un score ASA élevé était associé a un risque augmenté de
mortalité (22).
Notre analyse univariée retrouvait également le score ASA, le sepsis pré-opératoire,
la chirurgie urgente ainsi que l'insuffisance rénale aigué comme facteur de risque de
mortalité intra hospitaliére.
Nous n’avons pas pu mettre en évidence des criteres d’imagerie associés a une
augmentation de la mortalité mais Nuzzo a montré que la dilatation des anses était
associée a une nécrose transmurale, et donc était de mauvais pronostic (27).
L’angioscanner est un élément essentiel du diagnostic d’ischémie mésentérique
aigué, encore faut-il que celle-ci soit suspectée (28).
Lehtimaki a montré que les radiologues faisaient le diagnostic d’ischémie

mésentérique dans 97 % des cas si elle était mentionnée sur la demande contre
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81 %. Il existait des troubles du réhaussement de la paroi des anses digestives dans
61 % des cas (10).

Chez les patients développant une ischémie aigué sur un angor mésentérique, un
tiers des patients présentent des signes radiologiques assez aspécifiques tels que
linfiltration de la graisse mésentérique, la dilatation des anses et 'oedéme de paroi.
Dans le méme temps, 63 % présentent une occlusion chronique de 'AMS. C’est
pourquoi toute douleur abdominale anormale associée a une occlusion de I'AMS

devrait faire soupconner une ischémie mésentérique aigué (9).

2/ Intérét d’un score prédictif
Le calculateur de morbidité et de mortalité est disponible sur internet a I'adresse

suivante : http://www.surgicalriskcalculator.com/ami-risk-calculator (22). 1l reprend

tous les items retrouvés comme facteurs de risque de mortalité et de morbidité. Les
valeurs entrées ont des 0 et des 1 pour I'absence ou la présence. Dans le cas de
variables continues (par exemple, I'age), les valeurs sont entrées comme un nombre.
Les résultats sont des pourcentages estimés de morbidité et de mortalité.

A part pour évaluer les patients a haut risque, le calculateur de risque doit étre vu
comme un outil servant a informer le patient et/ou ses proches, ainsi qu'a une prise
de décision concernant le geste opératoire en prenant en compte lindividualité de

chaque patient.

3/ Limites de I’étude

Le recueil de données a été effectué grace aux codes CCAM et CIM-10 issus du
logiciel Web100T. Le codage des interventions et du séjour hospitalier est laissé a la
bonne volonté des praticiens. Un nombre non négligeable de patients a pu passer au

travers du screening.
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L’ischémie mésentérique aigué est une pathologie rare. Le CHU de Poitiers est au
sein d’'une aire urbaine de 258 837 habitants, avec un nombre de passage aux
urgences d’environ 40000 par an. Notre effectif est donc de petite taille, ce qui
correspond aux chiffres attendus. Mais cet effectif de petite taille ne nous permet pas
d’effectuer des tests statistiques significatifs, par manque de puissance.

Le fait qu’il s’agisse d’une étude rétrospective rend difficile de recueillir a posteriori

les causes de déces.

Concernant le suivi, les patients ayant présenté une ischémie mésentérique aigué et
ne présentant pas de complication post-opératoire immédiate sont rarement suivis en
chirurgie vasculaire apres un premier contrdle a un mois. Le recueil de données a
donc d0 s’effectuer par examen des dossiers d’hospitalisations ultérieures dans

d’autres services, rendant difficile un recueil de données précis.
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CONCLUSION

La mortalité intra-hospitaliere de I'ischémie intestinale aigué demeure importante
dans notre série. Une présentation clinique initiale avec choc septique et insuffisance
rénale aigué post-opératoire étaient les facteurs de mortalité intra-hospitaliere. Un
score de Gupta > 10 était associé significativement a une mortalité intra-hospitaliére
plus élevée. Ce score pourrait étre un outil clinique dans notre pratique afin de nous
aider dans la prise de décision de traitement pour ces patients. La clé de la prise en
charge de cette pathologie demeure un diagnostic précoce pour une prise en charge
thérapeutique rapide et adaptée. La mise en place d’unités réanimatoires dédiées a
la prise en charge multidisciplinaire de cette pathologie semble étre une solution

prometteuse
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RESUME

Objectif :

L’'ischémie mésentérique aigué est une des urgences vitales les plus séveres et de
diagnostic souvent trop tardif. La mortalité reste élevée malgré les avancées thérapeutiques.
L’objectif de ce travail était d’identifier les facteurs de risque pré-opératoires et valider un

score de morbi-mortalité afin de nous aider a la prise de décision.

Patients et méthodes :

Nous avons réalisé une étude rétrospective sur 32 patients pris en charge au CHU de
Poitiers entre le 1er Janvier 2014 et le 31 Décembre 2016.
Le critére d’évaluation principal était la mortalité intra-hospitaliére définie comme tout décés

survenant au cours de I'hospitalisation. Le seuil de significativité a été établi pour un p<0,05.

Résultats :

L’age moyen de la population était de 70 ans avec une majorité d’hommes (62,5 %). Dix sept
patients (53 %) présentaient une étiologie thrombotique, six (19%) une étiologie embolique.
La revascularisation la plus fréquente était une chirurgie hybride par abord de 'AMS et
stenting rétrograde (86 %). La mortalité intra-hospitaliere était de 69 %. La complication
principale était linsuffisance rénale aigué, suivie par le syndrome de défaillance
multiviscérale, respectivement de 47 et de 44 %.

La résection digestive est apparue comme un facteur protecteur de mortalité intra-
hospitaliere. Le score de Gupta calculé pour chaque patient était compris entre 6 et 16. Il
existait une différence significative en terme de mortalité pour les patients avec un score de
Gupta >10 (p<0.05). Aprés analyse univariée, les facteurs de risque significatifs de mortalité
intra-hospitaliére étaient : la présence d’'un choc septique initial (OR : 21,67 (IC 95% : 0,01-
25,34)) et l'insuffisance rénale aigué (OR : 9 (IC 95% : 7,19-11,67))

Conclusion :
L’insuffisance rénale aigué et le sepsis pré-opératoires étaient des facteurs de risque de
mortalité dans I'ischémie aigué mésentérique. Le score de Gupta peut étre un outil a la prise

de décision. Une étude a effectif plus important est nécessaire pour confirmer ces résultats.

Mots clés

Ischémie mésentérique aigué artérielle - score pronostic — facteurs de risque de mortalité
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RESUME

Objectif :

L’'ischémie mésentérique aigué est une des urgences vitales les plus séveres et de
diagnostic souvent trop tardif. La mortalité reste élevée malgré les avancées thérapeutiques.
L’objectif de ce travail était d’identifier les facteurs de risque pré-opératoires et valider un

score de morbi-mortalité afin de nous aider a la prise de décision.

Patients et méthodes :

Nous avons réalisé une étude rétrospective sur 32 patients pris en charge au CHU de
Poitiers entre le 1er Janvier 2014 et le 31 Décembre 2016.
Le critére d’évaluation principal était la mortalité intra-hospitaliére définie comme tout décés

survenant au cours de I'hospitalisation. Le seuil de significativité a été établi pour un p<0,05.

Résultats :

L’age moyen de la population était de 70 ans avec une majorité d’hommes (62,5 %). Dix sept
patients (53 %) présentaient une étiologie thrombotique, six (19%) une étiologie embolique.
La revascularisation la plus fréquente était une chirurgie hybride par abord de 'AMS et
stenting rétrograde (86 %). La mortalité intra-hospitaliere était de 69 %. La complication
principale était linsuffisance rénale aigué, suivie par le syndrome de défaillance
multiviscérale, respectivement de 47 et de 44 %.

La résection digestive est apparue comme un facteur protecteur de mortalité intra-
hospitaliere. Le score de Gupta calculé pour chaque patient était compris entre 6 et 16. Il
existait une différence significative en terme de mortalité pour les patients avec un score de
Gupta >10 (p<0.05). Aprées analyse univariée, les facteurs de risque significatifs de mortalité
intra-hospitaliére étaient : la présence d’'un choc septique initial (OR : 21,67 (IC 95% : 0,01-
25,34)) et l'insuffisance rénale aigué (OR : 9 (IC 95% : 7,19-11,67))

Conclusion :
L’insuffisance rénale aigué et le sepsis pré-opératoires étaient des facteurs de risque de
mortalité dans I'ischémie aigué mésentérique. Le score de Gupta peut étre un outil a la prise

de décision. Une étude a effectif plus important est nécessaire pour confirmer ces résultats.

Mots clés

Ischémie mésentérique aigué artérielle - score pronostic — facteurs de risque de mortalité
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