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FACULTE DE MEDECINE, MAÏEUTIQUE ET SCIENCES DE LA SANTE 

ANNEE : 2020                                 N° : 257

THESE 

PRESENTEE POUR LE DIPLOME DE 

DOCTEUR EN MEDECINE 

Diplôme d!Etat 

Mention  Médecine Générale

PAR 

Nom et prénom : METTOUCHI épouse MAZNI Fatma

Date et lieu de naissance : 27 Avril 1979 à Bouzguène-Tizi-Ouzou- 

ALGERIE

ISCHEMIE MESENTERIQUE CHRONIQUE

PRISE EN CHARGE PAR VOIE ENDOVASCULAIRE 

au Centre Hospitalier de Colmar de 2012 à 2018

«!Etude observationnelle rétrospective de 10 cas!»

   Président de thèse : Monsieur le Professeur VOGEL Thomas 

  Directeur de thèse : Monsieur le Docteur GRECIANO Stéphane
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B.K>,7,:.$[%'#=+V,7,:.$%$>%GV>,:*-*>./0$%

P,Q>.,-%=.,7,:./0$R

(M)MW\%]@,#<K

"11CI

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8$%9.,?@.#.$%$>%8$%9.,7,:.$%#,7*?07<.+$%A%B5 CCD12 9.,7,:.$%?$7707<.+$

('NFS"MN^%G*8+.?

"1E12

4%567$%8$%G@.+0+:.$%#<_.77,;`<?.<7$[%",+Q@,7,:.$%$>%^$+#<>,7,:.$

;%T$+X.?$%8$%^$+#<>,7,:.$%A%B6Q.><7%G.X.7 Z1D12 ^$+#<>,;)*-*+*,7,:.$

"#$%(']TGB'S;9SW%)<7*+.$

"11CZ

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8$%5<+<K.>,7,:.$%$>%8$%"V?,7,:.$%#*8.?<7$%A%5]"%BWT%

4%J-K>.>0>%8$%5<+<K.>,7,:.$%A%O<?07>*%8$%"*8$?.-$

CZD1I 5<+<K.>,7,:.$%$>%#V?,7,:.$%

P,Q>.,-%=.,7,:./0$R

(B'S"J]]'%9$-,a>

"1EEZ

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%T$+X.?$%8$%5<>@,7,:.$%A%B6Q.><7%8$%B<0>$Q.$++$ CID12 M-<>,#.$%$>%?V>,7,:.$%Q<>@,7,:./0$K

(W]b%c$<-;G@+.K>,Q@$

"11C3

4%567$%8$%G@.+0+:.$%Q7<K>./0$%+$?,-K>+0?>+.?$%$>%$K>@*>./0$[%G@.+0+:.$%#<_.77,;

%%`<?.<7$[%",+Q@,7,:.$%$>%^$+#<>,7,:.$

%;%T$+X.?$%8$%G@.+0+:.$%57<K>./0$%$>%"<_.77,;`<?.<7$%A%B6Q.><7%G.X.7

ZZD12 G@.+0+:.$%#<_.77,;`<?.<7$%$>%K>,#<>,7,:.$

"'U'S%M7<.-

"11Y2

4%J-K>.>0>%8$%5@VK.,7,:.$%A%O<?07>*%8$%"*8$?.-$

4%567$%8$%5<>@,7,:.$%>@,+<?./0$

;%T$+X.?$%8$%5@VK.,7,:.$%$>%8L'_Q7,+<>.,-K%`,-?>.,--$77$K%A%NBG CCD1I 5@VK.,7,:.$%P,Q>.,-%=.,7,:./0$R

"JHW']%(<0+$->

"11Cd

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8LB*#<>,7,:.$%=.,7,:./0$%A%B6Q.><7%8$%B<0>$Q.$++$%$>%NBG

CCD12 9.,7,:.$%?$7707<.+$

P>VQ$%#._>$%e%=.,7,:./0$R

"#$%"FW]FW%G*7.-$
*QD%HWN]BN'S%
"11CY%%

GT

4%567$%8$%9.,7,:.$
;%(<=,+<>,.+$%8$%^.<:-,K>.?%Q+*.#Q7<-><>,.+$%A%G"GF%T?@.7>.:@$.#

ZCD1Z 9.,7,:.$%$>%#*8$?.-$%80%8*X$7,QQ$#$->%
$>%8$%7<%+$Q+,80?>.,-%P,Q>.,-%=.,7,:./0$R%

"W(('S%c$<-

"11Z1

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8$%^.<:-,K>.?%:*-*>./0$%A%N,0X$7%B6Q.><7%G.X.7 CdD1C H*-*>./0$%P,Q>.,-%=.,7,:./0$R

"#$%NJGF(M'%M7.-<

"1EId

4%567$%8$%9.,7,:.$%% %
;%%T$+X.?$%8$%5<>@,7,:.$%%A%B6Q.><7%8$%B<0>$Q.$++$

CID12 M-<>,#.$%$>%GV>,7,:.$%5<>@,7,:./0$K

PFQ>.,-%G7.-./0$R

"#$%NFWSSU%N<>@<7.$

"11EE

4%567$%8$%T<->*%Q0=7./0$%$>%T<->*%<0%>+<X<.7

;%T$+X.?$%8$%5<>@,7,:.$%Q+,`$KK.,--$77$%$>%8$%"*8$?.-$%80%>+<X<.7%;%BG

C3D1I "*8$?.-$%$>%T<->*%<0%]+<X<.7%P,Q>.,-%

?7.-./0$R

5'NGS'MGLB%'+f<-

"11ZI

4%567$%8$%9.,7,:.$% %

;%(<=,+<>,.+$%8$%9.,?@.#.$%$>%=.,7,:.$%#,7*?07<.+$%A%N,0X$7%B6Q.><7%G.X.7 CCD1E 9.,?@.#.$%$>%=.,7,:.$%#,7*?07<.+$

5OMOO%M7$_<-8$+

"11Z2

4%567$%8$%9.,7,:.$
;%(<=,+<>,.+$%8$%5<+<K.>,7,:.$%$>%8$%"V?,7,:.$%#*8.?<7$%A%5]"%BWT CZD1I 5<+<K.>,7,:.$%$>%#V?,7,:.$

"#$%5J]FN%M#*7.$

"11YC

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8$%^.<:-,K>.?%:*-*>./0$%A%NBG

CdD1C H*-*>./0$%P,Q>.,-%=.,7,:./0$R

"#$%5FS]'S%(,0.K$

"FE2Z

4%567$%8$%9.,7,:.$
;%T$+X.?$%8$%H*-*>./0$%"*8.?<7$%A%B6Q.><7%8$%B<0>$Q.$++$

CdD1C H*-*>./0$%P>VQ$%?7.-./0$R

5S')FT]%H.77$K

"11Zd

4%567$%8$%9.,7,:.$%%

;%J-K>.>0>%P(<=,+<>,.+$R%8$%9<?>*+.,7,:.$%A%5]"%BWT%$>%O<?07>*

CZD1E FQ>.,-%e%!"#$%&'()(*'+;X.+,7,:.$%P=.,7,;

:./0$R

"#$%SM^FTM)(c')JG%

".+g<-<

"11Z!

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8LJ##0-,7,:.$%=.,7,:./0$%A%N,0X$7%B6Q.><7%G.X.7 CdD12 J##0-,7,:.$%P,Q>.,-%=.,7,:./0$R

"#$%S'J\%N<>@<7.$

"11YZ

4%567$%8$%9.,7,:.$%
;%(<=,+<>,.+$%8$%9.,?@.#.$%$>%9.,7,:.$%#,7*?07<.+$%A%NBG

;%T$+X.?$%8$%G@.+0+:.$%A%JGMNT

C2D1E 9.,Q@VK./0$%$>%#*8$?.-$%-0?7*<.+$

SFHW'%5<>+.?h%P?`D%MIR

"1131

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8$%9.,?@.#.$%H*-*+<7$%$>%TQ*?.<7.K*$%%A%NBG

CCD1E 9.,?@.#.$%$>%=.,7,:.$%#,7*?07<.+$%%

P,Q>.,-%=.,7,:./0$R

"#$%SF((MN^%^$7Q@.-$

"1EIE

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8LB*#<>,7,:.$%=.,7,:./0$%A%B<0>$Q.$++$

CdD1E ,%-"$()(*'+%i%>+<-K`0K.,-%

P>VQ$%#._>$%e%B*#<>,7,:.$R

SF"MJN%9$-,a>

"113E

4%567$%8$K%5<>@,7,:.$K%8.:$K>.X$K[%@*Q<>./0$K%$>%8$%7<%>+<-KQ7<-><>.,-
;%T$+X.?$%8$%G@.+0+:.$%:*-*+<7$%$>%^.:$K>.X$%A%B5 Z2D1I G@.+0+:.$%:*-*+<7$

"#$%SW55'S]%'7.K<=$>@

"1E13

4%567$%]j>$%$>%G,0
;%T$+X.?$%8$%N$0+,7,:.$%;%W-.>*%8$%5<>@,7,:.$%80%T,##$.7%A%B6Q.><7%G.X.7 CYD1E N$0+,7,:.$

"#$%TM9FW%M7.-<

"11Y3

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8$%5<+<K.>,7,:.$%$>%8$%"V?,7,:.$%#*8.?<7$%A%5]"%BWT

;%J-K>.>0>%8$%5<+<K.>,7,:.$%A%O<?07>*%8$%"*8$?.-$

CZD1I 5<+<K.>,7,:.$%$>%#V?,7,:.$

P,Q>.,-%=.,7,:./0$R%%

"#$%TGB'J^'G&'S%T,Q@.$

"1EII

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%(<=,+<>,.+$%8$%^.<:-,K>.?%:*-*>./0$%A%N,0X$7%B6Q.><7%G.X.7 CdD1C H*-*>./0$

TGBSM""%O+*8*+.?

"113!

4%567$%8$%9.,7,:.$

;%J-K>.>0>%P(<=,+<>,.+$R%8$%9<?>*+.,7,:.$%A%5]"%BWT%$>%O<?07>* CZD1E FQ>.,-%e%!"#$%&'()(*'+;X.+,7,:.$%P=.,7,;

:./0$R

!"#$%&$'()*+,- ./0 /%(123%-$4+-52&672%(-$+8$9*-:$&8&$;$<+3672-6:$+* /+8-=-%3:$+*$>8$.+*-%27$!6:$+*67$>%-$?*21%(-2&)-
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!"""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""""

#$%"&'()&"#*+,-.%

#/012

3"456%"7%"89*6*,9%

:"(-;*+-<*9+%"7%"=9+*6*,9%">"?5@9<-6"7%"?-A<%@9%++%

BCD/0 !"#$%&'()(*'+,-'&()(*'+"E"FG,9H.%"

F*I@9<-69H+%"

'@<9*."J"8-K<L+9*6*,9%:=9+*6*,9%

#$%"&'MNOP"QF+9I<%66%

#//R!

3"456%"7%"#L7%K9.%").<%+.%S"MFA$-<*6*,9%S"TA<+9<9*.S"O.7*K+9.*6*,9%S"

""N9-;L<*6*,9%"U#)MTONV

:"&%+W9K%"7%"MFA$-<*6*,9%">"?5@9<-6"7%"?-A<%@9%++%

C/D/0 MFA$-<*6*,9%

PX(?X"&-$G

#//Y/

3"456%"7%"4-<F*6*,9%"<F*+-K9ZA%

:"&%+W9K%"7%"4FGI9*6*,9%"%<"%[@6*+-<9*.I"\*.K<9*..%66%I">"T?Q BBD/1 4FGI9*6*,9%"U*@<9*."K69.9ZA%V

#$%"PX('T")I-;%66%

#//2!

3"456%"$L79K*:KF9+A+,9K-6"7%"4L79-<+9%

:"&%+W9K%"7%"QF9+A+,9%"4L79-<+9ZA%">"?5@9<-6"?-A<%@9%++%
CBD/1

QF9+A+,9%"9.\-.<96%

PO(OP)T"#-+9AI

#//Y0

3"456%"7%"89*6*,9%" "
:"&%+W9K%"7%"89*6*,9%"7%"6-"M%@+*7AK<9*.">"Q#Q'"&KF96<9,F%9$ CBD/C 89*6*,9%"%<"$L7%K9.%"7A"7LW%6*@@%$%.<"

%<"7%"6-"+%@+*7AK<9*."U*@<9*.";9*6*,9ZA%V

=X((XP"(-A+%.<

#//YB

3"456%"7%"89*6*,9%

:"(-;*+-<*9+%"7])$$A.*6*,9%"89*6*,9ZA%":"?5@9<-6"7%"?-A<%@9%++% BYD/0
.%/"$()(*'+"E"P+-.I\AI9*.
'@<9*."?L$-<*6*,9%"89*6*,9ZA%

#$%"=O(X :̂M_&Q?"XA+L69%

#/01`

3"456%"7%"89*6*,9%

:"(-;*+-<*9+%"7%"=9+*6*,9%">"?5@9<-6"Q9W96

BCD/0 8-K<L+9*6*,9%:-'&()(*'+"E"?G,9H.%"?*I@9<-69H+%

'@<9*."8-K<L+9*6*,9%:-'&()(*'+";9*6*,9ZA%

#$%"=)((XMN"'796%

#//YR

3"456%"7%"89*6*,9%

:"(-;*D"7%"4-+-I9<*6*,9%"%<"7%"#GK*6*,9%"$L79K-6%">"4P#"?_&"%<"a-K BCD/1 4-+-I9<*6*,9%"%<"$GK*6*,9%"U*@<9*.";9*:

6*,9ZA%V

#$%"b'(a"#9KFH6%

#//0/

3"QF-+,L"7%"$9II9*.":"X7$9.9I<+-<9*.",L.L+-6%
:"N9+%K<9*."7%"6-"cA-69<L">"?5@9<-6"Q9W96 B`D/2 '@<9*."J"4F-+$-K*6*,9%"\*.7-$%.<-6%

#$%"dX('&d^Q"X+9-.%

L@D"#XMQXTP'T)

#/00R

3"456%"#L79K*:QF9+A+,9K-6"7%"4L79-<+9%

:"&%+W9K%"7%"4L79-<+9%")">"?5@9<-6"7%"?-A<%@9%++% CBD/0 4L79-<+9%

d'(("e*\\+%G

#//YY

3"456%"7%"4-<F*6*,9%"<F*+-K9ZA%

:"&%+W9K%"7%"4FGI9*6*,9%"%<"7]O[@6*+-<9*.I"\*.K<9*..%66%I">"?Q BBD/1 4FGI9*6*,9%"U*@<9*."K69.9ZA%V

!01,123456781971:;<=767<:7819781><4-76845781?/(@("AA"&$+@"@$B
#+"fO&&O("T96I NL@-+<%$%.<"7]?9I<*9+%"7%"6-"#L7%K9.%">"a-KA6<L"7%"#L7%K9.% Y1D O@9I<L$*6*,9%":"?9I<*9+%"7%I"&K9%.K%I"%<"7%I"

<%KF.9ZA%I

#+"(XTNMO"(9*.%6 )Q_8O:_#M"Y2CY":"OZA9@%")#)&">"a-KA6<L"7%"#L7%K9.% R!D T%A+*IK9%.K%I

#$%"P?'#X&"#-+9*. NL@-+<%$%.<"7g?9I<*9+%"7%"6-"#L7%K9.%">"a-KA6<L"7%"#L7%K9.% Y1D O@9I<L$*6*,9%":"?9I<*9+%"7%I"&K9%.K%I"%<"7%I"
<%KF.9ZA%I

#$%"&QXMa'TO"#-+9-..- #//`1 NL@-+<%$%.<"7g?9I<*9+%"7%"6-"#L7%K9.%">"a-KA6<L"7%"#L7%K9.% Y1D O@9I<L$*6*,9%":"?9I<*9+%"7%I"&K9%.K%I"%<"7%I"
<%KF.9ZA%I

!"#$%&$'()*+,- ./0 /%(123%-$4+-52&672%(-$+8$9*-:$&8&$;$<+3672-6:$+* /+8-=-%3:$+*$>8$.+*-%27$!6:$+*67$>%-$?*21%(-2&)-

!C1,1D6;=7887>6819781><4-76845781?/(@("AA"&$+@"@$B
4+"8'TX?"QF+9I<9-." 4/0RR NL@-+<%$%.<"7]?9I<*9+%"7%"6-"#L7%K9.%">"a-KA6<L"7%"#L7%K9.% Y1D O@9I<L$*6*,9%" :"?9I<*9+%" 7%I" IK9%.K%I" %<" 7%I""

<%KF.9ZA%I
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!"

!"#"$%&'()(!*+",-+$('&.(!%+"#"),!/+"0!"+!%1()!"*-*"2*(1!%+('&(%!+

#$%&'()*+%#,-./.012 3%4562%-78.9,:9;.$1$<.9=6%82%478.=>$.2
:%'2$?.92%82%)7=/.-=>.,/%@78.=>$.012%A@79.=6.A72%2>%82%A1$?2.66=/92%9,/>./12%B%C5@.>=6%82%C=1>2@.2$$2

#$%#D%E&)+CF%E=$>./ 3%4562%G/9,6,<.2%-78.9,:9;.$1$<.9=62%2>%8HC7-=>,6,<.2
:%'2$?.92%8HG/9,6,<.2%E78.9=62%B%F+&I'

E-2%#$2%JD)&)#%K7/78.9>2 3%4562%82%K.,6,<.2
:%L=M,$=>,.$2%82%#.=</,A>.9%J7/7>.012%B%I,1?26%C5@.>=6%+.?.6

E-2%#$2%JG*)FD*N%K7/78.9>2 3%4562%82%4;=$-=9.2:@;=$-=9,6,<.2
:%'2$?.92%82%4;=$-=9.2:'>7$.6.A=>.,/%B%I,1?26%C5@.>=6%+.?.6

#$%O&)+CD)%4=>$.9P 3%4562%82%J7$.=>$.2
:%'2$?.92%82%',./A%82%A1.>2%82%L,/<12%#1$72%2>%8H;7M2$<2-2/>%<7$.=>$.012%B%DC4&#%B%C5@.>=6%82%6=%),M2$>A=1

E-2%#$2%L&LLDE&I%L19.2 3%4562%*$<2/92A%:%'&E*QR%:%E7829./2%F/>2/A.?2%2>%)7=/.-=>.,/
:%42$-=/2/92%8H=99SA%=1T%A,./A%82%A=/>7%:%L=%K,1AA,62%U4&''V

#$%LDWDKX)D%I.9,6=A 3%4562%82%'@79.=6.>7A%E78.9=62A%:%G@;>=6-,6,<.2%:%CY<.S/2%U'EGV
:%'2$?.92%82A%E=6=8.2A%F/Z29>.21A2A%2>%($,@.9=62A%B%I,1?26%C5@.>=6%+.?.6

E-2%#$2%LF+C(KL&*%FA=M2662 3%4562%82%K.,6,<.2
:%L=M,$=>,.$2%82%M.,6,<.2%82%6=%$2@$,819>.,/%B%+E+G%82%'9;.6>.<;2.-

E-2%#$2%E&)(FI:C*I[&#F
+=>;2$./2

3%4562%82%J7$.=>$.2
:%'29>21$%D?=61=>.,/%B%C5@.>=6%82%6=%),M2$>A=1

#$%IF'&I#%J=M$.26 3%4562%82%'=/>7%41M6.012%2>%'=/>7%=1%>$=?=.6
:%'2$?.92%82%'=/>7%41M6.012%:%#FE%B%C5@.>=6%+.?.6

E-2%#$2%4D(F(%W6,$2 3%4562%82%'@79.=6.>7A%E78.9=62A%:%G@;>=6-,6,<.2%:%CY<.S/2%U'EGV
:%*+'&%

#$%4F))DLLG%G6.?.2$ 4562%%82%JY/79,6,<.2%2>%8HGMA>7>$.012
:%'2$?.92%82%JY/79,6,<.2:GMA>7>$.012%B%+E+G

#$%)D[%#=?.8 3%4562%'@79.=6.>7A%-78.9=62A%:%G@;>=6-,6,<.2%B%'EG
:%\L2%>$=.>%8H1/.,/]%:%+2/>$2%82%A,./A%82%6H./Z29>.,/%@=$%62%XFC%B%I,1?26%C5@.>=6%+.?.6

E-2%#$2%)GI#D%G*'(D&*%+79.62 3%4562%L,9,-=T
:%'2$?.92%82%+;.$1$<.2%'7@>.012%B%C5@.>=6%82%C=1>2@.2$$2

E-2%#$2%)GIJFD)D'%+=>;2$./2 3%4562%82%JY/79,6,<.2%2>%8HGMA>7>$.012
:%+2/>$2%+6./.9,%K.,6,<.012%8H&E4%B%+E+G

#$%(+CGE&OGX%#.-.>=$ 3%4562%E78.9,:+;.$1$<.9=6%82%478.=>$.2
:%'2$?.92%82A%*$<2/92A%E78.9,:+;.$1$<.9=62A%@78.=>$.012A%B%C5@.>=6%82%C=1>2@.2$$2

E-2%#$2%^DF''%&//2 3%4562%*$<2/92A%:%'&E*QR%:%E7829./2%F/>2/A.?2%2>%)7=/.-=>.,/
:%'&E*

)"#"!*+!(3*&*'+"&++-)(!+"0!"4!0!)(*!"3!*!%&.!

)5"#"$%-/!++!2%+"&++-)(!+"0!+"2*(1!%+('!+"0!"46"36"789#:;8<=>

4$%&AA_%J)FD'%`2=/:L19% E""ab% E7829./2%<7/7$=62%U"!_"c_d"!RV

%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%4$%J*FLLG*%4;.6.@@2%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%E""ac% E7829./2%<7/7$=62%U"!_!!_d"!e%=1%e!_"a_d"!QV

% 4$%CFL#%4;.6.@@2% E""c"% E7829./2%<7/7$=62%U"!_!!_d"!e%=1%e!_"a_d"!QV

%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%#$%)G*JD)FD%W=M.2/% E""cR% E7829./2%<7/7$=62%U"!_"c_d"!b%=1%e!_"a_d"!RV

)?"#"4&('%!"0!")-*/!%!*)!+"0!+"2*(1!%+('!+"0!"4!0!)(*!"3!*!%&.!"#"'('2.&(%!

% #$2%+C&EKD%`16.2>>2% E"!"a% fe_"e%E7829./2%<7/7$=62%U"!_"c_d"!fV

%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%#$%LG)DIgG%E=>;.21

)@"#"4&('%!+"0!")-*/!%!*)!+"&++-)(!+"0!+"2*(1!%+('!+"0!"46"36"789#:;8<=>
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SERMENT D'HIPPOCRATE  

En présence des maîtres de cette école, de mes chers condisciples, je 
promets et je jure au nom de l'Etre suprême d'être fidèle aux lois de 
l'honneur et de la probité dans l'exercice de la médecine. Je donnerai 
mes soins gratuits à l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au- dessus 
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I. INTRODUCTION 

L’ischémie mésentérique chronique (IMC) est une maladie vasculaire périphérique invali-

dante, conséquence d’une insuffisance artérielle chronique dans le territoire splanchnique, le flux 

sanguin étant dans l’incapacité de répondre aux besoins métaboliques de l’intestin, durant au 

moins 3 mois (1). Elle est liée à l’athérosclérose dans 90 à 95% des cas (2, 3). Cette dernière 

étant une maladie systémique, à l’instar des artères coronaires, carotides et des membres infé-

rieurs, elle touche également les artères mésentériques : c’est la maladie splanchnique chronique 

qui évolue à bas bruit et qui demeure asymptomatique ; cet état est expliqué par le réseau artériel 

collatéral abondant, vestige embryonnaire, qui rend le tractus gastro-intestinal flexible pour pré-

venir l’ischémie des sténoses (4). Cette maladie augmente jusqu’à 30 à 50% chez le sujet âgé (2, 

5, 6). Cependant, des pathologies alternatives telles que la dysplasie fibromusculaire et la vascu-

larite peuvent également affecter ces vaisseaux et provoquer des symptômes similaires (7). 

Lorsque la maladie splanchnique devient symptomatique, on parle d’ischémie mésentérique 

chronique, également connue sous le nom d’angor abdominal. Elle peut mettre en danger la vie 

du patient du fait de la dénutrition ou du risque de survenue d’une ischémie mésentérique aiguë. 

Cette dernière est généralement causée par une embolie ou par un bas-débit sur sténose artérielle 

mésentérique sévère, entraînant un infarctus intestinal, caractérisée par un début aigu typique de 

douleur abdominale diffuse avec des taux de mortalité avoisinant les 90%. À l’inverse, l’isché-

mie mésentérique chronique est une entité nosologique insidieuse, inhérente à des sténoses ser-

rées ou des occlusions artérielles mésentériques, caractérisée par des symptômes non spécifiques 

tels que des douleurs abdominales post-prandiales diffuses, un amaigrissement involontaire évo-

luant progressivement vers la cachexie et l’altération de l’état général. Bien qu’elle puisse évo-

luer vers une ischémie mésentérique aiguë, elle reste potentiellement sous-diagnostiquée et sous 



                                                                    21

traitée, probablement du fait de sa méconnaissance, du manque de sensibilisation des médecins 

et d’absence de test de référence (8, 9). 

Sur le plan épidémiologique, la prévalence de l’ischémie mésentérique chronique n’est pas 

négligeable, elle serait de 1/100 000 par an dans la population générale (9) ; l’incidence est en 

augmentation croissante ces dernières années aux États-Unis (1, 4), où elle est à l’origine d’une 

hospitalisation sur 100 000 (4). Aux Pays-Bas, son incidence est de 5-6/100 000 et sa prévalence 

est de 30/100 000 (4). 

Chez les patients porteurs d’une maladie athéroscléreuse connue, la prévalence de la maladie 

mésentérique chronique peut varier de 8 à 70% et une sténose supérieure à 50% peut être détec-

tée dans au moins deux artères splanchniques dans 15% des cas (9). Une sténose significative 

d’au moins une des trois artères digestives est associée à un anévrisme de l’aorte abdominale, 

une maladie occlusive aorte-iliaque et AOMI dans respectivement 40%, 29% et 25% des cas (9) 

et est présente chez 70% des patients subissant un pontage aorto-fémoral (10) et affecte jusqu’à 

25% des patients de chirurgie vasculaire (11). Plus de 20% des patients atteints d’ischémie mé-

sentérique aiguë, présentaient des signes d’ischémie mésentérique chronique (10). Les données 

de prévalence disponibles émanant des études de cohortes mais notamment des études d’autopsie 

dont l’une datant de 1995 révèle une prévalence de la sténose -prédominant sur le tronc cœ-

liaque- de 6% chez les sujets de moins de 40 ans, contre 67% chez les sujets de plus de 75-80 ans 

(4, 5, 12). Ces chiffres sont comparables à ceux des maladies artérielles périphériques, cérébro-

vasculaire et coronarienne. Dans les maladies cardio-vasculaires, le développement d’une isché-

mie, d’un AIT ou d’un AVC, a été observé dans 10 à 20% des cas, à 5 ans. L’ischémie mésenté-

rique chronique est associée à un taux de mortalité cardio-vasculaire pouvant atteindre 40% à 6 

ans (4).  
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Toutes les études s’accordent sur la prédominance féminine frappante et inexpliquée avec un ra-

tio de 3/1 et un âge moyen de 60 ans (50 à 70 ans), contrastant avec le profil de risque cardiovas-

culaire de la maladie athéroscléreuse (5, 6, 12) ainsi que l’existence notoire d’une hyperhomo-

cystéinémie (45% ) (5). 

En France, la prévalence reste méconnue ; peu d’études basées sur la population ont estimé l’in-

cidence et les facteurs de risque de cette maladie. Compte tenu du vieillissement de la population 

et de l’augmentation concomitante de l’incidence des maladies cardiovasculaires et l’augmenta-

tion de la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaires dont l’épidémie d’obésité, l’inci-

dence de l’ischémie mésentérique chronique aura probablement une tendance à l’augmentation. 

Le territoire digestif faisant le lit d’ischémie mésentérique chronique est corrélé à son terri-

toire vasculaire. Des données récentes suggèrent de reclasser le mésentère en tant qu’organe 

(13). La vascularisation du tractus gastro-intestinal est assurée par trois troncs principaux, 

branches de l’aorte abdominale (figure 1), dont il existe plusieurs variantes anatomiques (14) : 

Le tronc cœliaque vascularise, par le biais de l’artère hépatique commune, de l’artère gastrique 

gauche et de l’artère splénique, l’estomac, les premières et deuxième parties du duodénum, une 

partie du pancréas, la rate et le foie. Il est en rapport avec le ligament arqué médian du dia-

phragme qui peut le comprimer et le sténoser quand son ostium est en position thoracique dans 

55% des cas. Cela constitue la base anatomique du syndrome du ligament arqué du diaphragme. 

L’artère mésentérique supérieure vascularise le reste du duodénum, le jéjunum, l’iléon, le côlon 

droit et le tiers proximal du côlon transverse. Elle est l’artère principale de l’intestin grêle. L’ar-

tère mésentérique inférieure vascularise le reste du côlon transverse et le côlon gauche jusqu’au 

rectum proximal. Le système veineux mésentérique est localisé parallèlement au système artériel 

(15, 16). 



                                                                    23

Il existe un vaste réseau artériel collatéral, vicariant et communicant, constitué de nombreuses 

anastomoses et arcades artérielles mésentériques, suppléant les trois troncs artériels nourriciers 

en cas de sténose fixe ou d’occlusion, protégeant ainsi le tractus digestif de l’ischémie. Les diffé-

rentes anastomoses peuvent exister au sein d’une même artère ou entre les vaisseaux mésenté-

riques ou entre ces derniers et les vaisseaux pariétaux ou de la paroi corporelle (17) ; Elles sont 

représentées par les collatérales du TC anastomosées entre elles par plusieurs cercles artériels ; 

L’étage sus-mésocolique et le territoire artériel de l’AMS sont reliés par les arcades pancréatico-

duodénales formées par l’artère gastro-duodénale, issue de la branche hépatique commune du TC 

et de l’artère pancréatico-duodénale inférieure provenant de l’AMS , l’arcade de Kirk, les ar-

cades de Bühler et de Barkow (rares reliquats embryonnaires). L’AMS est reliée à l’AMI par 

l’arcade de Riolan, l’artère marginale de Drummond et l’arcade inter-mésentérique de Villemin. 

L’AMI est reliée aux artères iliaque internes par les anastomoses des artères rectales supérieures 

et inférieures. Le développement de la circulation collatérale se produit généralement lorsque la 

sténose artérielle mésentérique est supérieure à 70% (16). L’occlusion vasculaire peut concerner 

le tronc artériel lui-même ou une de ses branches de divisions (8). 

Sur le plan physiologique, le flux sanguin mésentérique représente 15 à 20% du débit car-

diaque à jeun, augmentant jusqu’à 35% en post-prandial, où 70% de la circulation répond aux 

besoins métaboliques de la muqueuse intestinale (10) ; l’augmentation du flux se produisant dans 

les 10 à 20 minutes après ingestion alimentaire. Son ampleur est fonction de la taille et de la 

composition du repas. Outre les collatérales, la circulation mésentérique est capable d’au-

toréguler le débit sanguin par le biais de plusieurs mécanismes complexes ; l’intestin peut ainsi 

tolérer une réduction allant jusqu’à 75% du flux sanguin global pendant 12 heures alors qu’une 

nécrose irréversible survient en moins de 6 heures en cas d’occlusion artérielle complète (19). 
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   Figure 1. Illustration de la vascularisation artérielle mésentérique (18).  

Sur le plan physiopathologique, l’IMC s’explique par l’interruption ou la diminution du 

débit sanguin splanchno-mésentérique, sur occlusion vasculaire complète ou non. Le flux san-

guin à travers les artères mésentériques, augmente dans l’heure qui suit le repas, en raison d’une 

augmentation de la demande métabolique de la muqueuse intestinale, passant ainsi de 10 % à 

35%. L’hypoperfusion entraîne des lésions tissulaires avec la libération de médiateurs pro-in-

flammatoires et des modifications du microbiote. L’inadéquation entre les besoins en oxygène et 

les apports induit la glycolyse anaérobie et une acidose lactique locale, responsable de la douleur 

abdominale. 

Ischémie-reperfusion mésentérique et troubles moteurs post-ischémiques : la reperfusion 

tissulaire secondaire à un temps d’ischémie engendre d’importantes lésions tissulaires locales, 

conduisant inexorablement à la mort cellulaire villositaire par apoptose. La première consé-
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quence est la déplétion énergétique (effondrement des taux des : ATP, ADP, AMP, hypoxanthine, 

xanthine et acide urique) compensée tant bien que mal par la glycolyse anaérobie au prix d’une 

acidose intracellulaire délétère. La ré-oxygénation restitue la charge énergétique provoquant la 

formation de nombreux médiateurs : radicaux libres,  hypoxanthine, monoxyde d’azote, activa-

tion d’enzymes comme la xanthine oxydase et la phospholipase A2, interaction entre polynu-

cléaires neutrophiles activés et les cellules endothéliales, agrégation plaquettaire avec obstruction 

microvasculaire, oedème interstitiel et les cytokines pro-inflammatoires (Interleukines : IL1ß, 

IL6, IL8 e le tumor nécrosis factor-∝) via les cellules présentatrices d’antigènes, conduisent à un 

syndrome de réponse inflammatoire systémique et à une défaillance multiviscérale. Les méca-

nismes de défense intestinaux s’en trouvent altérés : perte de la production de mucus, perte de la 

motilité intestinale avec déséquilibre de la flore digestive, perte de la protection immunologique 

via la sécrétion d’immunoglobulines A et dysfonction des tight junctions intercellulaires. Les po-

pulations cellulaires atteintes sont les entérocytes, les neurones et les cellules musculaires parié-

tales intestinales (8). Ce stress oxydatif serait à l’origine de l’hyperperméabilité intestinale et du 

phénomène de translocation bactérienne depuis la lumière digestive vers la circulation lympha-

tique mésentérique, avec un syndrome de réponse inflammatoire systémique puis un tableau sep-

tique et enfin la défaillance d’organe cible, poumon, rein et cerveau. Ce qui se traduit par une 

congestion et une hémorragie (20, 21).  

Le développement de pseudomembranes, de fibrose, des macrophages chargés d’hémosidérine et 

des adhérences séreuses peuvent être présents à l’état chronique. Ses conséquences cliniques sont 

révélées dans des délais variables, par un syndrome pseudo-occlusif, une diarrhée chronique et/

ou des épisodes septiques d’origine digestive (22). 

Typiquement, l’ischémie mésentérique chronique est liée à une sténose significative (≥ 70 %) de 

deux des trois axes vasculaires splanchniques. En pratique, les patients peuvent être symptoma-
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tiques avec l’atteinte d’un seul tronc vasculaire et asymptomatiques malgré une atteinte des trois 

axes grâce à l’importance des collatérales, susceptibles de se développer lors d’une obstruction 

vasculaire chronique (23, 24). Ainsi, la majorité des patients ayant une maladie splanchnique 

chronique demeurent asymptomatiques (25). 

Dans sa présentation clinique classique, l’ischémie mésentérique chronique associe une « claudi-

cation » intermittente abdominale post-prandiale chronique (84%) (10), une peur de s’alimenter 

(sitophobie) (1, 3, 5) et un amaigrissement dans 74% des cas. Toutefois, cette triade classique est 

présente seulement dans 16 à 22% des cas (26). 

Les patients finissent en général par restreindre tellement leur alimentation constituant une véri-

table épreuve d’effort et risquant à chaque fois de faire basculer la maladie vers l’IMA (8), pour 

éviter leur douleur -trop souvent incomprise par le corps médical- que le tableau clinique est do-

miné par un amaigrissement considérable isolé, expliquant l’errance diagnostique.  

Des douleurs abdominales intenses, persistantes, nocturnes et insomniantes indiquent souvent un 

syndrome de menace mésentérique menant à l’ischémie mésentérique aiguë (8, 23, 27) d’où l’en-

jeu principal du diagnostic précoce de cette maladie.  

Les patients atteints d’ischémie mésentérique chronique consultent principalement en ambula-

toire et subissent des explorations approfondies et répétées en vain. Le diagnostic est souvent 

retardé et doit être évoqué une fois les causes cliniques courantes éliminées, chez un patient âgé 

avec coexistence de facteurs de risque cardio-vasculaires et d’artériopathies périphériques (6). 

L’ischémie mésentérique chronique étant méconnue, ses symptômes risquent, à la longue, d’être 

réduits au diagnostic de syndrome fonctionnel. Au vu des présentations cliniques diverses et peu 

spécifiques et du pronostic potentiellement fatal, avec le risque élevé d’ischémie mésentérique 

aiguë sur chronique- cette dernière survenant de façon imprévisible, à l’occasion d’un facteur 
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favorisant tels qu’une chirurgie ou encore un changement de traitement (8) - l’ischémie mésenté-

rique chronique doit être connue et évoquée systématiquement. Il est donc nécessaire d’adopter 

une démarche diagnostique dès que la clinique s’y prête afin d’optimiser la prise en charge de 

ces patients.  

L’objectif de notre étude était de décrire les caractéristiques des dix patients atteints d’ischémie 

mésentérique chronique, ayant bénéficié d’un traitement endovasculaire au centre hospitalier de 

Colmar, en calculant la fréquence des éléments sémiologiques cliniques et d’en étudier le devenir 

afin de vulgariser cette pathologie auprès des médecins généralistes, en tentant de codifier une 

approche diagnostique pour une prise en charge optimale, à partir d’une étude observationnelle 

rétrospective de dix patients atteints d’ischémie mésentérique chronique, appuyée par une revue 

narrative et analytique de la littérature. 

I. 1.  Revue narrative et analytique de la littérature  

          La recherche bibliographique a été effectuée en décembre 2018 et mise à jour en juin 2020. 

Les articles inclus étaient essentiellement des lignes directrices ou des conférences de consensus 

concernant la prise en charge diagnostique et thérapeutique de l’ischémie mésentérique 

chronique. La recherche a été effectuée dans les bases de données MEDLINE de Pubmed, EM 

Premium, les revues LissaSanté, Cochrane, sans restriction linguistique : l’essentiel des sources 

étaient des articles anglais. 

Les mots clés utilisés étaient : ischémie ou ischemia, mésentérique ou mesenteric ou splanchnic, 

chronique ou chronic and diagnosis, abdominal angina ou angor abdominal, douleur abdominale 

or abdominal pain, artère ou artery, sténose ou stenosis ou occlusion, mesenteric ischemia and 

assessment et chronic mesenteric ischemia. 
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I. 1. A. Quels sont les facteurs de risque prédisposant les vaisseaux mésentériques 
à l’athérosclérose, à rechercher à l’anamnèse ? 

  Les facteurs de risque sont ceux de l’athérosclérose systémique comprenant : l’âge compris 

entre 50 et 70 ans et au-delà, avec un âge moyen de 63 ans pour les femmes et 68 ans pour les 

hommes (28). Dans la tranche d’âge supérieure à 65 ans, 18% des patients ont une sténose arté-

rielle mésentérique ≥ 50% bien qu’ils demeurent asymptomatiques (4, 6, 29). 

Concernant le sexe, toutes les études s’accordent sur la prédominance féminine frappante et in-

expliquée avec un ratio de 3/1 contrastant avec le profil de risque des autres maladies cardiovas-

culaires athérosclérotiques (5, 6, 23, 30, 31). Le tabagisme est un grand facteur pourvoyeur 

d’athérosclérose. Dans une étude de cohorte d’ischémie mésentérique chronique, le taux de taba-

gisme était de 62% (28) voire de 75% (7). L’HTA était présente dans 66%, le diabète dans 12% 

des cas et la dyslipidémie dans 40% des cas (28). L’éthylisme chronique prend également part à 

son développement ; une étude prospective ayant recruté 62115 patients hospitalisés pour intoxi-

cations alcooliques et après différents ajustements, a retrouvé après moins d’un an de suivi, un 

taux d’incidence d’ischémie mésentérique 9,38 fois supérieur au groupe témoin (32). 

Les antécédents familiaux d’accidents cardio-vasculaires prématurés (moins de 65 ans pour les 

femmes et moins de 55 ans pour les hommes) ou personnels de maladie athéromateuse cardio-

vasculaire (cardiopathie ischémique, AOMI, AVC, anévrisme de l’aorte abdominale et gestes in-

terventionnels vasculaires) étaient présents chez 60% des patients. Une étude indienne, impli-

quant 103 patients, relève des taux de 20,4% d’IMC et 42% de maladie splanchnique chronique 

concomitantes chez les coronaropathes (33).  

L’insuffisance rénale chronique et l’hyperhomocystéinémie (corrélée à la qualité des apports 

alimentaires en vitamines B6, B12 et folates) font également partie des facteurs de risque (5, 12). 
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I. 1.  B.  Etiologies 

L’athérosclérose prédomine dans 90 à 95% des cas (2, 3, 5, 34). L’atteinte est le plus souvent 

ostiale, parfois dans le prolongement d’une plaque d’athérome aortique. Certains facteurs de 

risque cardiovasculaires sont plus fréquemment trouvés dans cette pathologie, comme le tabac 

(75 % des cas) et l’hypertension artérielle (37 %). La majorité des patients présentent d’autres 

localisations athéromateuses symptomatiques, principalement une artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs ou une cardiopathie ischémique, et un patient sur deux a déjà subi un geste 

de revascularisation artérielle chirurgical (6, 23). 

Le syndrome du ligament arqué médian (MALS) ou syndrome de compression du tronc cœliaque 

ou syndrome de Dunbar (1,9%), à ne pas méconnaître. C’est la compression des nerfs du plexus 

cœliaque et de l’origine du tronc cœliaque par le ligament arqué du diaphragme (bandelette fi-

bro-musculaire reliant les deux piliers du diaphragme au niveau du hiatus diaphragmatique). 

C’est une anomalie congénitale dans laquelle ce ligament est plus bas situé que la normale com-

primant ainsi le tronc cœliaque lors de l’expiration ce qui diminue le débit sanguin amélioré pen-

dant l’inspiration et l’orthostatisme à la différence d’une sténose fixée athéromateuse (9, 16, 35). 

Il existe chez 3,4 - 7,3% des patients asymptomatiques (découverte radiologique fortuite) (36). 

 

                                    Anatomie normale            Anatomie du MALS 

Figure 2. Compression du tronc cœliaque par le ligament arqué médian du diaphragme (36). 
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C’est la cause la plus fréquente d’IMC chez la jeune femme (20-50 ans) avec un ratio de 4/1 (2, 

36). Il nécessite une exclusion des autres causes, une documentation de la compression anato-

mique et une confirmation rétrospective après traitement chirurgical (2, 5, 6, 8, 37). À l’echo-

doppler, l’image correspondante est un rétrécissement focal avec une dilatation post-sténotique et 

un contour en forme de crochet du tronc cœliaque à l’angioscanner (image retrouvée chez 10 à 

24% de la population), sans plaque d’athérosclérose.  

La dysplasie fibromusculaire artérielle (0,8% des IMC) est l’apanage des femmes dans leur cin-

quième ou sixième décennie. Elle atteindrait une personne sur 250, mais serait exceptionnelle-

ment symptomatique. Elle atteint préférentiellement les artères de moyen calibre (rénales et 

troncs supra-aortiques) dont l’imagerie est en chapelet (23) mais peut concerner toutes les artères 

digestives ainsi que leurs voies de suppléance. Elle entraîne des lésions occlusives ou anévris-

males (38). 

Les artérites radiques sont une étiologie à évoquer en cas d’antécédents de radiothérapie abdo-

minopelvienne (dose ≥ 4500 cGy) (5) qui peut être responsable d’une sténose serrée de l’artère 

mésentérique supérieure, ou une entéropathie radique associant une rigidification des petites ar-

tères qui sont hyalinisées et une fibrose de la paroi intestinale (8, 23). Elle peut se développer 

plusieurs années après la radiothérapie.  

Les anomalies congénitales dont la persistance du reliquat tissulaire embryonnaire constituerait 

un point d’appel au développement de lésions athéroscléreuses ou anévrismales. En outre, les 

coarctations de l’aorte abdominale s’accompagnent d’anomalies des artères digestives (38). 

Les autres causes sont représentées par les vascularites viscérales, une cause rare d’IMC occlu-

sive, < 5% des ischémies mésentériques (40) mais doit être envisagée car l’approche thérapeu-

tique est différente ; elles sont plus fréquemment observées dans la maladie de Takayasu, la ma-

ladie de Horton, périartérite noueuse, thromboangéite oblitérante, le lupus érythémateux dissé-
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miné, la maladie de Behçet et les thrombophilies acquises (inflammation locale et systémique) 

ou constitutionnelles ( 12, 17, 23, 28).  

Il peut également exister des causes compressives extrinsèques imputables à des processus tumo-

raux intra-abdominaux ou des adénopathies, l’exemple type en est la tumeur carcinoïde induisant 

une fibrose pariétale artérielle (8) ou la fibrose rétropéritonéale (38). 

La chirurgie abdominale est à l’origine de résections des collatérales artérielles mésentériques 

compromettant la qualité de la suppléance des collatérales en cas d’occlusions des troncs mésen-

tériques principaux, pouvant décompenser la maladie jusqu’alors asymptomatique et provoquer 

soit une IMA, soit une IMC.  

I. 1.  C. Quelles en sont les présentations cliniques ? 

La présentation clinique est celle d’une anorexie douloureuse inexpliquée, elle dépend de sa lo-

calisation, de son étiologie, de sa vitesse d’apparition et du nombre de vaisseaux atteints. 

Dans sa présentation classique, l’angor intestinal est caractérisé par une triade symptomatique 

(24, 45) associant une douleur abdominale post-prandiale chronique, une peur alimentaire et un 

amaigrissement. Cette triade symptomatique est réversible après traitement. 

La douleur per- ou post-prandiale précoce survient dans les 15 à 30 minutes (1, 5, 12, 23, 41, 42), 

à une heure (43) suivant le repas et dure de quatre à six heures (1, 10, 29). Elle est rapportée chez 

plus de 90% des patients (34) et est considérée comme le signe pathognomonique. Elle peut sur-

venir après un stress ou un exercice physique dans 44% des cas (1, 2, 4, 42, 44). Des douleurs 

après un stress mental ont été mentionnées (27). Parfois à type de crampes intermittentes ou 

sourdes, de la région épigastrique, para-ombilicale ou diffuse, décrites par le patient en serrant le 

poing sur l’épigastre (signe de Lévine). Elles peuvent être soulagées par l’inspiration profonde 

dans le cas du syndrome du ligament arqué médian (6) ou par la défécation (29). Elles irradient 
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parfois dans le dos mimant une douleur pancréatique (20, 42) ou dans la région péri-ombilicale. 

Elles peuvent rester atypiques.    

À l’extrême, le syndrome de menace mésentérique, à haut risque d’ischémie mésentérique aiguë 

sur chronique imminente, est caractérisé par une douleur survenant au moindre repas voire à 

jeûne et de façon prolongée, plus sévère et constante (4, 8, 23, 24, 27, 45). Peuvent occasionnel-

lement être présents des nausées, des vomissements, de la diarrhée ou de la constipation indi-

quant une ischémie au stade terminal avec un risque d’infarctus mésentérique (1). 

La peur alimentaire (sitophobie) est le deuxième signe, avec une aversion alimentaire sans réelle 

perte d’appétit (contrairement aux patients atteints de tumeurs malignes) (1, 3, 5). Il y a une 

adaptation alimentaire avec réduction spontanée notamment des lipides et des protéines (2, 23). 

Bien que la plupart des patients restent inconscients du changement de leurs habitudes alimen-

taires, un bilan  des ingesta peut fournir une confirmation objective, à faire réaliser par une diété-

ticienne (6). 

Le troisième signe consiste en un amaigrissement présent dans 74% des cas qui s’installe pro-

gressivement. Souvent important, il reste le meilleur signe d’alarme en faveur de l’organicité des 

douleurs abdominales et de l’existence d’une pathologie sous-jacente (23). Il fait partie du cor-

tège de signes de dénutrition. Cette dernière étant souvent sévère, parfois avec des tableaux de 

cachexie notamment chez la personne âgée, est désormais bien reconnue comme facteur de mor-

bimortalité en cas de prise en charge chirurgicale. L’étude DENUTRICC rapporte que la dénutri-

tion était le seul facteur de risque de mortalité à 30 jours après chirurgie vasculaire pour IMC 

(46) ( la mortalité à 30 jours, patients non dénutris 0%, patients dénutris  26%) (36). 

L’ischémie mésentérique chronique peut également endommager la muqueuse intestinale et en-

traîner un syndrome de malabsorption par réduction de la surface absorbante, aggravant ainsi 

l’amaigrissement. 
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Il faudrait toujours demander aux patients : « pourquoi avez-vous perdu du poids ? ». Les pa-

tients ayant une ischémie mésentérique chronique répondront qu’ils mangent moins parce qu’ils 

ont peur de la douleur (4). 

Par ailleurs, chez la patients souffrants de douleurs chroniques, il a été démontré que les symp-

tômes abdominaux entraînent souvent des effets psychologiques dont une prévalence élevée de 

dépression, ce qui réduit considérablement la qualité de vie liée à la santé (HRQoL) (16). 

  

I. 1.  D.  Présentations cliniques atypiques (2, 8, 24, 48, 49, 50, 51) 

Il a été démontré que la triade classique est présente dans une minorité de cas (16-22%) (5, 6, 

26). Il semble exister de nombreuses manifestations atypiques pouvant mimer la symptomatolo-

gie d’autres processus pathologiques. Ces tableaux atypiques prédominent dans le groupe des 

atteintes à vaisseaux multiples (figure 2). 

a) Les formes pseudo-inflammatoires se caractérisent par des ulcérations et un syndrome in-

flammatoire biologique transitoire. Ces formes peuvent être : 

1) gastro-duodénales : à l’origine d’ulcères inexpliqués et récurrents (7%) sans Helicobacter py-

lori et sans prise d’anti-inflammatoires non stéroïdiens, réfractaires au traitement usuel, pou-

vant aller jusqu’à la perforation et ne cicatrisant qu’après revascularisation. 

2) coliques gauches, mimant les sigmoïdites, en particulier en cas d’occlusion chronique de 

l’AMI.  

b) La diarrhée chronique (7-35%) (2, 12) avec ou sans rectorragie, décrite par environ un  quart 

des patients (23). En cas d’atteinte colique droite, elle est difficile à distinguer de la maladie 

de Crohn, même si la population cible n’est pas la même. En cas d’atteinte colique gauche, la 

rectosigmoïdoscopie retrouvera des signes de colite ischémique. 
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c) D’autres formes cliniques hépatiques peuvent décrire une cholécystite aiguë alithiasique ou 

gangréneuse, ou une pathologie hépatique avec un syndrome inflammatoire biologique transi-

toires et une élévation inexpliquée des enzymes hépatiques. 

d) Il peut exister une gastroparésie, conséquence d’une ischémie gastrique, entraînant des nau-

sées ou des vomissements avec une sensation de plénitude gastrique post-prandiale ou des 

inconforts digestifs. Des symptômes dyspeptiques ou encore des ballonnements abdominaux 

et des flatulences sont également décrits (27, 43). 

e) La forme clinique sans amaigrissement, peut faire confondre le diagnostic avec une maladie 

inflammatoire intestinale ou fonctionnelle. La constipation isolée est moins fréquente. Il peut 

également exister une dénutrition isolée.  

  

Figure 3. Triade symptomatique et formes atypiques d’ischémie mésentérique chronique 
(24) 
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Pour synthétiser, on peut dire que :  

- la sténose isolée du tronc coeliaque entraîne souvent des signes atypiques, à savoir des nausées, 

des vomissements, des inconforts et des ballonnements du quadrant supérieur droit ou épigas-

trique, secondaire à une ischémie gastrique sous-jacente (6).  

- la sténose de l’artère mésentérique supérieure se présente plus fréquemment avec des douleurs 

abdominales post-prandiales et un amaigrissement (48). 

- la constipation, le sang occulte dans les selles et les signes histologiques de colite ischémique 

sont des signes d’atteinte de l’artère mésentérique inférieure (48). 

I. 1.  E.  Examen physique (24)  

L’examen est peu contributif et banal, contrastant avec la gravité de la maladie, mais il doit re-

chercher un amaigrissement avec une perte de la masse grasse et une fonte musculaire repérable 

au niveau des mains, du visage, des mollets et du deltoïde ; confirmé par la mesure de l’indice de 

masse corporelle (5% en un mois ou 10% en 6 mois). Il constitue dans la majorité des cas, le seul 

signe d’appel pouvant aller jusqu’à la cachexie (48).  

Un souffle systolique épigastrique (63%) est évocateur. Toutefois, un souffle n’indique pas né-

cessairement une sténose hémodynamiquement significative et peut parfois émaner de l’artère 

rénale ; en péri-ombilical, il peut émaner des artères digestives ou de l’aorte abdominale. Dans ce 

contexte des souffles vasculaires devraient être recherchés sur les différents axes, ainsi qu’une 

diminution du pouls. 
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I. 1. F.  Un mot sur le diagnostic de l’ischémie mésentérique aiguë (IMA) 

Le diagnostic de l’IMA est extrêmement difficile car la présentation est souvent atypique et no-

tamment chez le patient âgé présentant des comorbidités. Un bon diagnostic repose sur une 

symptomatologie clinique dominée par une douleur abdominale diffuse, brutale, dans l’épigastre 

avec une détérioration rapide de l’état général. Les crampes fréquentes sont accompagnées de 

diarrhée, généralement sans vomissements. Ces symptômes sont, malheureusement communs 

aux affections aiguës de l’abdomen, l’IMA est donc facilement occultée. L’examen physique 

reste non spécifique. Après six heures, une amélioration subjective et relative s’installe en même 

temps que l’iléus paralytique qui dure de 6 à 12 heures environ. Après 12 heures, la dernière 

étape est marquée par un tableau de péritonite. La biologie montre une augmentation typique 

mais non spécifique des signes inflammatoires.  

Sur la radiographie de l’abdomen sans préparation, sans anomalie chez 25% des patients, on note 

un abdomen « vide de gaz » au stade précoce. À un stade tardif, les niveaux hydroaériques té-

moignent d’une occlusion intestinale et le croissant gazeux d’une perforation. L’angio-TDM est 

l’examen de référence, qui mettra en évidence, à la fois 1) les signes de souffrance digestive avec 

iléus, dévascularisation caractérisée par l’absence de rehaussement de la paroi du grêle et du cô-

lon puis pneumatisation de la paroi digestive et finalement perforation et péritonite mais aussi 2) 

la localisation de l’occlusion artérielle. L’artériographie qui reste l’examen diagnostique le plus 

précis, ne sera envisagée que dans le but de proposer un traitement endovasculaire (10, 38). 

I. 1. G.  Quels diagnostics différentiels éliminer ? 

Après une démarche diagnostique initiale, quelques situations cliniques devraient être exclues 

avant de retenir le diagnostic d’ischémie mésentérique chronique. Les diagnostics différentiels 
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sont ceux d’une douleur abdominale chronique post-prandiale, devant être éliminées de préfé-

rence par le gastro-entérologue (36). La liste énumérée ci-dessous étant loin d’être exhaustive. 

1) Douleurs abdominales chroniques d’origine digestives :  

• Douleurs cancéreuses :  Ce sont des douleurs inhérentes aux cancers profonds, dont le profil 

évolutif est caractérisé par des accès de douleurs paroxystiques survenant sur un fond de dou-

leur chronique stable.  Deux tableaux ont une particularité sémiologique.  Les douleurs cancé-

reuses pancréatiques sont engendrées par la compression du plexus cœliaque et des nerfs 

splanchniques (syndrome solaire), épigastriques, intenses, permanentes, transfixiantes, irra-

diant dans le dos, accentuées par les repas et le décubitus dorsal et atténuées par la flexion tho-

racique antérieure. Celles de la carcinose péritonéale sont d’abord erratiques puis continues 

(inflammation carcinologique péritonéale) aboutissant progressivement au syndrome occlusif 

(6, 52). 

• Pancréatite chronique : Elle doit être envisagée chez tous les patients car sa présentation cli-

nique et ses facteurs de risque (tabagisme, hypertriglycéridémie) sont similaires à ceux de l’is-

chémie mésentérique chronique (36) ; elle peut avoir plusieurs tableaux différents (amaigris-

sement, poussées de pancréatite aiguë, cancer, etc). La douleur prédomine dans 60 à 100% des 

cas : elle est épigastrique, paroxystique, transfixiante, irradiant dans le dos ou dans les hypo-

chondres, exacerbée par les repas entraînant souvent une restriction alimentaire. La douleur 

tend à disparaître avec l’installation de l’insuffisante pancréatique exocrine et endocrine (52).  

• Maladie cœliaque : elle doit être envisagée et exclue chez tous les patients présentant un 

amaigrissement (36). Elle se caractérise par une douleur abdominale chronique paroxystique, 

des troubles du transit, des ballonnements avec un syndrome de malabsorption et des manifes-

tations extra-digestives. Les tests sérologiques redressent le diagnostic (51). 



                                                                    38

• Cholécystite chronique : elle se caractérise par une douleur récidivante de l’hypochondre 

droit ; le diagnostic est posé à l’échographie (6, 54). 

• Ulcère gastroduodénal (51, 54) : à l’origine d’une douleur abdominale épigastrique soulagée 

par le repas et la prise d’ antiacides. Le diagnostic est posé à l’endoscopie haute avec biopsies. 

• Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin dont la maladie de Crohn, la rectocolite 

hémorragique et les colites indéterminées. Elles entraînent une douleur abdominale chronique, 

relevant souvent d’une prise en charge pluridisciplinaire (8).  

• La diarrhée chronique : la coloscopie est considérée comme obligatoire dans ce cas, pour 

exclure le carcinome colorectal ainsi que d’autres causes iléo-coliques de diarrhée. 

• Hépatite chronique : elle se caractérise par une douleur abdominale haute avec anorexie. Le 

diagnostic est posé par le bilan hépatique et les sérologies hépatiques. 

• Hernie hiatale : elle décrit un syndrome dyspeptique, une brûlure épigastrique, parfois une 

toux et un enrouement. Le diagnostic est posé par l’endoscopie digestive ou le scanner abdo-

minal (54). 

• Syndrome de l’artère mésentérique supérieure est observée dans le cadre d’une pince aorte-

mésentérique comprimant le 3ème duodénum. Les symptômes sont ceux d’une occlusion grê-

lique avec douleur abdominale, nausées et/ou vomissements bilieux, constipation, météorisme 

et perte de poids. Le diagnostic est posé par le scanner abdominal. L’échodoppler peut contri-

buer au diagnostic et même en période asymptomatique et donc au diagnostic plus précoce (6, 

51). 

• Douleurs abdominales fonctionnelles : elles regroupent le syndrome de douleurs abdominales 

fonctionnelles, le syndrome de l’intestin irritable (SII), définis par les critères de Rome III, le 

narcotic bowel syndrom, les douleurs post-chirurgicales séquellaires et le syndrome de dyspep-

sie fonctionnelle. Le SII est souvent accompagné d’abdomen distendu, de flatulences et d’une 

perception modifiée de la douleur avant ou après défécation (51, 52). 
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• Les hernies internes (mésentériques) dans le cadre des mésentéropathies primaires, se mani-

festant par une symptomatologie aspécifique comprenant douleurs, nausées, vomissements et 

distensions (13).  

• Tuberculose péritonéale : responsable d’environ 1,7 millions de décès par an (VIH, Immuno-

suppresseurs) (13). 

2) Douleurs abdominales chroniques d’origine extra-digestive (51, 54) : 

Elles regroupent les douleurs génétiques dont la porphyrie aiguë hépatique, l’oedème angioneu-

rotique héréditaire, la fièvre méditerranéenne et l’intoxication au plomb (51).  

3) Les douleurs pariétales (musculaires, nerveuses, herniaires) (54) ou projetées d’origine os-

téo-articulaires (vertébrales et costales) (51). 

I. 1. H. L’ischémie mésentérique chronique dans la population gériatrique et la dénutri-
tion 

IL existe une pénurie de littérature utile sur l’IMC dans la population âgée, par conséquent la 

prise en charge appropriée n’est pas bien établie dans cette tranche d’âge. L’évaluation de la dou-

leur abdominale chronique chez la personne âgée aboutit souvent à un diagnostic de douleur non 

spécifique ou fonctionnelle dans 30% des cas (55, 56).  

La dénutrition est un problème majeur de santé publique, touchant environ 4 à 10 % des per-

sonnes âgées vivant à leur domicile et entre 30 et 70 % en établissement de santé (57).  

Elle se définit par la survenue d’une pathologie liée à un déséquilibre entre apports et pertes pro-

téino-énergétiques. Il faudrait donc la dépister, tant ses conséquences sont multiples et délétères, 

particulièrement chez la personne âgée : infections sur immunodépression, altération de la cica-

trisation, dégradation de l’état respiratoire, troubles de la marche du fait d’une dégradation des 
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fonctions musculaires, chutes, fractures et escarres et atteinte psychologique. Elle fragilise le su-

jet, entraînant une diminution de l’autonomie et une perte de la qualité de vie (57, 58).  

Les facteurs de risque en sont la diminution importante des ingesta et tout ce qui pourrait y 

contribuer ou l’augmentation des dépenses énergétiques (agression aiguë de l’organisme, aug-

mentation des besoins) (59). 

Le diagnostic de la dénutrition est fondé sur la présence d’un des critères de la Haute Autorité de 

santé (HAS), en sachant qu’un seul critère suffit pour établir le diagnostic (Tableau 1). Les prin-

cipaux critères sont la variation de poids, l’indice de masse corporelle (BMI): il y a dénutrition si 

le BMI est inférieur à 18,5 Kg/m² ; cachexie si le BMI est inférieur à 16 Kg/m² ; chez la per-

sonne âgée (> 70 ans), si le BMI est inférieur à 21 Kg/m². Le BMI reste l’outil le plus simple 

mais manque de spécificité car il ne tient pas compte des masses maigre et grasse ni des oedèmes 

(60).  

Les autres critères sont l’albuminémie (< 35g/l) qui est plus un marqueur de risque de complica-

tions et de morbidité (si < 35g/l) ou de mortalité (si < 30g/l) plutôt que de dénutrition, mais c’est 

un paramètre qui doit faire partie du bilan nutritionnel ; la préalbuminémie serait plus pertinente 

dans ce cas, mais en dehors de tout état inflammatoire d’où la nécessité du dosage concomitant 

de la CRP, mais il est plus utilisé pour le suivi de la renutrition. Le Mini Nutritional Assessment 

(MNA®) est un autre score de dépistage (57, 60, 61).   

Chez l’adulte (18 à 70 ans), le calcul de la perte de poids est donnée par la formule : [(Poids ha-

bituel - Poids actuel) / Poids habituel] x 100. Il y a dénutrition si la perte de poids est ≥ 5 % en 1 

mois ou  ≥ 10 % en 6 mois ; chez les plus de 70 ans, ces critères traduisent une dénutrition 

simple. En cas de dénutrition sévère, la perte est > 10 % en 1 mois ou > 15% en 6 mois. Le NRI 

peut être calculé au décours pour évaluer le risque de morbi-mortalité inhérent à cette dénutrition 



                                                                    41

pour pouvoir mettre en place une prise en charge nutritionnelle précoce, ce qui réduit le risque de 

complications et améliore le pronostic des maladies chroniques(46, 58, 60, 61).  

I. 1. I.  Quels examens complémentaires prescrire et quels outils diagnostiques utiliser ? 

Le diagnostic d’ischémie mésentérique chronique repose sur un faisceau d’arguments cliniques, 

paracliniques et sur l’exclusion des autres causes de douleurs abdominales chroniques. Les 

symptômes seuls sont associés à une faible valeur prédictive (26, 62). Le bilan diagnostique 

consiste en une évaluation des symptômes, combiné à une exploration radiologique des artères 

mésentériques. Les investigations visent toujours la visualisation des artères plutôt que la mise 

en évidence de l’ischémie ce que fait, partiellement, la tonométrie (6). Dans tous les cas, la vi-

sualisation des sténoses artérielles est une condition préalable mais ne pose pas le diagnostic 

d’ischémie mésentérique chronique.  

Le comité d’experts européens, regroupant gastro-entérologues, cardio-vasculaires et radiologues 

interventionnels, recommande selon ses lignes directrices datant de mars 2020, d’effectuer au 

moins une endoscopie gastro-intestinale supérieure et une imagerie abdominale (TDM / IRM) et 

les patients doivent être discutés par un groupe d’experts multidisciplinaires composé d’au moins 

un gasto-entérologue, un radiologue interventionnel et un chirurgien vasculaire (36). 

Tableau 1.  Critères cliniques et paracliniques de dénutrition de la HAS

Variables Dénutrition modérée Dénutrition sévère

Amaigrissement > 5% en 1 mois ou > 10% en 6 mois > 10% en 1 mois ou > 15% en 6 mois

Index de masse 

corporelle (Kg/m²)

< 21 (18,5 pour les moins de 70 ans) < 18 (16 pour les plus de 70 ans)

Albumine (g/l) < 35 < 30

Transthyrétine 

oupré-albumine (g/l)

0,15- 0,25 < 0,15

MNA * < 17 ou MNA-SF ** ≤ 7

* : Mini Nutrional Assessment ;  ** : Mini Nutrional Assessment - short form
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Nous allons maintenant revenir brièvement, sur les différents examens complémentaires pos-

sibles, en détaillant leurs avantages et inconvénients. 

L’endoscopie digestive haute avec biopsies et vidéo capsule (grêle médian) permettent à la 

fois de poser le diagnostic de souffrance digestive et d’éliminer certains diagnostics différentiels. 

Elle est à réaliser en première intention dans le cadre d’un bilan de douleurs chroniques ou de 

signes fonctionnels digestifs (8).  

En endoscopie haute, le diagnostic devra être évoqué devant des ulcérations œso-gastro-duodé-

nales souvent multiples, non Helicobacter pylori et non liées aux anti-inflammatoires non stéroï-

diens avec une résistance aux inhibiteurs de la pompe à protons. Un œdème (35%) et un éry-

thème gastriques  (42%) peuvent être observés mais restent aspécifiques. On peut observer une 

duodénite atrophique (63). Sa normalité n’exclue pas le diagnostic (6, 8, 36) ; elle manque de 

sensibilité et de spécificité pour détecter des changements ischémiques subtils (64).   

Dans l’ischémie colique, la coloscopie est le pilier du diagnostic (49). En iléocoloscopie, elle dé-

cèlera des ulcérations creusantes à l’emporte-pièce. Dans la colite ischémique gauche, le rectum 

est souvent respecté. Mais la coloscopie  demeure un examen invasif dont la sensibilité/spécifici-

té est faible ainsi que sa valeur prédictive négative, ne pouvant en aucun cas éliminer le diagnos-

tic. Elle est toutefois obligatoire en cas de diarrhée chronique (36).  

 L’angioscanner abdominal hélicoïdal multi-détecteur est le gold standard, il est recommandé 

en première intention par l’American College of Radiology (65, 66), en raison de sa haute réso-

lution spaciale et de sa courte durée d’acquisition. Les résultats obtenus sont similaires à ceux de 

l’angiographie numérisée (35).  

Il devrait être réalisé aux 3 temps d’acquisition (non injecté, temps artériel et temps portal) par 

coupes ≤ 1mm. Il offre la meilleure précision pour le classement des sténoses vasculaires mésen-
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tériques et pour détecter le syndrome du ligament arqué médian, par rapport à l’ARM ou à 

l’écho-doppler, avec une sensibilité de 93 à 100% et une spécificité de 90 à 100% (16, 17, 62, 

65). Il permet d’analyser les relations avec les vaisseaux ramifiés et de décrire la plaque d’athé-

rosclérose calcifiante et non calcifiante avec une sensibilité de 100% et une spécificité de 95% 

(65) ainsi que la détection de la sténose intra-stent.  

Les signes secondaires d’ischémie mésentérique chronique comprennent un épaississement cir-

conférentiel continu léger et irrégulier de la paroi colique (la norme est de 3 mm) et une possible 

dilatation de la lumière colique (la norme est de 5 cm de diamètre) sur fibrose non uniforme de la 

paroi colique. Il est supérieur à l’ED pour détecter les anévrismes en raison de la visualisation 

complète des artères. Grâce à sa résolution spaciale élevée, il permet d’établir une cartographie 

des lésions anatomiques grâce aux reconstructions en 3D des artères mésentériques, visualisant 

ainsi les collatérales, ce qui permet les planifications pré-opératoires (1, 3, 29). 

Cet examen reproductible permet les diagnostics précis positif et différentiel des organes abdo-

minaux, du mécanisme, de la cause vasculaire, des complications éventuelles et qui oriente le 

choix de la thérapeutique vasculaire. Il est indépendant de l’opérateur.  

Les principaux inconvénients en sont la charge de radiation, les contre-indications du produit de 

contraste iodé et sa néphrotoxicité, d’autant qu’il s’agit souvent de patients âgés, diabétiques et 

insuffisants rénaux (35) mais l’avantage d’un diagnostic précis et précoce de l’AMI dépasse cet 

inconvénient (35, 67).  

La TDM sans injection de produit de contraste est limitée dans sa capacité à évaluer la plaque 

non calcifiée et est susceptible de sous-estimer le degré de sténose. Elle est à prohiber formelle-

ment en cas d’IMA, dont le diagnostic devra être fait en urgence par ANGIOSCANNER, indé-

pendamment de la fonction rénale du fait des conséquences fatales du retard de diagnostic et de 

prise en charge.  
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L’échodoppler des vaisseaux mésentériques est souvent l’outil de dépistage initial de l’obs-

truction proximale de l’AMS et du TC, par une étude morphologique et fonctionnelle du débit 

splanchnique. Il peut contribuer - chez ces patients symptomatiques, souvent au morphotype 

maigre - à un diagnostic plus rapide. Il est plus performant à jeun afin d’éviter les changements 

de débit post-prandial et tôt dans le matin pour éviter les gaz intestinaux. Il peut également offrir 

l’avantage d’une exploration dynamique du débit i.e. post-prandiale, dans les 30 mn, mais elle 

n’a amélioré que légèrement la spécificité de détection des lésions de l’AMS et n’a pas amélioré 

la sensibilité (1, 5, 8, 12). Il est très utile dans le suivi des patients ayant subi un traitement endo-

vasculaire et peut également détecter des anévrismes mésentériques.  

Il recherchera un pic de vitesse systolique supérieure à 275 cm/s dans l’AMS avec une spécificité 

et une sensibilité de 98% et de 100% respectivement, et supérieure à 200 cm/s dans le TC, ou 

une vitesse télédiastolique supérieure à 45 cm/s (AMS) ou encore l’absence total de flux sanguin 

dans les vaisseaux, prédictives d’une sténose serrée hémodynamiquement significative ≥ 70%. 

Chez des patients symptomatiques atteints d’une maladie mésentérique multivasculaire étendue, 

une sténose ≥50% pour l’AMS pourrait être considérée comme pertinente (36). L’utilisation de la 

vitesse télédiastolique est controversée, mais elle permet néanmoins d’augmenter la sensibilité et 

la spécificité de la détection des sténoses supérieures à 50% quand elle est supérieure à 55 cm/s 

pour le TC et 45 cm/s pour l’AMS (35). 

Il convient de noter qu’il a été démontré que la sténose d’une artère mésentérique principale 

(AMS et TC) augmente les vitesses d’écoulement dans l’autre artère non affectée, ce qui est cor-

rélé à la présence de vaisseaux collatéraux (14).  

C’est un examen non invasif, sans radiations et peu couteux, pouvant ainsi être répété. IL est 

utile à la surveillance et au suivi des revascularisations digestives. Certaines thromboses de pon-

tage sont asymptomatiques et leur détection clinique est < 30%. Les inconvénients sont qu’il est 

très opérateur dépendant avec une mauvaise visualisation artérielle chez 10 à 20% des patients, il 
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existe de faux positifs surtout en cas de MALS, et est limité par la paroi abdominale en cas 

d’obésité, par les gaz digestifs (notamment l’AMS) et par les calcifications vasculaires. Le mode 

Doppler utilisé pour explorer les vaisseaux est très spécifique (92-100%) mais sa sensibilité est 

plus faible (70-89%) pour identifier les occlusions vasculaires (66). De plus, l’AMI est généra-

lement très difficile à explorer en raison de sa plus petite taille et de sa localisation plus distale 

(17). On rappellera que l’échodopper n’a une valeur diagnostique qu’en phase très précoce 

d’IMA, l’examen devenant rapidement non contributif en raison de l’iléus s’installant précoce-

ment. 

L’angiographie par résonance magnétique (Angio-IRM) utilise un champ magnétique puis-

sant. La technique se base sur la relaxation des protons après excitation par une impulsion de ra-

diofréquence. Elle offre l’avantage d’absence de rayonnements, elle a une sensibilité́ et une spé-

cificité́ de 100 % pour une sténose ≥ 50% et une spécificité de 95 % pour une sténose ≥ 75% 

(17), avec possibilité d’effectuer des mesures mais il existe un risque de faux positifs (19). Elle 

peut aussi estimer la vitesse du flux sanguin, le débit volumique et des volumes déplacés. Sans 

gadolinium, elle peut être utile chez des patients présentant des contre-indications à l'injection de 

gadolinium et de PCI mais est de sensibilité et spécificité moindres (45). Elle vient en seconde 

position, après l’angio-TDM pour évaluer la sténose des artères mésentériques. L’AMI et les pe-

tits vaisseaux périphériques sont mieux évalués par l’angio-TDM (12). Son inconvénient majeur 

est son incapacité à mettre en évidence les calcifications ce qui rend difficile la différenciation 

entre l’athérosclérose et le MALS, et ne peut évaluer la perméabilité du stent du fait d’artefacts 

métalliques induits par le stent (17). 

L’angiographie conventionnelle permet le diagnostic et le traitement endovasculaire en une 

seule procédure. Apparue à la fin des années 1960, elle permet l’obtention d’images de qualité. 
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Ses principaux défauts sont son caractère invasif, les rayonnements, les risques potentiels d’al-

lergie à l’iode et de néphrotoxicité, le manque de visualisation des tissus environnants, la néces-

sité d’être réalisée par un opérateur entraîné ainsi que de possibles complications telles que la 

dissection de l’artère iliaque externe et la thrombose veineuse profonde (6, 12, 35, 45). L’angio-

graphie avec cathétérisme des vaisseaux mésentériques est désormais utilisée une fois que le plan 

de revascularisation ait été choisi. Les thérapies endovasculaires uniques ou complémentaires, y 

compris la thrombolyse, l’angioplastie avec ou sans pose de stent, sont ensuite combinées pour 

restaurer le flux. Elle peut également contribuer à confirmer le diagnostic avant une exploration 

abdominale (64).  

L’ASP n’a pas d’intérêt dans le diagnostic d’ischémie mésentérique chronique : comme les pa-

tients ne développent pas de nécrose, la radiographie reste sans anomalie ou peut avoir des 

signes non spécifiques, tels que des calcifications vasculaires indiquant une athérosclérose (1). 

Une échographie abdominale peut être proposée comme outil de diagnostic dans le cadre d’un 

bilan d’une symptomatologie digestive chronique avec suspicion de pathologie organique sous-

jacente (âge supérieur à 50 ans, amaigrissement). Elle permet de rechercher une pathologie hépa-

to-biliaire ou pancréatiques, une adénopathie profonde, une masse tumorale, tumeurs rénales,  

mais n’a pas sa place dans le diagnostic de l’ischémie mésentérique chronique. Aucun expert ne 

la préconise dans cette indication mais elle fait partie du bilan dans le cadre des douleurs abdo-

minales en fonction des orientations cliniques (37). 

Les difficultés diagnostiques de l’IMC ont motivé le développement de nouveaux outils diagnos-

tiques afin de conforter le caractère ischémique de la symptomatologie digestive.  

Ainsi, l’oxymétrie tissulaire par spectroscopie de lumière blanche utilise des cathéters optiques 

non invasifs, passant au travers du canal opérateur des endoscopes, qui mesurent la saturation en 



                                                                    47

O2 de l’hémoglobine tissulaire (stO2) de la muqueuse digestive. Elle peut être effectuée sous 

sédation (12). 

La tonométrie gastro-intestinale mesure, à l’aide d’une sonde nasogastrique, la pression partielle 

en dioxyde de carbone (PCO2) dans la lumière du tube digestif. 

Leur intérêt dans l’IMA et l’IMC est actuellement évalué en France (24). La tonométrie s’est ré-

vélée négative chez 23% des patients atteints d’IMC (12). Les tests fonctionnels actuels pré-

sentent de sérieuses limitations et ne sont pas largement disponible en Europe (36). 

À ce jour, aucun biomarqueur cliniquement utile n’a été identifié. Seuls les marqueurs de l’état 

nutritionnel (albumine, transthyrétine, transferrine et CRP) sont utiles dans le cas d’IMC, dans le 

but d’évaluer le degré de malnutrition avant d’entreprendre une revascularisation (64). Le bilan 

biologique étiologique et des complications métaboliques est peu sensible et très peu spécifique. 

Il recherche des causes cardiovasculaires, thromboemboliques et des causes compressives loco-

régionales (orientées par les données du scanner abdominal).Il devrait inclure les éléments sui-

vants : NFS, CRP, glycémie, fonction rénale et électrolytes, lipasémie, bilans hépatique (ASAT, 

ALAT, GGT, PAL, bilirubine totale et conjuguée) et bilan de thrombophilie (mutation des fac-

teurs II et V de Leïden, JAK2, déficit en protéine S, C et en anti-thrombine III, anticorps anti-

phospholipides, homocystéinémie, hémoglobinurie nocturne paroxystique), exploration d’une 

anomalie lipidique, albuminémie et pré-albuminémie, TSH et EPP (1, 3, 41, 50). 

I. 1.  J. Score de prédiction et critères diagnostiques   

L’ischémie mésentérique chronique reste un défi diagnostique tant les alternatives diagnostiques 

sont nombreuses. Le diagnostic de référence reste l’amendement des symptômes après revascu-

larisation dont la décision se base sur des critères diagnostiques (36).  
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Il existe un modèle de prédiction recommandé, récemment publié (26), validé et mis à jour par 

une équipe d’experts néerlandais datant de juin 2019 (62). Il est issu d’une étude de cohorte mul-

ticentrique, basée sur une population de patients hétérogènes. Il permet d’identifier les patients 

susceptibles d’avoir une ischémie mésentérique chronique, grâce à un score basé sur les symp-

tômes cliniques, les antécédents vasculaires et la cause, ainsi que le degré de sténose artérielle 

mésentérique par évaluation radiologique. Ainsi, un échodoppler vasculaire ou un angioscanner 

doivent être réalisés en amont.  

Trois groupes de patients à risque: faible, intermédiaire et haut risque, sont ainsi définis avec de 

bonnes performances et une excellente capacité de discrimination.  

Le tableau des scores (Tableau 2) définissant ces différents groupes est un outil utile en pratique 

clinique et facile à utiliser. Il sert à évaluer de façon rapide et fiable le risque d’ischémie mésen-

térique chronique. Cette stratification des patients permet de guider la prise de décision clinique 

et d’user d’une stratégie diagnostique personnalisée.  
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Pour les patients à faible risque, une politique d’observation est justifiée car les symptômes sont 

mineurs et aucune intervention thérapeutique n’est requise. Ainsi, 19% des patients à faible 

risque auront une ischémie mésentérique chronique mais sont sous la surveillance d’un médecin 

et 81% sont épargnés de procédures de diagnostic inutiles.  

Pour les patients à risque intermédiaire, des tests supplémentaires pour évaluer l’oxygénation des 

muqueuses telle que la tonométrie sont indiqués pour établir le diagnostic. 

Pour les patients à haut risque, une intervention vasculaire sans test supplémentaire est de mise. 

Les résultats de ce modèle sont extrapolés uniquement aux patients suspects d’avoir une isché-

mie mésentérique chronique (après que d’autres causes aient été éliminées) et ne conviennent 

donc pas aux patients présentant des symptômes gastro-intestinaux en général (62). 

Tableau 2. Tableau des scores mis à jour, recommandé pour la prédiction du risque absolu d’ischémie mésenté-

rique chronique, en 2019 (62).

Indicateurs Points

Perte de poids non / oui 0 / 5

Maladie cardiovasculaire : non / oui 0 / 2

Artère cœliaque 

Sténose de 50% à 70%, MV 4

Sténose de  50% à 70%, MALS 4

> 70% , MV  11

> 70%, MALS 9

Artère mésentérique supérieure 

Sténose de 50%-70% 4

> 70% 10

Score total Groupe de risque Risque absolu d'IMC

0 - 5 points faible 19,4 %

6 - 18 points intermédiaire 44,6 %

19 + élevé 92,1 %

IMC : Ischémie Mésentérique Chronique ; MALS : syndrome du ligament arqué médian ; MV : maladie vascu-

laire.
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Dans tous les cas, le diagnostic dépend de 3 éléments : antécédents médicaux compatibles avec 

un flux sanguin insuffisant vers les organes mésentériques, sténose sévère des artères mésenté-

riques dépassant 70% et preuve réelle d’ischémie mésentérique. 

Par ailleurs, le comité européen d’experts en IMC considère le diagnostic probable chez des pa-

tients présentant des symptômes abdominaux inexpliqués et des sténoses significatives des TC et 

AMS ; dans ce cas, aucun test fonctionnel supplémentaire n’est nécessaire. Une approche plus 

prudente est justifiée en cas d’atteinte d’un seul vaisseau (36). 

I. 1. K.  Quels en sont les traitements ?  

L’intérêt de cette section pour le généraliste peut être justifié par la connaissance des modalités 

thérapeutiques pouvant s’offrir au patient, pour qu’il puisse lui expliquer et l’aider dans sa déci-

sion ou l’orienter. Le traitement est néanmoins du domaine de la spécialité.  

En raison de ses complications propres, du risque constant d’ischémie mésentérique aiguë, et de 

l’état nutritionnel invalidant, le traitement de toute ischémie mésentérique chronique est une ur-

gence médico-chirurgicale. Sans traitement, l’IMC symptomatique a un taux de mortalité à 5 ans, 

proche de 100% (7). La pierre angulaire du traitement est la revascularisation interventionnelle, 

recommandée par l’American Heart Association (3). 

Les objectifs sont : le soulagement des symptômes, l’amélioration de la qualité de vie, le réta-

blissement du poids antérieur et l’amélioration de la survie par la prévention de l’infarctus intes-

tinal. 

•  Le traitement chirurgical comprend l’endartériectomie transartérielle et transaortique, les 

pontages (dérivations) avec des greffes prothétiques ou des conduits veineux, antérogrades (aorte 

supra-cœliaque vers AMS) ou rétrogrades (artère iliaque vers AMS ou TC) aorto-mésentérique/

cœliaque -le principal avantage de la greffe directement à partir de l’aorte supra-cœliaque est que 
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cette section de l’aorte est souvent indemne d’athérosclérose, les inconvénients en sont le risque 

d’ischémie rénale et d’instabilité hémodynamique. Ou encore la réimplantation de l’AMS sur 

l’aorte, la chirurgie de reconstruction aortique et la revascularisation mésentérique, lors d’autres 

reconstructions aortiques concomitantes ou hybride (accès ouvert et stencils rétrogrades) (16).  

Les patients plus âgés cachectiques présentant des comorbidités telles qu’une faible fraction 

d’éjection (FE), des dysfonctionnements pulmonaire et rénal, un anévrisme aortique athérosclé-

reux, ne sont généralement pas capables de supporter un clampage aortique (10).  

Ses indications sont : l’échec d’une intervention endovasculaire sans possibilité de réinterven-

tion, l’occlusion étendue, les calcifications étendues, un syndrome aortique moyen, sur des ar-

tères iliaques tortueuses, chez les patients jeunes avec une ischémie mésentérique chronique non 

athéroscléreuse et sur des vascularites (3, 62).   

•  Dans le MALS, la libération du tronc cœliaque par laparoscopie, vidéoscopie rétropéritonéale 

(cicatrices plus petites réduisant les taux de reflux gastro-œsophagien et évite le risque d’inferti-

lité féminine ; cette technique est toutefois limitée à quelque centres d’experts) ou par chirurgie 

ouverte, est proposée aux patients présentant des symptômes sévères (section du ligament arqué 

et décompression du TC). Des ganglionectomies cœliaques et des approches endovasculaires ont 

été décrites (16)  mais la pose de stent reste contre-indiquée chez les patients avec un MALS pré-

somptif et sans libération préalable du TC (36). 

•  Une des complications majeures de la chirurgie ouverte au décours d’une ischémie mésenté-

rique aiguë avec résection de grêle est le syndrome du grêle court qui complique 15% des résec-

tions chirurgicales du grêle chez l’adulte, la cause la plus fréquente en France étant l’ischémie 

mésentérique. Il est défini par une longueur post-duodénale restante inférieure à 150 cm. En 

fonction de celle-ci, le patient peut présenter une insuffisance intestinale qui impose le recours à 

la nutrition parentérale. L’intestin résiduel peut néanmoins s’adapter à la nouvelle anatomie dans 

une certaine mesure. Il se traduit cliniquement par une diarrhée hydroélectrolytique avec syn-
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drome de malabsorption  comprenant déshydratation (H20, Na, K), déficit minéral (Ca, Mg), dé-

nutrition protéino-énergétique, déficit en micronutriments (vitamines A, D, E, K, B12, …) et en 

oligo-éléments (Se, Zn,…). Son traitement de référence est la nutrition prentérale (68, 69). 

•  Le traitement endovasculaire est préférentiellement utilisé chez les patients à haut risque.  

L’angioplastie au ballon seul ou angioplastie transluminale percutanée (ATL) a été progressive-

ment abandonnée au profit d’un stenting artériel systématique (S) ; ce dernier est l’approche 

standard actuelle du fait des taux de réussite technique plus élevés (S 95% vs ATP 83%), un sou-

lagement des symptômes comparables (S 91% vs 89%) en dépit d’un taux de resténose plus éle-

vé (S 35% vs ATP 21%) (36). Le groupe d’experts européens recommande fortement le stent plu-

tôt que l’angioplastie au ballon seul dans la sténose de l’artère mésentérique athéroscléreuse car 

l’objectif principal est la revascularisation adéquate. 

L’accès artériel peut être fémoral, brachial ou radial, avec une angiographie diagnostique aor-

tique et artérielle mésentérique pour évaluer l’anatomie des vaisseaux et l’étendue de l’atteinte. 

Le site de ponction recommandé reste l’artère fémorale suivie des artères brachiale puis radiale 

gauche (36). Le traitement endovasculaire conduit à implanter des stents expansibles à ballon 

notamment pour les lésions juxta-aortiques et calcifiées, situation dans laquelle serait discuté 

l’intérêt des stents couverts, dans le but de réduire l’hyperplasie intimale intra-stent ; les résultats 

d’application des stents couverts seraient comparables aux stents nus (70). Les stents auto-ex-

pansibles sont utiles pour les lésions distales ou multi-focales et les dissections. Toutefois, il n’y 

a pas de consensus des différents experts quant au choix des stents (71). 

Le taux de réussite technique initial est de 94 -98 %, taux de réussite plus faible pour les occlu-

sions que pour les sténoses (85-87%) (14, 36, 67, 72).  

•  Il existe également le stenting mésentérique ouvert rétrograde (ROMS) (laparotomie médiane), 

stratégie hybride, utilisée pour la résection de l’intestin nécrotique et/ou pour traiter des ostia sé-

vèrement occlus qui ne peuvent être canulés par des accès artériels (10, 36). 
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Ses contre-indications relatives comportent une anatomie défavorable (tortuosité extrême, occlu-

sions longues supérieures à 3 cm et occlusion fortement calcifiée), une compression extrinsèque 

(MALS,…) et le jeune patient ayant une longue espérance de vie. 

Les complications vasculaires (dissection/thrombose/hématome/perforation) peuvent survenir au 

point de ponction artériel  (4-38%), sur le trajet des cathéters et au niveau mésentérique. Elles 

peuvent alors être associées à la survenue d’un choc hémorragique, de survenue d’une IMA ou 

d’une maladie des emboles de cholestérol. La morbidité globale est de l’ordre de 0 à 31% et la 

mortalité de 3,7% (14).  

Le succès technique immédiat dépasse généralement les 90 %. Cependant, bien que le traitement 

endovasculaire soit associé à une morbidité moindre à court terme et à une hospitalisation plus 

courte, les récidives occlusives à distance, semblent être jusqu’à 3 fois plus fréquentes en compa-

raison à la chirurgie vasculaire (2, 16, 73, 74, 75), même si la re-sténose intra-stent conduirait 

rarement à une thrombose totale ou à un décès tardif par IMA, en particulier du fait qu’après une 

1ère errance diagnostique, le diagnostic de la récidive est fait ensuite plus facilement. La re-sté-

nose peut être corrigée par une réintervention endovasculaire, avec une très faible morbi-mortali-

té (76). 

Une revue systématique de la littérature datant de 2015, conclu à une préférence pour l’approche 

endovasculaire en raison des meilleurs résultats périopératoires et d’une survie à long terme, 

comparable à la chirurgie ouverte (16, 76). Le service de chirurgie vasculaire du Centre Hospita-

lier Universitaire de Strasbourg a cependant publié d’excellents résultats dans la prise en charge 

d’IMC par pontage antérograde, avec une mortalité très faible, et un soulagement des symptômes 

digestifs à 10 ans de 79% montrant que la morbidité du geste était devenue comparable à celle de 

l’angioplastie dans une population sélectionnée (74). 
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Selon les recommandations et les lignes directrices de la Société Européenne de Cardiologie sur 

le diagnostic et le traitement des maladies artérielles mésentériques, en collaboration avec la So-

ciété Européenne de Chirurgie Vasculaire datant de mars 2018, chez un patient atteint d’une ma-

ladie splanchnique athéromateuse asymptomatique, il n’existe pas d’indication ni de recomman-

dation de revascularisation préventive des lésions même significatives de l’AMS, sauf en préopé-

ratoire d’une chirurgie aortique ou rénale ou une chirurgie abdominale majeure, susceptible po-

tentiellement de ligaturer des collatérales (3). En effet, 18 à 67% (4, 77) des patients âgés de plus 

de 65-75 ans ont une maladie splanchnique asymptomatique et les dépister n’a pas d’interêt. Un 

athérome artériel mésentérique qui reste asymptomatique, même pluri-vasculaire, ne doit pas 

mener au traitement systématique (8, 36). 

Après un événement thromboembolique sur terrain athéroscléreux mésentérique, les patients 

doivent se faire proposer une prévention secondaire pharmacologique et non pharmacologique. 

Le traitement médical associé d’une ischémie mésentérique chronique athéroscléreuse, consiste 

en une double anti-agrégation plaquettaire (DAPT) recommandée pour une durée d’au moins un 

mois suivie d’une monothérapie antiplaquettaire à vie ; recommandation se basant sur l’extrapo-

lation d’études de patients subissant une coronarographie. Pour les patients déjà traités par anti-

coagulant, il est recommandé d’adjoindre un anti-agrégant plaquettaire pendant un mois (36). La 

DAPT n’est toutefois pas indiquée en cas de maladie splanchnique chronique. Le Clopidogrel a 

montré un effet légèrement supérieur à l’aspirine en prévention secondaire, dans l’étude CA-

PRIE. Les contre-indications doivent cependant être prises en compte, tels que le risque hémor-

ragique, les effets secondaires antérieurs du traitement pharmacologique, le dysfonctionnement 

cognitif ou le le handicap, pour adapter le traitement au patient (63). 

Les facteurs de risque cardiovasculaire doivent être évalués et des mesures de lutte agressives 

doivent être instituées : le sevrage tabagique, le contrôle de la pression artérielle, la prise en 

charge de la dyslipidémie avec un LDL cholestérol < 1,8 mmol/l et le rééquilibrage du diabète 
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sucré. Chez ces patients athéroscléreux (> 90%), une activité physique, une consommation re-

strictive d’alcool et la lutte contre le surpoids devraient être recommandés (63, 64). 

L’utilisation de l’inhibition de la pompe à protons n’est pas fondée sur des preuves, mais elle ré-

duit la sécrétion de l’acide gastrique et donc la demande métabolique tout en augmentant le flux 

gastrique. 

La dénutrition doit être prise en charge par nutrition entérale ou parentérale dont l’objectif est la 

reprise de poids puis la stabilité (24). Selon les lignes directrices du comité européen, il peut être 

désavantageux d’augmenter la prise orale ou de commencer une nutrition par sonde entérale ou 

une nutrition parentérale totale avant la revascularisation (36). Ceci étant, il convient de ne pas 

laisser le patient complètement à jeun afin d’assurer l’entretien de la trophicité intestinale, en 

restant toujours sous le seuil douloureux. La prévention du syndrome de dénutrition doit être 

primordiale. Il convient donc de débuter par un rééquilibrage hydro-électrolytique et une sup-

plémentation vitaminique pendant les 24 à 48 premières heures de prise en charge, en surveillant 

entre autres la phosphorémie (8). 

Dans les cas de vascularites, la littérature se compose de rapports de cas ou de petites séries de 

cas, les experts soulignent pourtant l’importance de la sensibilisation à cette cause potentielle 

d’ischémie mésentérique chronique, car l’approche clinique est différente. Le traitement de pre-

mière intention reste le traitement médical par stéroïdes et/ou immunosuppresseurs chroniques. Il 

faudrait se référer au spécialiste avant de poser l’indication d’une intervention endovasculaire 

qui sont réservées aux symptômes aigus et en cas d’échec du traitement médical (36, 39).  

Le suivi clinique à vie, après revascularisation est important pour prévenir une IMA, du fait de la 

régularité de la récidive des symptômes sur re-sténose intra-stent. L’écho-doppler est utilisé à 

cette fin, en tenant compte des changements hémodynamiques inhérents à la présence du stent, 

tous les six mois la première année puis une fois par an. Les patients doivent être informés des 

risques et des signes avant-coureurs de sténose (64).  

Il existe d’autres complications intestinales, avec un très faible risque telles qu’une embolisation 

symptomatique, une occlusion artérielle thrombotique aiguë, une dissection occlusive et le syn-

drome de reperfusion qui est consécutif à la revascularisation post-IMA.   
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I. 1.  2.  Conclusion de l’introduction 

L’ischémie mésentérique chronique, une pathologie véritablement transversale entre la patholo-

gie vasculaire et la pathologie gastro-entérologique, liée essentiellement à l’athérosclérose arté-

rielle digestive, reste un véritable défi diagnostique. Elle est associée à un risque extrêmement 

élevé d’ischémie mésentérique aiguë et de morbidité. 

Autrefois rare, le vieillissement de la population et l’augmentation croissante des lésions athéro-

mateuses, ainsi que de la fibrillation atriale, expliquent son incidence croissante chez ces pa-

tients. Sa présentation classique associant douleur abdominale post-prandiale chronique, peur 

alimentaire et amaigrissement, est exceptionnelle, ce qui en fait un véritable défi diagnostique. 

En réalité, les patients finissent par restreindre de façon spontanée leurs prises alimentaires, pour 

éviter la douleur dont l’origine n’est pas élucidée, que la présentation n’est plus souvent que 

celle d’un amaigrissement considéré isolé, expliquant l’errance diagnostique. Le médecin géné-

raliste devient alors, la pierre angulaire dans la prise en charge, à la fois diagnostique, nutrition-

nelle et de réautonomisation après le geste de revascularisation.  

Lorsque la présomption clinique est présente, une évaluation précoce est essentielle pour un 

diagnostic rapide et une prise en charge optimale permettant de réduire la mortalité et la morbidi-

té ; le bilan diagnostique du patient étant souvent coordonné par des gastro-entérologues ou des 

médecins généralistes et le traitement adapté individuellement à chaque patient.  
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II. PATIENTS ET MÉTHODES 

   La méthode utilisée est une étude observationnelle rétrospective, monocentrique, analysant dix 

patients consécutifs, atteints d’ischémie mésentérique chronique, ayant bénéficié d’un geste de 

revascularisation mésentérique, du tronc coeliaque (TC), de l'artère mésentérique supérieure 

(AMS) ou inférieure par voie endovasculaire, entre le 1er Octobre 2012 et le 30 novembre 2018, 

en cardiologie interventionnelle, au centre hospitalier de Colmar. Tous les cas ont été examinés 

individuellement. 

Le diagnostic, était basé sur des arguments cliniques et radiologiques. Les signes cliniques com-

prenaient une douleur abdominale chronique post-prandiale, une peur alimentaire, un amaigris-

sement, une diarrhée et des nausées-vomissements. 

Les techniques d’imagerie étaient l’echodoppler vasculaire digestif et la TDM qui montraient 

une ou plusieurs lésions ds artères digestives. 

Les lésions ont été considérées comme significatives en présence d’une sténose supérieure à 

70%.  

Les patients ayant présenté une ischémie mésentérique aiguë sans tableau clinique d’ischémie 

mésentérique chronique préalable, ont été exclus de l’analyse.  

Collecte des données 

Les données ont été recueillies rétrospectivement à partir des dossiers médicaux informatisés des 

patients et des lettres de sortie, de manière standardisée et anonymisée, pour tous les patients ain-

si qu’à partir du registre de coronarographie de la cardiologie interventionnelle du centre hospita-

lier de Colmar, pour identifier tous les patients consécutifs diagnostiqués avec une ischémie mé-

sentérique chronique. 
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Les données de suivi et des résultats tardifs pour la survie, l’absence de signes mésentériques et 

la perméabilité, ont été obtenus lors d’une consultation de reévaluation pour les patients vivants, 

et à partir des dossiers médicaux des patients, et d’entretiens téléphoniques avec le médecin trai-

tant pour les patients décédés.  

Les données collectées comprenaient essentiellement les données démographiques des patients, 

les facteurs de risque et le terrain cardiovasculaires, les antécédents pathologiques pertinents et 

les comorbidités, la présentation clinique dont le détail sur le caractère post-pandiale, le profil 

biologique, l’imagerie des patients à leur prise en charge, le délai avant diagnostic ; les artères 

traitées, le site d’accès vasculaire et les dispositifs utilisés, le succès technique, l’évolution des 

patients en terme de morbi-mortalité, intra et extra-hospitalière, essentiellement les complica-

tions intra-hospitalières, le taux de re-sténose par le biais d’un echodoppler vasculaire digestif à 

un mois, 6 mois, à un an puis de façon annuelle. L’évolution de la courbe pondérale des patients 

et la mortalité ont été également recensées. Tous les patients ont été suivis, en ambulatoire, par le 

cardiologue interventionnel ayant effectué le geste de revascularisation. Les résultats à court 

terme ont été évalués à 4 semaines car les patients ont été suivis systématiquement à cette 

échéance après l’intervention.  

L’identification de la dénutrition s’est basée sur les critères de la HAS (cf. Tableau 1)et l’appré-

ciation de la gravité par le calcul du score NRI.  

Une déclaration à la CNIL a été effectuée rétroactivement à cette étude. Les données identi-

fiables des patients ont été anonymisées lors de la collecte des données. 

Le succès technique est défini comme la réussite de la procédure et une sténose résiduelle < 30% 

à la fin de la procédure. La perméabilité primaire est définie comme la perméabilité ininterrom-

pue sans nécessiter de procédure supplémentaire. Le succès clinique est défini comme un soula-
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gement ou une amélioration ininterrompue des symptômes présentant un vaisseau cible revascu-

larisé perméable. 

Analyse statistiques 

Les variables continues sont exprimées selon le cas sous forme de médianes ou moyennes. Les 

variables qualitatives sont exprimées sous forme de pourcentage. L’échantillon étant de petite 

taille, les variables quantitatives sont présentées sous forme de valeurs médianes. La comparai-

son des variables catégorielles a été effectuée par le test de Fischer et les teste Kendall ; le test 

des rangs de Spearman pour la corrélation entre les variables quantitatives. Le niveau de signifi-

cation pour conclure à une différence significative est fixé à 0,05. L’analyse statistique des don-

nées a été effectuée avec le logiciel SPSS 21.0 et l’application Numbers. 

Critères de jugements 

Le critère de jugement principal était l’amendement des symptômes (reprise de poids, disparition 

des douleurs alimentaires, réapparition de l’appétit) ;  les critères de jugement secondaires étaient 

l’évaluation des complications périopératoires et le taux de récidive pendant le suivi. 

III.   RÉSULTATS 

Notre étude a porté sur dix patients porteurs d’ischémie mésentérique chronique, ayant bénéficié 

d’un geste de revascularisation mésentérique par voie endovasculaire, entre le 1er Octobre 2012 

et le 30 novembre 2018, en cardiologie interventionnelle, au centre hospitalier de Colmar. 

Caractéristiques de la population d’étude 

Age et sexe : L’âge médian au diagnostic d’ischémie mésentérique chronique était de 73 ans 

(63,0 - 92,0 ans), 40% des patients étaient âgés de 60 à 69 ans et 30% étaient âgés de 80 à 89 

ans. 6 patients (60%) étaient des femmes, avec un sex ratio (H/F) de 0,66 (Tableau 3). 
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Analyse descriptive des données 

Facteurs de risque cardiovasculaires (Tableau 3) 

100% des patients avaient des facteurs de risque cardiovasculaires : l’HTA chronique était pré-

pondérante (n= 8/10, 80%), suivie de dyslipidémie (n=7/10, 70%), tabagisme actif ou sevré 

(n=4/10, 40%), diabète et excès d’alcool (20% chacun). 60% des patients avaient une insuffi-

sance rénale chronique associée et 90% des patients étaient sédentaires. 

Terrain cardiovasculaire et antécédents médico-chirurgicaux pertinents (Tableau 4) 

Le terrain cardiovasculaire antérieur et l’athérosclérose systémique était présents chez 100% des 

patients, l’AVC ou l’AIT étaient observés dans 30% des cas ; 80% des patients avaient une arté-

riopathie périphérique avec 40% d’AOMI dont 20% étaient angioplastiées et 50% de sténose des 

artères rénales. L’atteinte coronarienne était de 20% (n = 2) et les carotides étaient atteintes dans 

33% (n = 3/9) des cas. 20% des patients (n = 2/10) présentaient un anévrisme de l’aorte abdomi-

nale. L’ACFA et/ou troubles du rythme cardiaque étaient présente chez 50% (n  = 5) des patients 

et la valvulopathie dans 40% de cas (n = 4).  

50% des patients avaient des antécédents de chirurgie viscérale abdominale. 1 patiente avait bé-

néficié d’une cholecystectomie, 4 avaient été traités d’une chirurgie qui aurait pu altérer la quali-

té des suppléances artérielles : hémicolectomie gauche pour adénocarcinome colique (n=1),  gas-

Tableau 3. Caractéristiques démographiques

Age (ans)                       Total                        fréquence

60 - 69 4 40,0 %

70 -79 2 20,0 %

80 -89 3 30,0 %

90 - 99 1 10,0 %

Sexe

Hommes 4 40,0 %

Femmes                       6 60,0 %
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trectomie partielle pour ulcère gastro-duodénal rompu (n=1), résection du grêle et du sigmoïde 

(n=1), tumeur digestive et ulcère gastrique rompu (n=1). 

Deux patientes (20%) avaient des antécédents de radiothérapie abdominopelvienne faisant évo-

quer une artérite post-radique.  Une patiente (10%) souffrait d’une vascularite auto-immune  

Tableau 4. Facteurs de risque et terrain cardiovasculaire         
                                              
Total (n = 10)

Données Nombre de patients

Age médian 73  (63-92)

Facteurs de risque et terrain cardiovasculaire

HTA, n. (%) 8 (80,0%)

Dyslipidémie, n. (%) 7 (70,0%)

Insuffisance rénale chronique, n. (%) 6 (60,0%)

Tabagisme, n. (%) 4 (40,0%)

Hérédité familiale, n. (%) 3 (33,0%)

Diabète, n. (%) 2 (20,0%)

Excès d’alcool, n. (%) 2 (20,0%)

Sédentarité 9 (90,0%)

athérosclérose coronarienne, n. (%) 2 (20,0%)

artériopathie périphérique, n. (%) 8 (80,0%)

athérosclérose carotidienne, n. (%) 3 (33,0%)

AVC/AIT, n. (%) 3 (30,0%)

Anévrisme aorte abdominale, n. (%) 2 (20,0%)

ACFA, n. (%) 5 (50,0%)

Autres facteurs de risque d’ischémie 
mésentérique chronique

Antécédent de chirurgie abdominale, n. (%) 5 (50,0%)

Vascularite, n. (%) 1 (10,0%)

Antécédent de radiothérapie, n. (%) 2 (20,0%)
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Les caractéristiques cliniques des patients 

Présentation clinique et circonstances  de  découverte (Tableau 5) 

Parmi les symptômes observés chez les patients, les symptômes abdominaux étaient présents 

dans 100% des cas. On retrouve en première ligne la douleur abdominale chronique et l’amai-

grissement, dans 100% des cas (10/10) chacun. Le caractère post-prandial de la douleur était pré-

sent chez 80% des patients et 10% avaient des douleurs abdominales d’effort. La peur alimen-

taire et la triade classique douleur abdominale -peur alimentaire - amaigrissement était retrou-

vées chez 90% des patients. La diarrhée et les nausées et/ou vomissements étaient présents chez 

20 et 70% des patients respectivement. L’amaigrissement a été retrouvé chez 100% des patients, 

exprimé par un amaigrissement moyen  de 16,4 ± 7,7 Kg avec une perte de poids allant de 7 à 30 

Kg, soit un taux d’amaigrissement moyen de 23,48 % et un BMI moyen de 20,33 Kg/m². 100% 

des patients étaient en dénutrition dont 70% en dénutrition sévère et 10% étaient en cachexie 

avec un BMI inférieur à 16 Kg/m². 10% des patients étaient en surpoids au moment où la mala-

die est diagnostiquée.  

Un souffle abdominal a été retrouvé dans 28,5% des cas (n = 2/7). Les signes physiques de 

dénutrition, en dehors de l’amaigrissement, étaient présents dans 40% des cas dont 10% d’amyo-

trophie sévère et 30% d’oedèmes déclives, avec un index de risque nutritionnel en faveur d’une 

dénutrition sévère dans 70% des cas (graphique 2). Le diagnostic a été révélé par un bilan 

d’amaigrissement dans 60% des cas et par une ischémie mésentérique aiguë sur chronique dans 

40% des cas, survenue dans 20% des cas dans un état de bas-débit intestinal. 
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Délai avant le diagnostic 

Le délai médian avant le diagnostic d’ischémie mésentérique chronique était de 12 mois, avec 
des limites allant de 6 à 24 mois; 40% des patients avaient eu un délai diagnostique supérieur à 
12 mois (graphique 1). Le nombre d’hospitalisations préalables au diagnostic d’ischémie 
mésentérique chronique, variaient de 1 à 5 avec un nombre médian de 2,80, soit 8 sur 10 ont eu 
au moins deux hospitalisations antérieures (Tableau 6). 

  

Tableau 5. Caractéristiques clinique des patients

présentation clinique Nombre de patients décrivant le 
symptôme (n = 10)

Douleur abdominale, n, (%) 10 (100,0/%)

Douleur post-prandiale 8 (80,0%)

Douleur d’effort, n, (%) 1 (10,0/%)

peur alimentaire, n (%) 9 (90,0%)

amaigrissement, n, (%) 10 (100,0/%)

Diarrhée, n (%) 7 (70,0%)

nausées-vomissements, n, (%) 2 (20,0%)

Les patients ayant décrit plusieurs symptômes (≥ 3), n (%) 10 (100,0%)

Souffle abdominal                                  2* (28,5%)

Amyotrophie sévère 1 (10,0/%)

Circonstances de découverte 

Bilan d’amaigrissement, n, (%) 6 (60,0%)

Ischémie mésentérique aiguë, n, (%) 4 (40,0%)

* n. =  2/7
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Graphique 1.  Délai avant diagnostic
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Examens complémentaires : (Tableau 7) 

Tous les patients (100%) ont bénéficié d’un angioscanner et d’un échodoppler vasculaire diges-

tif, permettant de mettre en évidence une maladie à double vaisseaux dans 70% des cas, dont 

l’atteinte constante de l’artère mésentérique supérieure (AMS) avec 60% d’atteinte ostiale. Le 

tronc cœliaque et l’artère mésentérique inférieure étaient atteints dans 50% et 20% des cas res-

pectivement. Dans 30% des cas, un seul vaisseau était atteint, l’AMS. Dans 80 % des cas, le mé-

canisme en cause était une sténose sévère ou une occlusion et dans 20% des cas, c’était une 

thrombose sur sténose (IMA).  

Le bilan biologique met en évidence une albuminémie basse dans 80% des cas, dont un mini-

mum de 20 g/l et un maximum de 36 g/l. L’élévation de la CRP et l’anémie étaient retrouvées 

dans 70% des cas. 

À noter que 89% (n = 8/9) des patients ont bénéficié d’une endoscopie digestive qui se sont révé-

lées soit normales, soit retrouvant des polypes coliques, mais pas de signes en faveur d’une is-

chémie. 

Tableau 6. nombre d’hospitalisations préalables

Nombre 

d!hospitalisations  
préalables                                                    

Effectif  
pourcentage 

validé
pourcentage cumulé

1 3 30,0 30,0

2 2 20,0 50,0

3 3 30,0 80,0

4 1 10,0 90,0

5 1 10,0 100,0

Total 10 100,0 -
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Evolution : 
Séjour intra-hospitalier : 
  
La durée moyenne de séjour était 11 jours ± 8,7 jours. La durée de séjour médiane était de 12,5 

jours (extrêmes : 2-31 jours). 60% des patients ont nécessité une durée de séjour supérieure à 7 

jours (Tableau 8). 

Tous les patients, soit 100%, ont bénéficié d’une revascularisation endovasculaire avec pose de 

stent, par traitement d’un seul vaisseau : l’artère mésentérique supérieure soit 100% (n = 10/10). 

Il n’y avait pas d’intervention sur deux ni sur trois vaisseaux. Au total, il y avait eu 10 vaisseaux 

traités dans cette série. 

Tableau 7. Examens d’imagerie et vaisseaux atteints

Examen Nombre de patients (n=10)

Endoscopie digestive, n, (%) 8/9 (89,0%)

Echo-doppler vasculaire digestif, n, (%) 10 (100,0%)

Angioscanner abdominal, n, (%) 10 (100,0%)

Nombre de vaisseaux atteints

Atteinte de 2 vaisseaux 7 (70,0%)

Atteinte d’un seul vaisseau 3 (30,0%)

AMS 10 (100,0%)

TC 5 (50,0%)

AMI 2 (20,0%)

Tableau 8. Durée de séjour hospitalier

Durée de séjour Effectif Pourcentage

0 - 7 jours 4 40,0 %

> 7 jours 6 60 %

Total 10 100,0 %
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L’accès endovasculaire était principalement réalisé par l’artère radiale (n = 6/10, 60,0 %) et 

moins fréquemment par l’artère fémorale (n = 3/10, 30,0 %) et l’artère humérale (n = 1/10, 

10,0%) (Tableau 8). 

Complications et  mortalité (Tableau 9) 

Il n’y a pas eu de complication recensées aux points de ponction artérielle. Une première patiente 

avait présenté un syndrome de reperfusion marqué par une diarrhée majeure avec un épisode de 

tachycardie jonctionnelle, régressifs sous traitement médical. Une deuxième patiente avait pré-

senté un dessertissement du stent dans une boucle sous-clavière, extrait par artériotomie humé-

rale sans complication.  

Il n’ y a pas eu de décès intra-hospitalier (0,0%), par ailleurs.  

Tableau 9. caractéristiques techniques des angioplasties

vaisseaux traités Patients, n. =10

AMS, n. (%) 10 (100,0%)

TC, n. (%) 0 (0,0%)

AMI, n. (%) 0 (0,0%)

degré de sténose artérielle > 70% 10/10 (100,0%)

succès technique, n. (%) 10/10 (100,0%)

Résultats techniques

Complications au point de ponction et complications précoces* 20 (20,0%)

Soulagement des symptômes

À 4 semaines, n. (%) 10 (100,0%)

À 1 an, n. (%) 8/9 (89,0%)

À 3 ans, n. (%) 5/10 (50,0%)**

Ré-intervention à long terme, n. (%) 1 (10,0%)

** Les 50% restants :  3 décès avant 36 mois de suivi, un suivi de moins de 19 mois et une resténose intrastent.
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Suivi extra-hospitalier : 

Tous les patients ont bénéficié d’un contrôle écho-doppler artériel digestif à un mois puis à six 

mois et à douze mois et enfin de façon annuelle. 

Le suivi à un mois, révèle un soulagement total des symptômes digestifs avec disparition de la 

douleur abdominale emportant avec elle la peur alimentaire. Tous les patients se sont réconciliés 

avec la nutrition orale. 

Le suivi à 12 mois après traitement, révèle un poids moyen de 62,8 Kg, un gain de poids moyen 

de 9,41 kg (soit 18% du poids du patient) (graphiques 2 et 3). Les symptômes mésentériques se 

sont amendés, de sorte qu’une revascularisation ouverte ou endovasculaire n’étaient nécessaires 

que pour une patiente qui a eu une récidive de l’angor abdominal, revascularisée par voie endo-

vasculaire. Le taux de survie était de 90% à 12 mois.  

  

Graphique 2.  Evolution des poids
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Une patiente soit 10%, a présenté une récidive de l’angor abdominal à 8 mois de suivi, l’écho-

doppler montrant une re-sténose serrée intrastent proximal à 85% (VMS/VMD 430/80 cm/s) 

de l’AMS, ayant nécessité une nouvelle angioplastie avec impaction prolongée d’un ballon 

actif. Le taux de patients demeurés asymptomatiques à 1 an était de 89% (n =8/9).  

Le délai moyen de suivi était de 37,1 mois, avec un minimum de 2 mois et un maximum de 60 

mois. Le taux de létalité observé chez ces patients atteints d’ischémie mésentérique chronique 

était de 60%.  

Au total, il y a eu 100% de survie à 30 jours, 90% de survie à un an, un patient décédé (10%) 

dans les 60 jours du fait des comorbidités cardiovasculaires. 70% de survie à 36 mois et 40%  à 

60 mois (5 ans). 

N
o

m
b

re
 d

e
 k

ilo
g

ra
m

m
e

s
 

g
a

g
n

é
s

0

8

15

23

30

Patients

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

10

35

13

4

9

15

0

15

21

Graphique 3. Gain de poids

Tableau10. Evolution

Evolution Effectif Pourcentage

Létalité

Vivant 4 40,0 %

Décédé 6 60,0 %

Total 10 100,0 %
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IV. DISCUSSION : 

Notre travail a porté sur dix patients ayant présenté une ischémie mésentérique chronique, admis 

en cardiologie interventionnelle, au centre hospitalier de Colmar. Elle expose les caractéristiques 

cliniques, les résultats du traitement ainsi qu’une démarche diagnostique en cas de présomption 

clinique. 

    L’IMC est une pathologie de diagnostic difficile puisque le diagnostic est posé généralement, 

comme dans notre série, avec une médiane de 12 mois de retard, lorsque le patient a déjà perdu 

16,7kg et a été hospitalisé en moyenne 3 fois sans diagnostic établi. L’une des patientes s’était 

même vue poser une jéjunostomie d’alimentation, alors que le diagnostic n’avait pas été posé. 

Pire encore, il faut que 40% des patients subissent sa complication la plus grave au pronostic dé-

favorable, à savoir une ischémie mésentérique aigüe, pour que le diagnostic soit posé de façon 

rétrospective. 

1) Epidémiologie de la population 

Graphique 4.  Taux de survie en fonction du 
temps
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L’ischémie mésentérique chronique est une pathologie d’incidence croissante en  raison  du 

vieillissement de la population et de la prévalence  des maladies cardiovasculaires dans cette po-

pulation (1, 4). Au vu de son pronostic défavorable, il nous a semblé important d’en étudier les 

caractéristiques et les éléments d’orientation diagnostique. 

   Les données de notre étude ont montré que l’ischémie mésentérique chronique est d’abord une 

maladie liée à l’âge. En effet, elle est survenue chez des patients dont l’âge est supérieur à 60 ans 

avec un âge médian de 73 ans, résultat comparable aux études (2, 5, 6, 7). Cette augmentation à 

partir de 60 ans fait de l’IMC une maladie du vieillissement.  

Dans notre étude, deux tiers de la population d’étude étaient des femmes avec un sex ratio de 

0,66 (4/6), et toutes les études s’accordent sur la prédominance frappante et inexpliquée du sexe 

féminin, contrastant avec le profil de risque cardiovasculaire de la maladie athéroscléreuse (5,  7, 

36). Dans une étude américaine faite chez les personnes âgées, aucune différence de répartition 

des lésions d’athérosclérose artérielle mésentérique, par sexe n’a été retrouvée (76) ; cette pré-

dominance féminine pourrait-elle s’expliquer par un autre mécanisme que l’athérosclérose, pro-

bablement que oui. Les hypothèses émises sont que les femmes sont plus souvent référées aux 

spécialistes ou que la circulation collatérale serait moins bien développée par rapport à l’homme 

(22). 

100% des patients avaient des facteurs de risque d’athérosclérose dont 80% d’HTA, 70% de dys-

lipidémie et 40% de tabagisme (62-75% selon les études), l’insuffisance rénale chronique, l’hé-

rédité familiale et le diabète avaient des proportions de 60%, 33% et de 20% respectivement 

(86). Le terrain cardio-vasculaire y était présent dans 80% des cas, dont l’AOMI, l’atteinte coro-

narienne et des troncs supra-aortiques, l’AVC ainsi que l’anévrisme de l’aorte abdominal. Ces 

taux sont similaires à ceux retrouvés dans la littérature. Les vascularites sont retrouvées dans 

10% des cas et l’association aux antécédents de radiothérapie chez 20% des patients, toutes deux 
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des femmes ayant un terrain d’athérosclérose dans 100% des cas et des antécédents de chirurgie 

viscérale associés dans 100% des cas (3/3). 

2) Retard de diagnostic 

Cette étude met en évidence un retard notable au diagnostic. Le délai minimum de diagnostic 

était de 6 mois et le maximum était de 24 mois. 

Ces délais sont comparables à ceux identifiés dans des séries précédentes, allant de 20 à 24 mois 

(16).  Le raccourcissement du délai du diagnostic pourrait réduire la mortalité, les séjours hospi-

taliers, améliorer la qualité de vie, la survie et réduire le coût de prise en charge.  

Il faut également se rappeler que le diagnostic d’IMC n’élimine pas pour autant les diagnostics 

alternatifs pouvant exister de façon concomitante et inversement, malgré la négativité des explo-

rations, la probabilité du diagnostic reste forte tant que la présomption clinique est présente. 

Il n’existe à l’heure actuelle, aucun test diagnostique pathognomonique pour confirmer le diag-

nostic. 

3) Ischémie mésentérique aigüe 

Chez 40% de nos patients porteurs d’une IMC, il a fallu que ceux-ci soient exposés à sa compli-

cation la plus grave, à savoir une ischémie mésentérique aigüe, pour que le diagnostic soit fait de 

façon rétrospective. 

Le Dr. NGPNO ATAH Thérèse avait rapporté les résultats de la prise en charge de 15 patients 

consécutifs pour ischémie mésentérique aigüe occlusive par voie endovasculaire et chirurgie au 

Centre Hospitalier de Colmar. 14 des 15 patients avaient pu être désobstrués avec succès, sans 

survenue d’infarctus mésentérique par la suite. La mortatlié intrahospitalière était alors de 21%. 

Nous avions eu la surprise de découvrir que 4 des 15 patients, faisant partie de ceux dont nous 

parlons aujourd’hui, étaient en fait porteurs d’une IMC méconnue (78, 87).  
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Chez ces patients, l’ischémie mésentérique aiguë sur chronique qui révélait la pathologie sous-

jacente survenait dans le cadre d’une hypoperfusion périphérique par bas-débit (ACFA, (n=1)) 

ou tachycardie jonctionnelle prolongée (n=1), mais aussi hypovolémie dans le cadre d’un  sepsis 

(n=1), voire de l’embolisation systémique du tronc coeliaque sur ACFA non anticoagulée chez 

une patiente présentant une sténose hyperserrée de l’AMS (n=1). 

Un événement donc à priori, même bénin (tachycardie jonctionnelle, diarrhée infectieuse aigüe), 

mais aussi une chirurgie de résection du grêle ou du côlon, ou une chirurgie lourde et tout état de 

choc, peuvent par conséquent précipiter l’IMC sous-jacente vers l’IMA dont le pronostic est à 

l’heure actuelle toujours celui d’une mortalité intrahospitalière de 90% dans les centres ne pro-

posant pas de revascularisation immédiate. La conduite à tenir devant une occlusion asymptoma-

tique sera discutée plus bas, mais l’occlusion chronique d’une artère digestive est un paramètre 

qu’il faut garder à l’esprit. 

4) Symptômes 

L'amaigrissement est le signe physique le plus probant de nos patients. Il est retrouvé chez 100% 

d’entre-eux. Il est en général décrit chez 61-94% des patients.  Dans notre série, le BMI moyen 

était de 20,33 Kg/m², auquel s’ajoute une dénutritrion constante (100% des patients), en faisant 

abstraction du seul BMI et selon les critères de la HAS. En effet, l’albuminémie était basse chez 

80 % des patients ainsi que la préalbuminémie qui a toutefois manqué dans 80% des cas. Nous 

ne disposons pas de scores MNA. C’est une constante chez tous les patients atteints d’IMC à un 

ou deux vaisseaux (36). 10% des patients étaient en surpoids au moment où la maladie s’est dé-

clenchée et 60% avaient un BMI normal. Cependant, malgré la normalité du poids au moment du 

diagnostic, la perte de poids y était présente et importante avec un taux d’amaigrissement moyen 

de 23,48%. Mais, contrairement à ce qui est indiqué dans les manuels, les patients atteints d’is-
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chémie mésentérique chronique ne sont pas tous cachectiques, ce qui serait un écueil diagnos-

tique supplémentaire et ne s’applique plus dans le contexte clinique actuel (36). 

Des symptômes abdominaux étaient présents chez tous nos patients (77) dont 100% de douleur 

abdominale chronique (74-100% selon les études) (50), bien que souvent, elle n’est pas exprimée 

au 1er plan du fait de la peur alimentaire sous tendant une anorexie palliant à cette douleur. Le 

caractère post-prandial de la douleur (74 - 100% dans les études), la peur alimentaire (90%) et la 

triade classique (90%), contre 22% dans la littérature, dont la présence rend la probabilité diag-

nostique d’IMC de 60%.  

Les autres signes retrouvés sont la diarrhée dans 70% (19 - 61% dans la littérature), nausées-vo-

missements chez 20% des patients (5-84% dans les études) et 10% de douleur abdominale d’ef-

fort (43-76% dans les études). Le souffle abdominal est retrouvé dans 28,5% (17-87% dans la 

littérature). 

5) Le traitement 

Le traitement endovasculaire a été un succès chez 100% des patients, avec une morbidité de 10% 

liée à une complication de la procédure, le déssertissement de stent ayant nécessité une artério-

tomie humérale. 10% des patients ont présenté une complication particulièrement redoutée, le 

syndrome de reperfusion, car potentiellement mortelle. Il s’est manifesté par une diarrhée pro-

fuse initialement hémorragique ; l’évolution était favorable sous traitement.   

Ce syndrome survient au décours d’une revascularisation artérielle mésentérique post-IMA. Il est 

caractérisé par une perméabilité épithéliale accrue, une diminution du flux sanguin intestinal 

avec des lésions tissulaires causées par les radicaux libres, l’activation des neutrophiles infiltrant 

la paroi intestinale et la libération de cytokines dans la circulation.  Les effets sont variables mais 

peuvent entraîner une défaillance multisystémique. Le foie en est souvent affecté (79).                

Le taux de mortalité intra-hospitalière était de 0%, résultat similaire à ceux trouvés dans la litté-



                                                                    74

rature  en excluant les IMA sur IMC (80). Le traitement a eu un résultat bénéfique cliniquement 

pertinent.  

Le suivi à 37,1 mois révèle 10% de récidive d’angor mésentérique par resténose intrastent à 8 

mois, à comparer, 21 à 39% dans la littérature (76, 77). Les facteurs prédictifs indépendants de 

récidive des symptômes incluent le traitement endovasculaire (par-rapport au pontage), le dia-

bète, une intervention mésentérique préalable et le sexe féminin (8). 

100% des patients ont présenté une résolution persistante des symptômes, aux consultations de 

suivi, une amélioration de la courbe de poids et une amélioration de la qualité de vie dans 90% 

des cas à un an et 100% des cas ensuite. La perméabilité primaire était de 90% à un an (n = 

9/10), résultats similaires à une étude chinoise dont le taux était de 15,6% (81) . Il n’y avait pas 

de complication per- ou péri-opératoire ; tendances similaires à ceux décrits dans une étude de 

cohorte de 32 patients, avec une amélioration des symptômes de 90,6% à un an et 84% à 36 

mois. Cela démontre que l’intervention endovasculaire sur les artères mésentériques est une mé-

thode techniquement efficace. Ceci est comparable aux résultats des séries ayant utilisé les 

mêmes critères comme critères de jugement (7, 36, 88, 89). Notre recherche bibliographique a 

montré une étude qui s’est intéressé à l’impact de la revascularisation des artères mésentériques 

chez les patients atteints d’IMC sur la qualité de vie (HRQoL) et a démontré, par une analyse 

rétrospective, une amélioration de la qualité de vie de ces patients après revascularisation (47). 

Le seul axe vasculaire traité dans notre étude était l’AMS, car les résultats de revascularisation 

de l’AMS seule sont comparables à la revascularisation des trois troncs mésentériques (74). 

L’angioplastie mésentérique supérieure a le taux de perméabilité le plus élevé à 10 ans (74), alors 

que l’angioplastie du TC seul a un taux de perméabilité primaire à un an plus faible (80). Le 

choix du vaisseau était déterminé dans un cadre multidisciplinaire, mais le succès technique était 

attribuable à l’expérience de l’opérateur. 
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6) Prise en charge des occlusions asymptomatiques des artères digestives 

Selon les recommandations du comité d’experts européens (mars 2020), chez un patient atteint 

d’une maladie splanchnique athéromateuse asymptomatique, il n’existe pas d’indication ni de 

recommandation de revascularisation préventive des lésions même significatives de l’AMS, sauf 

en préopératoire d’une chirurgie aortique ou rénale ou une chirurgie abdominale majeure, sus-

ceptible potentiellement de ligaturer des collatérales (36). En effet, 18 à 67% (4, 77, 90) des pa-

tients âgés de plus de 65-75 ans ont une maladie splanchnique asymptomatique et les dépister n’a 

pas d’interêt. Un athérome artériel mésentérique qui reste asymptomatique, même pluri-vascu-

laire, ne doit pas mener au traitement systématique (3, 8, 36). 

7) La renutrition 

Après avoir dépisté la dénutrition et apprécié sa sévérité, il faudrait mesurer le risque de morbi-

mortalité par le biais des indices tel que le NRI ( Normal > 97,5% ; dénutrition grave < 83,5% ; 

97,5>modérée > 83,5) pour pouvoir entamer une intervention nutritionnelle justifiée et adaptée à 

la sévérité de celle-ci, au contexte médical et pathologique et aux conditions de prise en charge et 

en prenant en compte la balance bénéfices/risques (60, 61). 

Le support nutritionnel médicalement assisté doit être gradué du plus simple au plus compliqué, 

par voie orale et/ou entérale, l’utilisation de la voie parentérale n’est réservée  qu’aux cas où le 

tube digestif ne peut être utilisé ou en cas d’échec. La nutrition orale est privilégiée. 

Dans le cas d’IMC, la dénutrition est principalement due à l’anorexie douloureuse et donc à la 

carence d’apport. Dans ce cas, des conseils diététiques sont donnés, l’alimentation est enrichie et 

une stimulation pharmacologique de l’appétit peut être indiquée (progestatifs/corticoïdes), mais 

chez les patients-IMC, l’appétit est généralement conservé sauf comorbidité coexistante. En 

deuxième intention, des compléments nutritionnels sont utilisés avec en fonction des objectifs 

énergétiques de 30 à 35 voir 45 Kcal/Kg/j et protéiques de 1 à 1,2 voir 2g/kg. Le relais par voie 
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entérale est pris si le précédent reste insuffisant. L’outil de surveillance est le poids et la dénutri-

tion devra régresser progressivement (60, 61, 82). 

Le syndrome de renutrition inappropriée est la complication la plus grave de la renutrition. Il est 

défini comme l’ensemble des conséquences pathologiques de la renutrition incluant hypophos-

phorémie, témoin d’un déficit énergétique cellulaire et précurseur d’une défaillance multiviscé-

rale. Une augmentation progressive des apports énergétiques et protéiques sur 4 jours est souhai-

table ; en cas de dénutrition sévère, la dénutrition se fera sur 7 à 10 jours avec supplémentation 

en phosphore. Pour la surveillance, la transthyrétine est un bon marqueur en l’absence de syn-

drome inflammatoire associé (83,91). 

Force et faiblesse de notre étude 

Notre étude comporte un biais de sélection compromettant la validité externe des résultats. En 

effet, l’effectif des patients est restreint à dix, les résultats ne sont donc pas représentatifs au ni-

veau national. Mais, ce biais reste toutefois relatif, les présentations cliniques ne différent guère 

de ce qui est retrouvé dans la littérature.La nature rétrospective de l’étude est une limite aussi.  

Le diagnostic d'ischémie mésentérique chronique dépend de trois éléments (4, 12, 28, 84) : des 

antécédents médicaux compatibles avec une insuffisance de la circulation sanguine dans les or-

ganes viscéraux ; une sténose de l'artère mésentérique dépassant 70%, le plus souvent dans au 

moins deux mais parfois dans un seul vaisseau et de la preuve réelle de l'ischémie mésentérique.  

Le diagnostic définitif d’ischémie mésentérique chronique est posé après une résolution persis-

tante des symptômes aux consultations de suivi après le traitement.  

La place du médecin traitant est primordiale dans les formes cliniques précoces et doivent l’im-

pliquer davantage : il est consulté en premier pour faire état des plaintes du patient, notamment la 

douleur survenant au stade de début de la maladie. Le patient est référé aux différents interlocu-
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teurs du réseau de soins, mais le diagnostic est rarement posé précocement, la symptomatologie 

étant souvent non spécifique. C’est là que le rôle central du médecin généraliste intervient, dans 

la coordination des différentes étapes du parcours de soin, mais surtout : il doit se sentir alerté 

devant des plaintes digestives répétées sur un terrain favorisant. 

Le terrain du patient présentant une IMC est, nous l’avons vu, celui d’un « polyvasculaire », et 

les principales questions que le médecin généraliste aura à se poser pour tenter de caractériser la 

clinique peu spécifique comme nous l’avons vu plus haut, et à utiliser lors de l’interrogatoire,  

sont les suivantes : la douleur est-elle post-prandiale ?  N'y a-t-il pas de douleur sans manger ? Y 

a-t-il une perte de poids (si oui, était-ce par peur de manger) ?  Le schéma alimentaire a-t-il 

changé (repas plus fréquents, plus petits et moins gras) ? Le patient a-t-il une diarrhée inexpli-

quée ? (2) 

Le diagnostic requérant un haut degré de suspicion, le médecin généraliste devrait prendre en 

compte le caractère post-prandial de la symptomatologie digestive à l’origine d’un amaigrisse-

ment, le tout survenant sur un terrain polyvasculaire marqué. Le patient type correspondrait à 

une femme âgée de 50 à 70 ans ou au-delà, tabagique, présentant une douleur abdominale post-

prandiale chronique fractionnant ses repas avec un amaigrissement profond, le tout consécutif, 

généralement, à une errance diagnostique longue allant jusqu’à 24 mois de retard diagnostique. 

Voici une proposition personnelle d’organigramme diagnostique, donnant un aperçu grossier de 

la démarche clinique et paraclinique actuelle devant être instituée face à la suspicion d’une is-

chémie mésentérique chronique, conformément au tableau du scoring établi par Dijk et al (Fi-

gure 4). 
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Figure 4. Proposition d’algorithme de prise en charge diagnostique de l’Ischémie Mésentérique 
Chronique 

Pour que la présomption clinique soit présente, le patient devrait présenter une douleur abdomi-

nale chronique post-prandiale ou tout autre signe fonctionnel digestif post-prandial sous-tendant 

une peur alimentaire ; cette dernière mènera à un fractionnement des repas avec éviction sponta-
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née des matières grasses. Dans ce contexte, un amaigrissement progressif s’installe entrainant 

une dénutrition voire une cachexie ; le tout évoluant sur un terrain athéromateux et vasculaire 

marqué. 

Chez les patients présentant une sténose mésentérique, quatre paramètres déterminent la probabi-

lité d’avoir une IMC, la douleur post-prandiale, l’amaigrissement, le fractionnement des repas et 

la diarrhée (2). 

Au stade de début, la priorité est d’éliminer un néoplasme profond ainsi que les autres diagnos-

tics courants du tractus digestif, tels que la pancréatite et l’ulcère gastro-duodénal ; c’est ainsi 

que le patient est d’abord référé au gastro-entérologue pour avis et endoscopie de principe au vu 

de l’âge. Ceci étant, le diagnostic devra être évoqué systématiquement et procéder par élimina-

tion en hiérarchisant sa démarche diagnostique tout en l’ayant en arrière-pensée, dès que le ter-

rain vasculaire est là. C’est à ce stade que les patients bénéficient ou subissent des examens 

complémentaires plus ou moins invasifs, en faisant le tour de plusieurs spécialistes ou en  hospi-

talisation. 

Si tous ces diagnostics sont éliminés, le patient devra bénéficier d’un échodoppler vasculaire mé-

sentérique (92), idéalement dans un centre de référence, l’examen étant très opérateur-dépendant 

(conformément aux lignes directrices de l’ESC). 

À l’issu de cette démarche, le score clinique pourra être calculé pour définir trois catégories de 

patients.  Si le risque est faible et sans sténose vasculaire, l’attitude attentiste est préconisée. 

Dans les cas de risques modéré et élevé, le patient devra bénéficier sans attendre d’une angio-

TDM et l’orienter au spécialiste. Si toutefois le patient a déjà bénéficié d’un angioscanner, il fau-

drait une relecture des résultats en spécifiant la suspicion d’ischémie mésentérique chronique. 
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V.   CONCLUSION 

L’ischémie mésentérique chronique est une pathologie rare d’incidence croissante avec le 

vieillissement de la population en raison de la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaires 

et des antécédents de chirurgie digestive avec résection grêle ou colique, mais aussi de radiothé-

rapie abdominale chez les patients âgés.  

Son diagnostic est fait avec un retard considérable (12mois), après des hospitalisations infruc-

tueuses multiples (3) pour la raison principale que dans l’esprit du corps médical le seul symp-

tôme qui conduit au diagnostic est l’angor digestif. Le patient présentant une ischémie mésenté-

rique chronique est un patient polyvasculaire qui ne déclare pas spontanément sa douleur abdo-

minale post-prandiale. Il réduit tellement son alimentation pour ne plus avoir mal, qu’il n’a plus 

mal. Il présente un amaigrissement sévère (16,7kg) évoluant de façon progressive. Plus rarement 

c’est à l’occasion d’une complication intercurrente à l’origine d’une hypoperfusion périphérique 

par bas-débit (ACFA, sepsis, déshydratation) que sa pathologie sera révélée par sa complication 

la plus redoutable : l’ischémie mésentérique aigüe au pronostic défavorable.  

Outre une anamnèse rigoureuse tendant à comprendre le rapport du patient à son alimentation, le 

diagnostic repose sur l’imagerie. L’échodoppler artériel du tronc coeliaque et de l’artère mésenté-

rique a toute sa place chez le patient cachectique. Il sera complété par un angioscanner. La revas-

cularisation de l’artère mésentérique supérieure par angioplastie est une technique efficace qui 

devra être proposée chez les patients dont l’état général contre-indique un pontage aorto-mésen-

térique. La prise en charge du syndrome de reperfusion digestive et la renutrition requièrent une 

collaboration multidisciplinaire particulièrement exigeante entre gastro-entérologues, réanima-

teurs, internistes, gériatres et le médecin traitant.  
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À la lumière de ce travail, il importe donc pour le médecin généraliste de savoir :  

- Penser à l’ischémie mésentérique chronique devant un amaigrissement inexpliqué évoluant 

sur un terrain polyvasculaire et la négativité des explorations ;  

- Coordonner la renutrition et la ré-autonomisation du patient une fois revascularisé.  
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