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LISTE DES ABBREVIATIONS

CRP : taux de protéine C réactive

ECCO : European Crohn’s and Colitis Organisation

GETAID : Groupe d’Etude Thérapeutique des Affections Inflammatoires du Tube

Digestif

MC : maladie de Crohn

MICI : maladie inflammatoire chronique intestinale

RCH : rectocolite hémorragique

SAPL : syndrome des antiphospholipides

TPM : thrombose porto-mésentérique

TVP : thrombose de la veine porte



INTRODUCTION

La thrombose du systeme porte ou thrombose porto-mésentérique (TPM) est
'obstruction par un thrombus du tronc porte et/ou de ses branches (droite ou
gauche) qui peut s’étendre en amont a la veine splénique et a la veine mésentérique
supérieure ou inférieure. La thrombose de la veine porte (TVP) de cause non
tumorale reste rare dans les pays industrialisés!¥, notamment en I'absence de
cirrhose!?. La TVP est souvent la conséquence de I'association de facteurs de risque
systémique et local. Les facteurs de risque systémiques, présents dans 50 a 70%
des cas'™ ?, sont les affections prothrombotiques héréditaires ou acquises telles que
le syndrome myéloprolifératif, le syndrome des antiphospholipides et
I'hyperhomocystéinémie. Un facteur de risque local est identifié chez 20 a 30% des

patients présentant une TVPM 2,

De récentes études ont souligné le risque de complications thromboemboliques
veineuses chez les patients atteints de maladie inflammatoire chronique intestinale
(MICI)® 4. Cependant, les données concernant les TPM au cours des MICI sont
rares et proviennent essentiellement de cas cliniques et de séries chirurgicales
rétrospectives® ©. Le but de cette étude multicentrique était de décrire les
caractéristiques, les facteurs de risque et I'évolution des TPM chez des patients

atteints de MICI suivis dans des centres de référence.



PATIENTS ET METHODES
Méthodologie

Les gastroentérologues membres du GETAID (Groupe d’Etude Thérapeutique des
Affections Inflammatoires du Tube Digestif) ont été sollicités afin de déclarer les cas
de TPM survenus chez leurs patients atteints de MICI entre janvier 1995 et juin 2010.
La TPM était définie par une thrombose impliqguant une ou plusieurs des veines
suivantes : la veine porte et ses branches, la veine mésentérique supérieure, la veine
splénique, le confluent spléno-mésaraique, et la veine mésentérique inférieure. Le
diagnostic de TPM était radiologique : soit par échodoppler, soit par examen
tomodensitométrique, soit par I'association des deux méthodes. Les données ont
été recueillies pour chaque patient a I'aide d’'un questionnaire standardisé et saisies

dans une base de données informatique (FileMaker Pro V9.0).
Questionnaire
Caractéristigues des patients

Les données cliniques, les facteurs de risques de thrombose et les marqueurs
biologiques d’inflammation (numération sanguine, albuminémie et taux de protéine C
réactive (CRP)) ont été recueillis. Les données cliniques comprenaient les données
démographiques, le phénotype de la MICI selon la classification de Montréall”); sa
durée d’évolution, les antécédents chirurgicaux, et I'activité de la MICI ainsi que le
traitement en cours au moment de la survenue de la TPM. La MICI était considérée
comme active si la derniére poussée datait de moins d’'un mois et l'activité était
classée en légere, modérée ou sévere selon les criteres définis par le consensus de

I'European Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO)™® 9!,
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Les facteurs de risque de TPM comprenaient les antécédents personnels et familiaux
de thrombose, le tabagisme, la prise d’un traitement hormonal chez les femmes, les
antécédents d’hépatopathie ainsi que les résultats du bilan de thrombophilie lorsqu’il
avait été réalisé. La thrombophilie désigne les anomalies de I'hnémostase héréditaires
ou acquises prédisposant aux thromboses. Ce bilan comportait la recherche d’au
moins 2 des anomalies pro-thrombotiques suivantes : déficit en protéine C, déficit en
protéine S, syndrome des anti-phospholipides (anticoagulant circulant de type
lupique et/ou positivité des anticorps anti-cardiolipine et/ou des anticorps anti-p2-
glycoprotéine-I par la méthode ELISA), déficit en antithrombine Ill, mutation du géne
du facteur Il (mutation FIl 20210G>A), hyperhomocystéinémie (homocystéinémie
supérieure ou égale a 15 pmol/L), mutation facteur V Leiden, mutation JAK2

(mutation V617F du géne de la thyrosine kinase JAK2).
Caractéristiques de la TPM

En l'absence de consensus international, la définition de TPM aigue était la
présence d’'un thrombus veineux™ ¥ sans signe de cavernome et sans signe
clinigue ou endoscopique d’hypertension portale. La TPM chronique était définie par
une obstruction veineuse chronique, par la présence de signes cliniques ou
morphologiques d’hypertension portale, ou par la formation de veines collatérales

constituant le plus souvent un cavernomet* 1%

Les circonstances de diagnostic de la TPM, les données biologiques incluant les
enzymes hépatiques et le taux de prothrombine, la localisation et les caractéristiques
de la thrombose, ainsi que les signes d’hypertension portale (tomodensitométriques
et/ou endoscopiques) ont été consignés. Le diagnostic était considéré comme fortuit

quand la TPM était asymptomatique et qu’elle était découverte lors d’'un examen
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radiologique réalisé pour une autre raison, principalement pour ['évaluation
lésionnelle de la MICI. Le type et la durée du traitement anticoagulant ainsi que son
efficacité (reperméabilisation de la veine) étaient également recueillis. Le type
d’examen radiologique (échodoppler ou examen tomodensitométrique) et le rythme

de la surveillance était variable selon les centres.

Analyse statistique

Les données ont été exprimées en moyennes +/- écart-type ou en médianes dans le
cas de valeurs continues. Le test t de Student pour les variables quantitatives et le
test du chi-2 ou le test exact de Fisher pour les variables qualitatives ont été utilisés
pour comparer en analyse univariée les patients présentant une TPM aigue a ceux
présentant une TPM chronique. La différence était considérée comme significative
guand la valeur de p était inférieure a 0,05 avec un test bilatéral. Les analyses

statistiques ont été réalisées avec le logiciel SPSS (version 12.0).
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RESULTATS

Caractéristiques des patients

Cinquante cas de TPM (29 hommes et 21 femmes; age médian 41 ans) ont été
identifiés par 13 centres du GETAID. Quatorze patients avaient une rectocolite
hémorragique (RCH) (28%) et 36 une maladie de Crohn (MC) (72%). Trente et un
patients (62%) ont présenté une TPM aigue. Dix-sept cas ont été signalés a I'Hopital
St Antoine (Paris), 7 cas a I'H6pital Beaujon (Paris), 6 cas a I'Hbpital Robert Debré
(Reims), et 3 cas ou moins dans les 10 autres centres. Les principales
caractéristigues démographiques et cliniqgues des patients au moment du diagnostic
de la TPM sont présentées dans le Tableau 1. La durée médiane d’évolution de la
MICI lors de la survenue de la thrombose était de 10,1 ans; dans 2 cas, les

diagnostics de TPM et de MICI étaient concomitants.

Vingt-quatre patients (48%) (17 présentant une MC et 7 une RCH) avaient un
antécédent chirurgical : colectomie pour 10 patients (3 MC et 7 RCH), résection iléo-
coligue pour 9 patients atteints de MC, résections multiples du gréle pour 8 patients
atteints de MC, chirurgie ano-périnéale pour 3 patients atteints de MC, et iléostomie
pour 3 patients (2 MC et 1 RCH). Le délai médian entre la chirurgie et le diagnostic
de TPM était de 3,9 ans (entre 0,1 et 25,8 ans). Huit patients ont développé une TPM
dans le mois suivant l'intervention chirurgicale. Les caractéristiques cliniques, la
topographie et I'évolution de la MICI au moment de la survenue de la TPM sont

présentées dans le Tableau 1.
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Tableau 1. Caractéristiques cliniques de la MICI et phénotype selon la classification
de Montréal au moment du diagnostic de TPM

Toutes les TPM TPM aigue TPM chroniqgue p
Patients (n (%)) 50 31 (62%) 19 (38%)
Sexe (n (%)) : M 29 (58%) 16 (52%) 13 (68%) 0.2
Age (ans) (médiane 41 (19 4 69) 36.5(21a69) 40(194a69) 0.9
(extrémes))
Durée d'évolution de la MICI  10.1 (0-30.1) 11.3 (0-27.4)  15.7 (0-30.1) 0.2
(ans) (médiane (extrémes))
Antécédent chirurgical (n 24 (48%) 18 (58%) 6 (42%) 0.07
(%))
Phénotype de la MICI selon la classification de Montréal
Maladie de Crohn (n (%)) 36 (72%) 21 (68%) 15 (79%) 0.8
Age au diagnostic (n) Al (<17ans):3 2 1 1.0
A2 (17-39 ans) : 28 15 13 0.4
A3 (>39 ans): 5 4 1 0.4
Localisation (n) L1 (iléale) : 17 9 8 0.7
L2 (colique) : 6 5 1 04
L3 (iléo-colique): 12 6 6 0.5
L4 (tractus digestif 3 7 0.06
supérieur) : 10
Phénotype (n) B1 (non 8 3 0.3
sténosant/pénétrant): 11
B2 (sténosant): 17 6 11 0.01
B3 (pénétrant): 8 7 1 0.1
p (atteinte ano-périnéale)
:9 6 3 0.7
Rectocolite hémorragique 14 (28%) 10 (32%) 4 (21%) 0.4
(n (%))
Etendue (n) E1 (rectite): O 0 0 -
E2 (colite gauche): 5 3 2 0.6
E3 (pancolite) : 9 7 2 0.6
Activité de la MICI
Active (n (%)) 32 (65%) 23 (77%) 9 (47%) 0.04*

M: masculin, *: différence statistiquement significative.
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Caractéristiques de la TPM

La localisation de la thrombose (Tableau 2) était la veine porte (n = 20) dans 40%
des cas, la branche portale droite (n = 17) dans 34% des cas et la branche portale
gauche (n = 18) dans 36% des cas. La thrombose pouvait atteindre la veine
splénique (n = 11, 22%) ou le confluent spléno-mésaraique (n = 6, 12%), et la veine
mésentérique supérieure (n = 28, 56%) ou inférieure (n = 2, 4%). Plusieurs

localisations thrombotiques pouvaient étre associées chez un méme patient.

Sept patients (14%) ont développé une pyléphlébite septique. Neuf patients (18%)
avaient une thrombose veineuse associée d'un autre site : thrombose veineuse
profonde du membre inférieure (n = 5), embolie pulmonaire (n = 2), thrombophlébite

cérébrale (n = 2), et thrombose veineuse profonde pelvienne (n = 1).

Trente et un patients (62%) ont présenté une TPM aigué, tandis que 19 patients
(38%) avaient des signes de thrombose chronique, parmi lesquels 7 cavernomes. Le
diagnostic de TPM était fortuit chez 20 patients (40%). Les circonstances de
découverte avaient tendance a étre plus souvent fortuites chez les patients
présentant une thrombose chronique sans que cela ne soit significatif (47% versus
33% ; p = 0,4). La douleur de I’hypochondre droit était le symptdme le plus fréquent
a la fois dans les TPM aigues (n = 15) et chroniques (n = 7). Les TPM aigues se
manifestaient souvent par de la fievre (n = 8) tandis que les formes chroniques se
manifestaient par des signes cliniques d’hypertension portale (splénomégalie, n = 2 ;
ascite, n = 2). Des signes radiologiques et endoscopiques d’hypertension portale ont
été constatés chez 16 patients (84% des TPM chroniques) : réseau veineux collatéral
avec shunt porto-cave (n = 9), splénomégalie (n = 9), ascite (n = 4), et signes

endoscopiques (n = 10).
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Deux patients ayant une thrombose aigue de la veine mésentérique supérieure
présentaient des signes d’ischémie mésentérique, nécessitant pour I'un d’eux une
résection intestinale étendue avec syndrome du gréle court. Deux autres patients
ayant une thrombose chronique de la veine mésentérique supérieure présentaient un
tableau d’entéropathie exsudative, et 2 patients ayant une thrombose splénique

présentaient un infarctus splénique.

Biologie

Il N’y avait pas de différence significative entre thrombose aigué et chronique
concernant I'élévation des transaminases et il y avait une tendance a une
augmentation des gammaglutamyl-transferases plus fréquente dans les TPM aigués
(62% versus 35%, p = 0,1). La CRP médiane était de 34,5 (1-307) mg/l et la
numeération plaquettaire médiane de 308 000/mms3 (43 000-794 000/mm?3), sans qu'il

y ait de différence significative entre les TPM aigués et chroniques.

Tableau 2. Caractéristiques et circonstances de découverte de la TPM

Toutes les TPM  TPM aigué  TPM chronique p

Patients (n (%)) 50 31 (62%) 19 (38%)
Localisation de lathrombose :
Veine porte et/ou branches (n (%)) 35 (70%) 23 (74%) 12 (63%) 0.4

Veine mésentérique inférieure et/ou 30 (60%) 17 (55%) 13 (68%) 0.3
supérieure (n (%))

Veine splénique et/ou confluent spléno- 16 (32%) 7 (26%) 9 (47%) 0.07
mésaraique (n(%))

Circonstances de découverte (n (%)):

Symptomatique 30 (60%) 20 (67%) 10 (53%) 0.4
Fortuite 20 (40%) 10 (33%) 9 (47%) 0.4
Post-opératoire (dans le mois suivantla 8 5 3 1.0
chirurgie)

TPM : thrombose porto-mésentérique, *: différence statistiquement significative.
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Facteurs de risque de TPM

Au moment du diagnostic de TPM, la MICI était inactive chez 17 patients (35%) et
active chez 32 patients (65%) (Tableau 1). L’'activité de la MICI n'‘a pu étre
déterminée chez un patient du fait du manque d’information pertinente. Parmi les
patients présentant une TPM chronique, la MICI était inactive dans 53% des cas (n =
10) au moment du diagnostic de thrombose. Cependant il n’a pas été possible de
déterminer si celle-ci n’était pas survenue lors d’'une poussée antérieure. Vingt-trois
cas de TPM aigue sont survenus alors que la MICI était en poussée (77%) et 7 alors
qu’elle était inactive (23%). Parmi ces derniers, 3 patients avaient d’autres facteurs
de risque identifiés (pilule contraceptive chez une patiente, tabagisme actif chez un

patient et syndrome des antiphospholipides chez le troisieme).

Cinq patients (10%) avaient une suspicion d’hyperplasie nodulaire régénérative. Six
patients (12%) avaient un antécédent de maladie hépatique : stéato-hépatite non
alcooligue (n = 2), hépatite virale C (n = 1), cholangite sclérosante primitive (n = 1),
hépatite granulomateuse (n = 1) et hépatite virale C associée a une cirrhose

alcoolique (n = 1).

Facteurs de risque de thrombose

Les facteurs de risque de thrombose sont exposés dans le Tableau 3. Dix-neuf
patients (38%) étaient fumeurs actifs et seulement 2 patients (4%) avaient un
antécédent familial de thrombose veineuse profonde. Parmi les 21 femmes, 6 (29%)

prenaient un traitement hormonal et 2 TPM sont survenues en post-partum.

Un bilan a la recherche de facteurs de thrombophilie a été réalisé chez 43 patients
(86%) : les résultats sont représentés dans la Figure 1. Au moins une anomalie

prothrombotique a été identifiée chez 17 patients, soit 40% des patients chez
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lesquels la recherche avait été effectuée. L'anomalie la plus fréquemment observée
était une hyperhomocystéinémie mise en évidence chez 12 patients correspondant &
un profil d’hyperhomocystéinémie modérée acquise, associée a une carence en
folates et en vitamine B12 chez 8 patients (pas d’information sur les dosages
vitaminiques pour les 4 autres patients). Parmi les patients présentant une
hyperhomocystéinémie, 2 étaient atteints de RCH et 10 de MC avec une atteinte
iléale. Quatre de ces patients avaient un antécédent de résection iléo-colique ou de

résections multiples du gréle.

Figure 1. Résultats du bilan prothrombotique

Déficiten protéineC | 1 J
Déficiten protéine S i 2 J
SAPL 4 I
Déficit en ATIII |
i B positif
Mutation géne Fll 1 | B Négatif
7 12 | Non recherché
Hyperhomocystéinémie |
Mutation FV Leiden 1 | ‘
Mutation JAK 2 1 '
J A R A

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Cette figure représente les résultats des 43 patients chez lesquels un bilan de thrombophilie a été
réalisé. Pour chaque facteur prothrombotique, le gris clair représente la proportion de patients pour
lesquels ce facteur n'a pas été recherché, le gris foncé la proportion de patients pour lesquels la
recherche était négative et le noir la proportion de patients pour lesquels elle était positive. Le nombre

de patients chez lesquels 'anomalie prothrombotique a été identifiée est noté dans les encadrés.

Evolution sous traitement anticoagulant

Quarante-quatre patients (88%) ont regu un traitement anticoagulant, majoritairement

des antivitamines K (n = 40). La reperméabilisation de la veine sous anticoagulants a
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été observée chez 27 patients (61%) (Tableau 3). Le taux de reperméabilisation était
significativement plus élevé chez les patients présentant une TPM aigue (65% versus
37%, p = 0,05). Le délai médian de reperméabilisation était de 2 mois, et le délai
maximal de 16 mois. Cependant, aucun examen radiologique systématique n’a été
réalisé pour controler I'évolution de la thrombose, et la surveillance était trés variable.
Nous avons observé un cas de reperméabilisation spontanée a 4 ans chez un patient
présentant une thrombose aigue de type pyléphlébite, mais il est difficile d’évaluer le
taux de reperméabilisation spontanée dans cette étude puisque seulement 5 patients

(dont 2 avec une thrombose aigue) n'ont pas recu d’anticoagulants.

I n'y a pas eu dévenement majeur a type d’hémorragie digestive aprés
anticoagulation, et il n’a pas été observé d’'impact significatif de la TPM sur I'évolution
de la MICI. Dix-neuf patients (43%) ont été traités par une anticoagulation au long

cours, parmi lesquels 12 patients (63%) avec thrombophilie.

Tableau 3. Facteurs de risques de thrombose et évolution de la TPM

Toutes les TPM aigue TPM p
TPM chronique
Patients (n (%)) 50 31 (62%) 19 (38%)
Tabagisme actif (n (%)) 19 (38%) 12 (39%) 7 (37%) 0.9
Traitement oestrogénique (femmes) (n (%)) 6 (29%) 6 (40%) 0 0.07
Postpartum (n (%)) 2 (4%) 2 0 0.5
Antécédent familial de thrombose veineuse 3 (6%) 1 2 0.5
profonde (n (%))
Au moins 1 anomalie prothrombotique (n(%)) 17/43 (40%)  8/28 (29%) 9/15 (60%) 0.04*
Reperméabilisation sous traitement (n (%)) 27/44 (61%)  20/28 (65%)  7/16 (37%) 0.05*

TPM : thrombose porto-mésentérique, *: différence statistiquement significative
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DISCUSSION

Nous rapportons dans ce travail 50 cas de TPM chez des patients atteints de MICI et
nous discutons ces données avec les 45 cas décrits dans la littérature!***® (Tableau
4). Les données démographiques et les caractéristigues de la MICI étaient trés
proches de celles de notre étude : sex ratio équilibré, age médian de 37 ans et durée

meédiane d’évolution de la MICI de 8,5 ans.

Trente-huit pourcents des patients de notre série ont été diagnostiqués au stade de
TPM chronique, et 36% dans la littérature***® (Tableau 4). Dans ces cas, le
diagnostic était souvent fortuit, et le taux de reperméabilisation sous anticoagulants
était bas. La TPM peut étre méconnue a sa phase aigue car ses symptébmes peuvent
étre confondus avec ceux d’'une poussée de la MICI. En effet, lorsque la TPM est
symptomatique, les symptémes les plus fréquents sont des douleurs abdominales,
de la fievre et un syndrome inflammatoire, symptdémes qui peuvent mimer une
poussée de la MICI. Ainsi, I'évaluation de I'activité de la MICI est parfois difficile sur
les seuls criteres clinico-biologiques habituels. Par ailleurs, la distinction entre TPM
aigue et chronique n’est pas aisée sur des données rétrospectives, notamment entre

thromboses aigues asymptomatiques et thromboses chroniques sans cavernome.

La TPM eétait asymptomatique chez 40% des patients dans notre étude, ce qui laisse
a penser que sa fréquence est sous-estimée. Il n'a pas été possible de calculer une
prévalence ou une incidence précise de la TPM sur 'ensemble de notre série. Chez
les patients diagnostiqués dans le centre de I'hépital Saint Antoine, la prévalence a
eté estimée a 2,4 pour 1000 (17 cas de TPM sur une cohorte de 7000 patients
atteints de MICI), cependant elle est probablement plus élevée. La TPM est souvent

méconnue en I'absence d’examen radiologique systématique. Dans une série de 357
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patients atteints de MC ayant bénéficié d’un entéroscanner, Bruning et al’®*! ont

retrouvé 6 cas (1,7%) de thrombose portale ou mésentérique.

Généralement, la TPM est causée par I'association de facteurs de risque systémique
et local. Plusieurs études avaient décrit auparavant la survenue de TPM chez des
patients atteints de MICI dans la période post-opératoire précoce® ©. Dans la
présente étude, seulement 8 patients ont présenté une TPM en post-opératoire. La
cirrhose, un autre facteur confondant majeur, n’a été mise en évidence que chez un
patient. Dans notre étude, la MICI était inactive chez 7 patients (23%) au moment de
la survenue de la TPM aigue, ce qui est comparable aux 26% de la littérature™*=¢
(Tableau 4). Les formes chroniques de TPM ont été diagnostiquées lorsque la MICI
était inactive chez 10 patients (53%), mais la thrombose avait pu se constituer
pendant une poussée antérieure et rester méconnue. Par ailleurs, le risque thrombo-
embolique veineux est augmenté chez les patients atteints de MICI non seulement
lors des poussées® mais également en période de rémission®. Au moins une
anomalie prothrombotique a été identifiée chez un tiers des patients de notre série et
dans 24% des cas publiés auparavant (Tableau 4). L’anomalie prothrombotique la
plus fréquemment observée était une hyperhomocystéinémie. Elle peut étre
secondaire a une carence vitaminique (folates, vitamine B6 et vitamine B12), ce que
'on observe fréquemment au cours des MICI du fait d’'une dénutrition, d'une
malabsorption en cas d'atteinte ou de résection iléale ou encore d'un
hypercatabolisme®®. De ce fait, au cours des MICI, une carence vitaminique devrait
étre recherchée et traitée, sans que I'on sache dans quelle mesure cela pourrait

diminuer le risque de complication thrombotique.

Nos données comme celles de la littérature montrent que le traitement anticoagulant
est globalement efficace, permettant une reperméabilisation de la veine notamment
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en cas de thrombose aigue. Dans les cas cliniques publiés jusqu’a présent, il y avait
peu d’informations sur la reperméabilisation™ 3 (Tableau 4) puisqu’elle n’était
recherchée que chez la moitié des patients. D’aprés ces données, le taux de
reperméabilisation était de 50%. Chez les patients présentant une TPM aigue non

12 Le taux de

cirrhotiqgue, le taux de reperméabilisation est de 38 a 50%
reperméabilisation observé dans notre étude était de 65% en cas de thrombose
aigue. Ce taux élevé peut étre attribué en partie a la forte prévalence de thromboses
de la veine splénigue et de la veine mésentérique supérieure, dont la

reperméabilisation est plus fréquente®. Cela pourrait suggérer également que

I'évolution des TPM est meilleure au cours des MICI que chez les autres patients.

Une limite de cette étude est son caractere rétrospectif et par conséquent, certains
scores clinico-biologiques de I'activité de la MICI étaient soit indisponibles soit
difficiles d’interprétation dans le contexte de TPM aigue. L’évaluation endoscopique

aurait été plus intéressante mais manquait le plus souvent.
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Tableau 4. Revue de la littérature sur les TPM au cours des MICI : caractéristiques démographiques, caractéristiques de la TPM et
de la MICI, facteurs de thrombophilie et évolution

Référence Sexe | Age Type | Durée dela Activité de | Post- Localisation de TPM TPM Facteurs de Reperméabilisation
MICI MICI (ans) la MICI opératoire la TPM symptomatique chronique thrombophilie

Crowe et al ™ M 42 MC 27 A Oui VP, VMS, VS Oui Non Non ND
Mathieu et al"™ F 19 MC 5 A Non BPG, VMS Non Oui Non ND
Yada et al™ M 35 MC 7 A Non BPD Non Oui ND Pas d’anticoagulation
Baddley et al™ M 41 MC 0 A Non VP, VMS Oui Non ND Pas d’anticoagulation
Farkas et al™ M 32 RCH [ ND A Oui VP, VMS, VS Oui Non Non Non
Hagimoto et al™ [ F 38 RCH [ 0.25 A Non VP Non Non Non Oui (3 mois)
Junge et al™” F 17 RCH |4 A Non VP, VS Non Oui Oui: SAPL et DPC [ Non
Mijnhout G et al™ | M 42 RCH |1 A Non BPG, VP Oui Non Non Oui (2 mois)
Verna et al™ M 56 RCH [ ND A Non RBP Oui Non Non Non
Hatoum et al™™”! 4F 51* 3RCH | ND A: 2 Oui: 4 VMS (6), VP (3), | Oui: 5 Oui: 2 Oui: 1, FVL; ND

2M (24-79) | I3MC I: 4 Non: 2 VCI (1) Non:1 Non: 4 Non : 5
Guglielmieta™ [ F 40 RCH [0 A Non RBP, VMS, VP | Oui Non Non Oui (6 mois)
Ross et al*” F 18 MC 1 [ Non VMS Oui Non ND ND
Molina-Infante et F 32 RCH 0 A Non VMS, VS, VP, Oui ND ND Non
al® VSH
Shaked et al”” F 23 MC 10 A Non VMS, VS, VP Oui Non Non Oui (1 mois)
Ng et al*™ M 19 MC 1 A Non VP Non Non ND Pas d’anticoagulation
Palkovits et al*” F 35 RCH | 14 A Non VP, VMS, VS Oui Oui Non Non
Latzman et al®” F 27 MC 1 A Oui BPD, BPG, Oui Non Oui, MFII ND

VMS, VP
Aguas et al*”! M 25 MC 6 [ Non VMS Oui Non Non Oui (1 mois)
Racine et al™” M 59 MC 6 [ Non VP Oui Non Oui : SAPL et HH Oui (1mois)
McCabe et al™ F 35 MC 0 A Non VP, BPD, BPG, | Oui Non Non ND
VS, VSH

Di Fabio et al™™ F 62 RCH |20 A Non VP, VS Oui Non Non ND
gz?orgescu et al M 42 MC 0 A Non VP Non Oui Oui : SAPL et FVL ND
Lefevre et al™” F 28 RCH | 0.75 A Non LBP, VS Non Non Non Oui (16 mois)
Hagel et al*” M 24 MC ND I Non VP, VMS, VS Oui Oui Non ND
Jackson etal ®T | 4F 42,5* 4RCH | 22,5* (9-45) | A:3 ND VP (3), VMS (5), | Oui: 6 ND Oui: 2: FVL (2), ND

14M (22-65) | /4MC I:5 VS (1) Non: 2 SAPL (1).Non: 6
Maconi et al®” 3F 49* 2RCH | 15* (4-21) A4 Non (8) VP (7),BPDou | Oui: 1 Oui:5 Oui: 5: AL (1), W(2), | Pas d’anticoagulation (4)

/5M (35-59) | /6MC 1:4 BPG (3) Non:7 Non: 3 HH (4). Non : 3 Qui: 3. Non : 5

MICI: maladie inflammatoire chronique intestinale, TPM : thrombose porto-mésenterique, RCH: rectocolite hémorragique, MC: maladie de Crohn, ND: Non disponible, A: active, I: inactive, VP: veine porte, VMS: veine
mésentérique inférieure, VS: veine splénique, BPG: branche portale gauche, BPD: branche portale droite, VSH: veines sus-hépatique, VCI: veine cave inférieure, DPC : déficit en protéine C, SAPL: syndrome des
antiphospholipides, MFII : mutation du géne du facteur Il, FVL: facteur V Leiden, AL: anticoagulant lupique, W: maladie de Willebrand, HH : hyperhomocystéinemie ¢: séries de cas, *: médiane (extrémes).
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CONCLUSION

En conclusion, la TPM au cours des MICI est probablement sous-estimée et peut
survenir également en dehors d’une période d’activité de la MICI. Son diagnostic
n‘est pas toujours aisé pour 2 raisons principales: la TPM est souvent
asymptomatique et lorsqu’elle ne l'est pas, ses symptdémes peuvent mimer ceux
d’'une poussée de MICI. Dans notre étude, plus d’un tiers des TPM étaient
diagnostiquées a un stade chronique lorsque les chances de reperméabilisation sont
faibles. Pour ces raisons, lorsqu’une évaluation morphologique radiologique de la
MICI est réalisée, une TPM devrait étre systématiquement recherchée pour
augmenter le diagnostic a un stade précoce. La réalisation d'un bilan de
thrombophilie est essentielle, plus particulierement a la recherche d'une
hyperhomocystéinémie qui peut étre prévenue par le dépistage systématique de
carences vitaminiques. Le traitement anticoagulant permet un taux élevé de

reperméabilisation notamment en cas de thrombose aigue.
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ANNEXES

Figure 2. Examen tomodensitométrigue avec injection en coupes transversale et
longitudinale montrant I'association d’'une thrombose de la veine porte et d’une colite

inflammatoire.
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Figure 3. Différentes localisations des TPM
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ORIGINAL ARTICLE

Portomesenteric Vein Thrombosis in Inflammatory Bowel Disease
Patients

Cécilia Landman,* Stéphane Nahon,* Jacques Cosnes,” Yoram Bouhnik,* Hedia Brixi-Benmansour,
Guillaume Bouguen,” Jean-Frédéric Colombel,” Guillaume Savoye,”" Benoit Coffin,"" Vered Abitbol,**
Jeréme Filippi,®> David Laharie,"! Jacques Moreau,” Michel Veyrac,”™ Matthieu Allez,"™" and

Philippe Marteau,** Groupe d’Etude Thérapeutique des Affections Inflammatoires du Tube Digestif

§

Background: Inflammatory bowel disease (IBD) is associated with a high risk of deep venous thromboembolism. However, few data are available so
far on portomesenteric vein thrombosis (PMVT). The aim of this study was to describe the characteristics of PMVT in patients with IBD.

Methods: A retrospective study was conducted at 13 GETAID (Groupe d’Etude Thérapeutique des Affections Inflammatoires du Tube Digestif) centers
from January 1995 to June 2010. The following data were collected, using a standardized questionnaire: characteristics of IBD, disease status at the time
of PMVT, PMVT characteristics and mode of discovery, concomitant prothrombotic disorders, anticoagulant therapy, and evolution of PMVT.

Results: Fifty cases (29 men and 21 women; median age, 41 years) were identified, including 14 patients with ulcerative colitis and 36 with Crohn’s
disease. Thirty-one p (62%) presented with acute PMVT. Twenty-four patients had previously undergone surgical treatment, and IBD was active in
23 cases (77%) of acute thrombosis. The discovery of PMVT was fortuitous in 40% of our cases. Among the 43 patients screened for a prothrombotic
disorder, abnormalities were observed in 17 patients (40%) (mainly hyperhomocysteinemia, n = 12). Forty-four patients (88%) were treated with
anticoagulants. Recanalization of the vein was significantly more successful in patients with acute thrombosis (65% versus 37%, P = 0.05).

Conclusions: PMVT can occur when IBD is inactive, and its diagnosis was fortuitous in 40% of our cases. Screening for prothrombotic disorders is

essential because it is positive in more than one third of cases.
(Inflamm Bowel Dis 2013;0:1-8)

Key Words: portomesenteric vein thrombosis, inflammatory bowel disease, hyperhomocysteinemia, anticoagulant therapy

Ponomesemeric vein thrombosis (PMVT) is an obstruction of
cither the entire portal vein or its left or right branches, which
sometimes extends to the splenic or mesenteric veins. Nonmalig-
nant portal vein thrombosis (PVT) is rare in the industrialized
countries,' and even rarer in patients without cirrhosis.” Usually,
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PVT is caused by a combination of local and general risk factors.
The general risk factors, which are present in 50% to 70% of
cases of PVT,"? include inherited thrombophilia and acquired
prothrombotic conditions, such as myeloproliferative diseases,
antiphospholipid syndrome, and hyperhomocysteinemia. A local
risk factor is identified in 20% to 30% of patients with PVT.'?
Recent studies have emphasized the risk of venous thrombo-
embolism in patients with inflammatory bowel disease (IBD),* but
little is known about PMVT, which has mainly been reported as case
report and in retrospective surgical studies.>® The aim of this mul-
ticenter study was to describe the characteristics, risk factors, and
outcome of PMVT in patients with IBD treated at referral centers.

PATIENTS AND METHODS

Study Design

In this retrospective multicenter study, all the gastroenterol-
ogists belonging to the GETAID (Groupe d’Etude Thérapeutique
des Affections Inflammatoires du Tube Digestif) were contacted
and requested to notify any cases of PMVT occurring among their
patients with IBD from January 1995 to June 2010. PMVT was
defined as thrombosis involving either one or several of the follow-
ing veins: portal vein and its branches, superior mesenteric vein,
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splenic vein, splenic-mesenteric confluence, and inferior mesen-
teric vein. PMVT was diagnosed by a radiologist using ultrasound
methods or computed tomography or both. Data on each patient
were collected using a standardized questionnaire.

Questionnaire

Case Characteristics

Clinical data, risk factors for thrombosis, and inflammation
markers (blood count, serum albumin, C-reactive protein level)
were collected. Clinical data included demographics, IBD phe-
notype according to the Montreal system of classification,” dis-
ease duration, previous surgical history, and IBD activity and
treatment at the onset of PMVT. The criterion for IBD activity
was taken within 1 month of the last flare-up; disease activity was
classified as mild, moderate, or severe according to European
Crohn’s and Colitis Organisation’s grading of disease activity.*’

PMVT Characteristics

Acute PMVT was defined as the demonstration of a throm-
bus within the vein' without any sign of cavernoma or without
clinical or endoscopic signs of portal hypertension. Chronic
PMVT was defined as a chronic obstruction of the vein, by the
presence of clinical or morphologic signs of portal hypertension
or collateral veins, often forming a portal cavernoma.'

The circumstances of diagnosis of PMVT, biological data
including liver enzymes and prothrombin time, thrombosis site and
characteristics, and portal hypertension signs (computed tomogra-
phy and/or endoscopy) were reported. Diagnosis was considered
fortuitous when PMVT was asymptomatic and discovered in
a radiologic examination performed for another reason, mainly for
the evaluation of IBD lesions. Type and duration of anticoagulant
therapy and outcome (recanalization of the vein) were also assessed.

Statistical Analysis

Data were expressed as means * standard deviations, or
medians and ranges in the case of continuous data. Student’s 7 test
for quantitative variables and the chi-square test or Fisher’s exact
test for qualitative variables were used in the univariate analyses to
compare patients with acute and chronic PMVT. A 2-tailed P value
of <0.05 was taken to be statistically significant. Statistical analysis
was performed using the SPSS software program (version 12.0).

RESULTS

Case Characteristics

Fifty cases of PMVT in patients with IBD (36 with Crohn’s
disease [CD] [72%] and 14 with ulcerative colitis [UC] [28%)]),
including 31 acute PMVT (62%), were identified by 13 centers.
There were 17 cases notified in St. Antoine Hospital (Paris), 7
cases in Beaujon Hospital (Clichy), 6 cases in Robert Debré Hos-
pital (Reims), and 3 cases or less in the 10 other centers. Main
demographic and clinical characteristics of IBD at the time of
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PMVT diagnosis are presented in Table 1. PMVT occurred after
a median disease duration of 10.1 years, but PMVT and IBD were
diagnosed at the same time in 2 patients.

Twenty-four patients (48%) (17 with CD and 7 with UC)
had a history of surgical treatment: colectomy in 10 patients
(3 with CD and 7 with UC), ileocolic resection in 9 patients with
CD, multiple small bowel resection in 8 patients with CD,
anoperineal surgery in 3 patients with CD, and ileostomy in
3 patients (2 with CD and 1 with UC). The median time elapsing
between surgical treatment and PMVT was 3.9 years (range, 0.1
25.8 years). Eight patients developed a PMVT within 1 month after
the surgical treatment. The clinical characteristics, topography, and
course of IBD at the onset of PMVT are shown in Table 1.

PMVT Characteristics

The site of thrombosis (Table 2) was the portal vein (n =
20, 40%), the right branch (n = 17, 34%), or the left branch (n =
18, 36%). Thrombosis could also involve the splenic vein (n = 11,
22%) or the splenomesenteric confluence (n = 6, 12%) and the
superior (n = 28, 56%) or inferior mesenteric vein (n = 2, 4%).
The same patient could have multiple thrombotic locations.

Seven patients presented with septic pylephlebitis. Nine
patients (18%) had an associated thrombosis involving another site:
deep leg vein thrombosis (7 = 5), pulmonary embolism (n = 2),
cerebral venous thrombosis (n = 2), and deep pelvic vein throm-
bosis (n = 1).

Thirty-one patients (62%) presented with acute PMVT,
whereas 19 patients (38%) had signs of chronic thrombosis,
including 7 cavernomas. The diagnosis of PMVT was fortuitous in
20 patients (40%). The circumstance of discovery tended to be more
often fortuitous in patients with chronic thrombosis without signif-
icant differences (47% versus 33%; P = 0.4). Most frequent symp-
tom was right upper quadrant pain in both acute (7 = 15) and chronic
(n = 7) thrombosis. Acute PMVT often presented with fever (n = 8),
whereas chronic thrombosis with clinical signs of portal hypertension
(splenomegaly, n = 2; ascites, n = 2). Radiologic and endoscopic
signs of portal hypertension were detected in 16 patients (84% of
chronic PMVT): portocaval collateral shunts (n = 9), splenomegaly
(n =9), ascites (n = 4), and endoscopic signs (n = 10).

Two patients with acute thrombosis of the superior mesen-
teric vein had features of intestinal ischemia; one of them
underwent massive intestinal resection for this reason, which
resulted in short bowel syndrome. Two others patients with chronic
superior mesenteric vein thrombosis had signs of exudative
enteropathy, and 2 patients with splenic thrombosis had splenic
infarction.

There was no difference between acute and chronic
thrombosis concerning the elevation of aminotransferases and
a trend for more frequent elevation of gamma glutamyl transferase
in acute PMVT (62% versus 35%; P = 0.1).

Risk factors of PMVT

When PMVT was diagnosed, IBD was inactive in 17
patients (35%) and active in 32 patients (65%) (Table 1). Activity
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TABLE 1. IBD Clinical Characteristics and Phenotype According to the Montreal Classification at the Time of
PMVT Diagnosis

All PMVT Acute PMVT Chronic PMVT P
Patients, n (%) 50 31 (62) 19 (38) —
Sex: Male, n (%) 29 (58) 16 (52) 13 (68) 0.2
Age, median (range) (yr) 41 (19-69) 36.5 (21-69) 40 (19-69) 0.9
Disease duration, median (range) (yr) 10.1 (0-30.1) 11.3 (0-27.4) 15.7 (0-30.1) 0.2
Surgical history, n (%) 24 (48) 18 (58) 6 (42) 0.07
IBD phenotype according
to the Montreal classification
CD, n (%) 36 (72) 21 (68) 15 (79) 0.8
Age at diagnosis, n Al (<17 years): 3 2 1 1.0
A2 (17-39 years): 28 15 13 0.4
A3 (>39 years): 5 4 1 0.4
Disease location, n L1 (ileal): 17 9 8 0.7
L2 (colonic): 6 5 1 0.4
L3 (ileocolonic): 12 6 6 0.5
L4 (upper disease): 10 3 7 0.06
Disease behavior (n) B1 (non stricturing/penetrating): 11 8 3 0.3
B2 (stricturing): 17 6 11 0.01
B3 (penetrating): 8 7 1 0.1
p (perianal disease modifier): 9 6 3 0.7
Ulcerative colitis, n (%) 14 (28) 10 (32) 4 (21) 0.4
Extent (n) E1 (proctitis): 0 0 0 -
E2 (left-sided colitis): 5 3 2 0.6
E3 (pancolitis): 9 7 2 0.6
IBD activity
Active, n (%) 32 (65) 23 (77) 9 (47) 0.04*
*Statistically significant difference.
TABLE 2. Characteristics and Circumstances of Discovery of PMVT
All PMVT Acute PMVT Chronic PMVT P
Patients, n (%) 50 31 (62) 19 (38) —
Site of thrombosis, n (%)
Portal vein and/or its branches 35 (70) 23 (74) 12 (63) 0.4
Superior and/or inferior mesenteric vein 30 (60) 17 (55) 13 (68) 0.3
Splenic vein and/or splenomesenteric confluence 16 (32) 7 (26) 9 (47) 0.07
Circumstances of discovery, n (%)
Symptomatic 30 (60) 20 (67) 10 (53) 0.4
Fortuitous 20 (40) 10 (33) 9 (47) 0.4
Postoperative: within 1 month of surgical treatment 8 3 3 —

PMVT, porto ic vein thrombosis, *: statistically signifi difference.
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TABLE 3. Prothrombotic Factors and Others Thrombosis Risk Factors, and Outcome of PMVT

All PMVT Acute PMVT Chronic PMVT P
Patients, n (%) 50 31 (62) 19 (38)
Smokers, n (%) 19 (38) 12 (39) 7 (37) 0.9
Oestrogen therapy in females, n (%) 6(29) 6 (40) 0 —
Postpartum, n (%) 24) 2 0 -
Family history of deep vein thrombosis, n (%) 3(6) 1 2 —
At least 1 prothrombotic factor, n (%) 17/43 (40) 8/28 (29) 9/15 (60) 0.04*
Recanalization rate of the vein during treatment, n (%) 27/44 (61) 20/28 (65) 7/16 (44) 0.06*

*Statistically significant difference.

of IBD could not be determined in 1 patient for the lack of
relevant data. Chronic PMVT was diagnosed when IBD was
inactive in 10 patients (53%), and we could not establish if it
occurred during a period of activity. Twenty-three cases of acute
PMVT occurred when IBD was active (77%) and 7 when IBD
was inactive (77%). Among the later, 3 had other identified
risk factors (contraceptive pill in 1 patient, smoking in | patient,
hyperhomocysteinemia and antiphospholipid syndrome in the
third patient).

Five patients (10%) had a suspicion of nodular regenerative
hyperplasia of the liver. Six patients (12%) had a history of
another liver disease: nonalcoholic steatohepatitis (7 = 2), viral C
hepatitis (n = 1), primary sclerosing cholangitis (n = 1), granu-
lomatous hepatitis (n = 1), and viral C hepatitis associated with
alcoholic cirrhosis (n = 1).

Thrombosis risk factors are presented in Table 3. Nineteen
patients (38%) were current smokers and only 2 patients (4%)
had a family history of deep vein thrombosis. Among women,
6 patients (29%) were taking oestrogen therapy and 2 PMVT
occurred during postpartum.

A search for prothrombotic factors was conducted in the
case of 43 patients (86%): the results are shown in Figure 1. At
least 1 prothrombotic factor was detected in 17 patients, amount-
ing to 40% of the patients who underwent this assessment. The
most frequently observed risk factor was hyperhomocysteinemia,
which was detected in 12 patients, corresponding to a profile of
moderate acquired hyperhomocysteinemia associated with folate
and vitamin B12 deficiency in 8 patients (no information about
the vitamin levels was available in the case of the other 4 patients).
Among the patients with hyperhomocysteinemia, 2 had UC and
10 had CD with ileal involvement. Four of these patients had
history of ileocolic or multiple small bowel resection.

Outcome

Forty-four patients (88%) were given anticoagulant ther-
apy, mostly in the form of vitamin K antagonists (7 = 40). Recan-
alization of the vein with anticoagulation occurred in the case of
27 patients (61%) (Table 3). Recanalization was significantly
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more successful in patients with acute thrombosis (65% versus
37%; P = 0.05). The median time elapsing before recanalization
was 2 months, and the maximum time was 16 months. However,
no systematic radiological tests were performed to check the evo-
lution of the thrombosis, and the rates of surveillance were very
variable. There were no major episodes of gastrointestinal bleed-
ing after anticoagulant therapy, and no significant impact of
PMVT was observed on the course of IBD. Nineteen patients
(43%) received long-term anticoagulant therapy, including 12
patients (63%) with thrombophilia.

DISCUSSION

We report herein 50 cases of PMVT in patients with IBD
and discuss them together with 45 cases reported in the
literature'® (Table 4). The demographic data and disease char-
acteristics are very close: no difference in gender, median age of
37 years, and median IBD duration of 8.5 years.

Thirty-eight percent of the patients in our series were
diagnosed at a stage of chronic PMVT, and 36% in the
literature'®3* (Table 4). In these cases, diagnosis was often
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FIGURE 1. Results of the screening for prothrombotic factors. For the
43 patients who had a screening for prothrombotic factors, this figure
represents the results. For each prothrombotic factor is represented:
light gray, the proportion when it was not searched; dark gray, the
proportion when it was negative; black, the proportion when it was
positive. Squares represent the number of each positive abnormality.
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ive; APS, antiphospholipid syndrome; HH, hyperhomocysteinemia; I, inactive; IVC, inferior vena cava; LA, lupus anticoagulant; LPB, left portal branch; NA, not available; PV, portal vein; RPB, right portal branch; SHV, sus-

hepatic veins; SMV, superior mesenteric vein; SV, splenic vein; W, elevated von Willebrand factors levels.

fortuitous, and there was a low chance of venous recanalization
after anticoagulation. One reason why PMVT may go unnoticed
at the acute phase is that the symptoms of acute thrombosis can be
mistaken with the signs of active IBD. Indeed, when the PMVT is
symptomatic, the most frequent symptoms are abdominal pain,
fever, and inflammatory syndrome (making difficult to assess IBD
activity with only clinical and biologic signs). PMVT was found
to be asymptomatic in 40% of our patients, which suggests that
the occurrence of PMVT during IBD is probably underestimated.
It was not possible to calculate precisely the prevalence or inci-
dence of PMVT in our whole series. In the patients diagnosed at
the St. Antoine Hospital, the prevalence was estimated to be
approximately 2.4 per 1000 (17 PMVT cases in a cohort of
7000 patients with IBD), but it is probably underestimated. In
fact, PMVT go often unnoticed, and there was no systematic
radiologic screening. In a series of 357 patients with CD who
had computed tomography enterography, Bruining et al*® found
6 cases (1.7%) of portal or mesenteric thrombosis.

Usually, PMVT is caused by a combination of general and
local risk factors. Several previous studies described PMVT in
patients with IBD who had recently undergone operation.>® In our
study, only 8 patients presented with PMVT in the postoperative
period. The presence of cirrhosis is another major confounding
factor, but only 1 patient was diagnosed with cirrhosis. In our
study, acute PMVT occurred when IBD was inactive in 7 patients
(23%), which is similar to the 26% recorded in the literature'*°
(Table 4). Chronic PMVT was diagnosed when IBD was inactive
in 10 patients (53%), but thrombosis could have occurred during
a previous flare and go unnoticed. Prothrombotic conditions were
found in one third of the cases of PMVT in our series and 24% of
cases in the literature (Table 4). Hyperhomocysteinemia is the
most frequently observed prothrombotic condition. It can be
caused by vitamin deficiency (folate, vitamin B6, and vitamin
B12), which is often observed in IBD as the result of undernutri-
tion, malabsorption of vitamins because of ileal disease or resec-
tion, or hypercatabolism.*® Patients with IBD should be regularly
screened and treated for vitamin deficiency, but it is presently
unknown to which extent this would decrease the risk of throm-
botic complications. The risk of venous thromboembolism is
increased in patients with IBD not only at times of flare-up® but
also during periods of remission.?

Our study and literature data show that anticoagulant
therapy is generally effective, allowing recanalization of the vein,
especially in patients with acute thrombosis. In the case reports
published so far, few data were given on recanalization'®*
(Table 4), as only half of the patients had a follow-up; based
on these data, the recanalization rate was 50%. In patients with
acute PVT not associated with cirrhosis, early anticoagulation
therapy allows recanalization in 38% to 50%.'? The rate of
recanalization observed in the present study was even higher
(65%) in the case of patients with acute thrombosis. This high
rate of recanalization may be partly attributable to the high prev-
alence of superior mesenteric and splenic vein thrombosis, which
give better chances of recanalization,? but it also suggests that
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the outcome of PMVT is better in IBD than in other patients
without IBD.

A limitation of this study is that it was a retrospective study
in which some elements usually required to assess the clinicobio-
logic scores of IBD activity were either missing or difficult to
interpret in the context of acute PMVT. Assessment of IBD
activity with endoscopic would have been interesting but was
most often missing.

In conclusion, PMVT during IBD is probably underestimated
and do not always occur during the periods of activity. The
diagnosis can be tricky, and PMVT is often asymptomatic. In this
study, more than one third of PMVT are discovered at a chronic
stage when the chances of recanalization are low. For these reasons,
when performing a radiologic assessment of IBD, PMVT should be
searched to increase early diagnosis. Screening for prothrombotic
conditions is essential, especially hyperhomocysteinemia, which
could be prevented by screening for vitamin deficiency. Anticoag-
ulant therapy results in a high rate of recanalization, especially in
case of patients with acute thrombosis.
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Le risque de thrombose veineuse profonde est augmenté au cours des maladies inflammatoires
chroniques intestinales (MICI). Cependant, les données concernant les thromboses porto-
mésentériques (TPM) sont rares. Le but de cette étude était de décrire les caractéristiques des TPM
au cours des MICI.

Patients et méthodes : une étude rétrospective a été menée dans 13 centres du GETAID, entre janvier
1995 et juin 2010. Les données suivantes ont été recueillies a partir d’'un questionnaire standardisé :
caractéristiqgues de la MICI, activité de la maladie au moment de la TPM, caractéristiques et mode de
révélation de la TPM, facteurs de thrombophilie, traitement anticoagulant et évolution.

Résultats : 50 cas de TPM (29 hommes et 21 femmes; age médian 41 ans) ont été identifiés.
Quatorze patients avaient une rectocolite hémorragique et 36 une maladie de Crohn. Trente et un
patients (62%) ont présenté une TPM aigue. La MICI était active dans 23 (77%) des 31 cas de TPM
aigue. Les circonstances de diagnostic de la TPM étaient fortuites dans 40% des cas. Parmi les 43
patients chez lesquels un bilan de thrombophilie a été réalisé, au moins 1 anomalie prothrombotique
a été identifiée chez 17 patients (40%) (principalement une hyperhomocystéinemie, n=12). Quarante-
quatre patients (88%) ont recu un traitement anticoagulant. Le taux de reperméabilisation était
significativement plus élevé en cas de thrombose aigue (65% versus 37%, p=0,05).

Conclusion : dans cette série rétrospective, une TPM peut survenir lorsque la MICI est inactive et son
diagnostic est fortuit dans 40% des cas. La recherche d’'une anomalie prothrombotique est essentielle
car elle est présente dans plus d’un tiers des cas.

MOTS CLEFS
Thrombose porto-mésentérique, maladie inflammatoire chronique intestinale, hyperhomocystéinémie,
traitement anticoagulant.

PORTOMESENTERIC VEIN THROMBOSIS IN INFLAMMATORY BOWEL DISEASE
PATIENTS

Background: Inflammatory bowel disease (IBD) is associated with a high risk of deep venous
thromboembolism. However, few data are available so far on portomesenteric vein thrombosis
(PMVT). The aim of this study was to describe the characteristics of PMVT in patients with IBD.

Methods: A retrospective study was conducted at 13 GETAID (Groupe d’Etude Thérapeutique des
Affections Inflammatoires du Tube Digestif) centers from January 1995 to June 2010. The following
data were collected, using a standardized questionnaire: characteristics of IBD, disease status at the
time of PMVT, PMVT characteristics and mode of discovery, concomitant prothrombotic disorders,
anticoagulant therapy, and evolution of PMVT.

Results: Fifty cases (29 men and 21 women; median age, 41 years) were identified, including 14
patients with ulcerative colitis and 36 with Crohn’s disease. Thirty-one patients (62%) presented with
acute PMVT. Twenty-four patients had previously undergone surgical treatment, and IBD was active in
23 cases (77%) of acute thrombosis. The discovery of PMVT was fortuitous in 40% of our cases.
Among the 43 patients screened for a prothrombotic disorder, abnormalities were observed in 17
patients (40%) (mainly hyperhomocysteinemia, n = 12). Forty-four patients (88%) were treated with
anticoagulants. Recanalization of the vein was significantly more successful in patients with acute
thrombosis (65% versus 37%, P = 0.05).

Conclusions: PMVT can occur when IBD is inactive, and its diagnosis was fortuitous in 40% of our
cases. Screening for prothrombotic disorders is essential because it is positive in more than one third
of cases.

KEY WORDS
Portomesenteric vein thrombosis, inflammatory bowel disease, hyperhomocysteinemia, anticoagulant
therapy.
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