
 

 

 

 
 
 

 
 

UNIVERSITE LILLE 2 DROIT ET SANTE 

FACULTE DE MEDECINE HENRI WAREMBOURG 

Année : 2015 

 

THESE POUR LE DIPLOME D'ETAT 

DE DOCTEUR EN MEDECINE 

 
 

Ischémie mésentérique aigue en Réanimation Chirurgicale à Lille : 
mortalité et facteurs prédictifs de mortalité 

 
 

Présentée et soutenue publiquement le 26 Mai 2015 à 13h 

au Pôle Recherche 

Par Etienne BRAS DE FER  

 
 
 
 
 

_______________ 

JURY  
Président : 
 Monsieur le Professeur Gilles LEBUFFE 
Assesseurs : 
 Monsieur le Professeur Jean-Pierre CHAMBON 
 Monsieur le Professeur Benoit TAVERNIER 
  
Directeur de Thèse : 
 Monsieur le Docteur Eric KIPNIS 
_______________



BRAS DE FER Etienne 

 
 

Avertissement 

 

La Faculté n'entend donner aucune approbation aux opinions émises 

dans les thèses : celles-ci sont propres à leurs auteurs.



BRAS DE FER Etienne 

 
 

 

Liste des abréviations 
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CIM : classification internationale des maladies 

CRT : classification regression tree 

DM : données manquantes 

EER : épuration extrarénale 

FA : fibrillation atriale 

IANO : ischémie aigue non occlusive 

IC : intervalle de confiance 

IGS2 : Indice de Gravité Simplifié 2 

IMA : ischémie mésentérique aigue 

LATA : limitation et arrêt de thérapeutiques actives 

MODS : multiple organ dysfunction syndrom 

OR : odds ratio 
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TNF : tumor necrosis factor 
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RESUME 

 

Contexte : L’ischémie mésentérique aiguë (IMA) est une urgence vitale avec 

une mortalité élevée allant de 50 à 95%. Malgré les progrès dans la compréhension 

de la physiopathologie, du diagnostic et du traitement, la mortalité reste élevée. Une 

cohorte nationale vient d’être publiée retrouvant une mortalité à 58% avec l’âge, le 

score SOFA et une lactatémie > 2,7mmol/L comme facteurs prédictifs de décès. 

Méthode : Etude épidémiologique, rétrospective, observationnelle. Tous les 

patients présentant une IMA  en Réanimation chirurgicale à l’hôpital Huriez du CHRU 

de Lille sur la période 2009 à 2014 ont été inclus. Le diagnostic était confirmé par au 

moins l’une des 3 méthodes possibles : imagerie, endoscopie, chirurgie. Les 

données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux papier et informatique des 

patients. Une régression logistique a été réalisée pour déterminer les facteurs 

possiblement associés à la mortalité. 

Résultats : Les 57 derniers patients consécutifs ont été étudiés. La mortalité 

hospitalière a été de 60%, environ 2/3 des décès sont survenus en réanimation. 

Chez les patients décédés, la durée médiane de survie était de 10,5 jours (2 - 35,5). 

Notre population était masculine, âgée en moyenne de 67 ans (60 - 74), 

polyvasculaire avec un score IGS2 médian de 56 (39 - 77) chez les survivants et de 

82 (73,5 - 96) chez les non survivants (p<0,0001). La lactatémie moyenne chez les 

survivants était de 3,6 +/- 2,1 mmol/L et 6,5 +/-5,2 mmol/L chez les non survivants 

(p=0,127). La lactatémie lors du diagnostic était inférieure à 2,7 mmol/L chez 5 
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survivants et 10 non survivants (p=0,933). La lactatémie moyenne à 24 heures de 

prise en charge était de de 5.5+/-5,8 mmol/L, elle était supérieure chez les non 

survivants (p=0,027). Au décours de la prise en charge, les patients présentaient une 

défaillance hépatique et une thrombopénie significativement plus fréquente chez les 

non survivants (respectivement p=0,024 et p=0,05). L’association défaillance 

hépatique et thrombopénie est associée à une mortalité de 83%. Après régression 

logistique, nous avons identifié une seule variable associée à un risque augmenté de 

décès : IGS2 OR 1,07 (IC95% 1,01-1,13, p=0,01).  

Conclusion : Un patient entrant dans notre service de réanimation pour IMA 

avec un IGS2 élevé associé à une défaillance hépatique et une thrombopénie doit 

bénéficier d’une prise en charge précoce et agressive au vu de son haut risque de 

décès. 
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INTRODUCTION 

I. Epidémiologie 

L’incidence de l’ischémie mésentérique aiguë (IMA) est de 1/1000 à 2/100 

hospitalisations pour douleurs abdominales. Elle est en augmentation ces dernières 

années en raison, principalement, du vieillissement de la population et de la 

proportion croissante de patients présentant des facteurs de risque 

cardiovasculaires. Il s’agit d’une urgence vitale sous sa forme aiguë avec une 

mortalité élevée allant de 50 à 95% selon les séries et l’origine de l’ischémie. La 

mortalité reste élevée malgré les progrès dans la compréhension de la 

physiopathologie, du diagnostic et du traitement. (1,2) 

II. Définitions 

L’IMA est due à une inadéquation entre les apports et les besoins en oxygène 

dans le territoire splanchnique. La circulation splanchnique reçoit 25% du débit 

cardiaque. Au repos, 10% du débit est dédié au grêle et 5% au colon. Ces 

pourcentages sont multipliés par deux lors des repas. 

La vascularisation du tractus digestif (figure 1) est assurée par :  

 le tronc cœliaque (TC), qui vascularise l’étage sus-mésocolique : 

l’estomac, le duodénum, le pancréas, la rate et le foie. Les principales 

collatérales sont l’artère gastrique gauche, l’artère hépatique commune 

et l’artère splénique. 
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 l’artère mésentérique supérieure (AMS), qui vascularise le jéjunum, 

l’iléon, le caecum et le colon ascendant et les deux tiers droit du colon 

transverse. Ses principales collatérales sont l’artère pancréatico-

duodénale inférieure, l’artère jéjunale, l’artère iléale, l’artère colique 

droite et l’artère colique transverse. 

 l’artère mésentérique inférieure (AMI), qui vascularise le restant du colon 

(⅓ du transverse, gauche et sigmoïde) et le haut rectum. Ses principales 

collatérales sont l’artère colique gauche, l’artère sigmoïdienne et l’artère 

hémorroïdaire supérieure. 
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Figure 1. Territoires vasculaires du tube digestif sous-mésocolique (en vert, le 

territoire de l’artère mésentérique supérieure ; en bleu, le territoire de l’artère 

mésentérique inférieure ; en gris, le territoire des artères iliaques internes (3) 

 

Des réseaux anastomotiques unissent ces 3 artères créant des suppléances en 

cas d’obstruction chronique : les arcades péri-pancréatiques entre le TC et l’AMS, et 

l’arcade de Riolan entre l’AMS et l’AMI. En cas d’occlusion aiguë de l’AMS, ces 

suppléances sont inefficaces. Il existe des zones critiques plus sensibles à 

l’ischémie : la partie moyenne de l’intestin grêle et la jonction recto-sigmoïdienne. Au  

niveau microcirculatoire, les artérioles se branchent sur un réseau dense de 

capillaires et de veinules. Au sein de la villosité intestinale, il existe une artériole 
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centrale qui chemine jusqu’au sommet de la villosité où se situe la zone la plus 

sensible à l’ischémie. On décrit deux gradients en oxygène qui explique cette 

sensibilité à l’ischémie : le gradient intravillositaire et le gradient capillaire-cellulaire 

(figure 2). 

 

 

 

Figure 2 : Gradients en oxygène entre le capillaire villositaire et les entérocytes 

en fonction du gradient en oxygène intravillositaire 

 

Le retour veineux s’effectue par  la veine mésentérique inférieure qui rejoint la 

veine splénique et l'ensemble conflue vers la veine mésentérique supérieure pour 

former le tronc porte. 

La cause principale de l’IMA est une diminution du flux artériel intestinal dans le 

territoire vascularisé par l’AMS, son niveau d’atteinte détermine l’étendue de 

l'ischémie mésentérique. L’IMA survient le plus souvent sur un terrain athéromateux 
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mais on retrouve rarement des signes d’ischémie mésentérique chronique à 

l’anamnèse. Il est admis qu’une atteinte de deux territoires artériels sur trois est 

nécessaire pour entraîner une ischémie aiguë : règle de Mikkelsen (4).  

III. Etiologies 

On connait quatre formes étiologiques distinctes : l’occlusion artérielle (IMA 

artérielle) de l’artère mésentérique supérieure, dont on distingue l’origine embolique 

ou thrombotique qui sont de prévalence similaire (environ 40%), la thrombose 

veineuse mésentérique ou TVM (5 à 10%),  et la forme non occlusive ou IANO (10 à 

15%).  

A. Embolie artérielle 

Le siège de l’embolie se situe le plus souvent au niveau de l’AMS en raison de 

son gros calibre et de son angle de raccordement aigu à l’aorte. L’interruption 

vasculaire est localisée après l’origine de l’artère colique moyenne et des premières 

jéjunales, entrainant une ischémie de l’iléon terminal et du colon ascendant, en 

respectant le jéjunum. Si l’obstruction siège à l’origine de l’AMS, l'ensemble du grêle 

et du colon droit seront ischémiés. Les facteurs prédisposants sont l’arythmie 

cardiaque avec le plus fréquemment une fibrillation atriale existant dans 80% des cas 

dans certaines séries (5) , la cardioversion, les valvulopathies, l’insuffisance 

cardiaque, l’infarctus du myocarde récent. Il existe dans 20% des cas un embole 

synchrone. 

B. Thrombose artérielle 

L’interruption vasculaire siège au niveau de la partie proximale des artères 

digestives athéromateuses et sténosées. Elle associe le plus souvent une thrombose 

proximale de l’AMS à une thrombose ou sténose serrée des deux autres artères 

digestives. Les facteurs prédisposants sont l’athérosclérose, les dissections 
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artérielles spontanées ou aortiques, la thrombopénie induite par l’héparine, les 

vascularites et les syndromes d’hypercoagulabilité… 

C. Thrombose veineuse 

Elle est de meilleur pronostic. La TVM représente le troisième site de 

thrombose veineuse le plus fréquent après l’embolie pulmonaire et la thrombose 

veineuse profonde des membres (2). Des anomalies constitutionnelles ou acquises 

de la coagulation sont découvertes dans 80% des cas (déficit en antithrombine III, 

mutation facteur V Leiden, syndrome des antiphospholipides…). La thrombose 

veineuse résulte de l’interaction de facteurs de risque congénitaux et/ou acquis  et de 

facteurs locaux (compression, inflammation, traumatisme). 

D. Ischémie artérielle non occlusive (IANO) 

Il s’agit de la forme la plus grave avec une mortalité de 70 à 100% (1), son 

incidence est de 1/5000 hospitalisations. Typiquement elle survient après une 

chirurgie cardiaque ou chez l’hémodialysé chronique. Elle est le résultat d’une 

vasoconstriction intense en réponse à un état de choc (septique, cardiogénique…) 

sous l’action directe de catécholamines ou le résultat d’une cause infectieuse directe 

(entérite nécrosante). L’exemple typique est la colite ischémique qui intéresse 

majoritairement le colon gauche et le sigmoïde (75% des cas), avec des lésions 

situées au niveau des zones de faiblesse de la vascularisation digestive, c’est à dire 

au niveau de l’angle colique gauche et du rectosigmoïde (6). 

IV. Physiopathologie 

La Gi3 ou “Gastro-intestinal ischaemic injury” (7) est un phénomène régional de 

diminution ou  d’abolition de la perfusion splanchno-mésentérique qui entraîne des 

conséquences systémiques. C’est un phénomène en plusieurs étapes qui débute par 

une occlusion vasculaire ou un bas débit vasculaire, puis évolue vers la nécrose du 
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tube digestif, la défaillance multiviscérale et le décès. L’IMA est une étape du Gi3 

correspondant au premier temps après la lésion initiale vasculaire ou 

hémodynamique.  

Au niveau local, le principal phénomène adaptatif à l’ischémie est la 

redistribution vers la muqueuse du flux splanchnique au dépens de la sous-

muqueuse et de la musculeuse. Les gradients en oxygène, au sein de la villosité 

intestinale (figure 2), génèrent des situations d’oxygénation critique au sommet de la 

villosité dès que l’apport en oxygène diminue. Cette diminution d’apport est 

initialement contrebalancée par une meilleure extraction en oxygène. La fonction 

cellulaire est maintenue jusque 20 à 25% du débit de perfusion normal. 

Au niveau cellulaire, l’inadéquation entre la demande et l’apport en oxygène 

provoque une déplétion énergétique avec passage d’un métabolisme aérobie à un 

métabolisme anaérobie, l’apparition d’une acidose intracellulaire par production de 

lactate et une accumulation des produits de dégradation de l’adénosine triphosphate 

(ATP). Tous ces mécanismes entraînent un œdème cellulaire qui provoque une 

altération du cytosquelette entraînant la mort cellulaire par nécrose (8). Une autre 

partie des entérocytes meurent par apoptose via les voies d’activation stimulées par 

l’ischémie telles que la voie des récepteurs TNF (tumor necrosis factor) et la voie 

mitochondriale. Il existe une consommation plaquettaire et une activation de la 

fibrinolyse secondaires aux lésions endothéliales qui sont à l’origine de syndrome 

hémorragique. 

Après trois heures d’ischémie, la muqueuse s’érode et les cellules épithéliales 

desquament (9) : une restauration de la perfusion tissulaire permettrait à ce stade 

une restitution ad integrum des lésions tissulaires. En l’absence de reperfusion, les 

lésions deviennent irréversibles selon la rapidité d’installation de l’ischémie et les 
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possibilités de suppléance. Avec une collatéralité efficiente, l’occlusion d’une des 

trois artères peut rester asymptomatique. 

L’ischémie évolue en nécrose de la muqueuse vers la profondeur jusqu’à la 

perforation digestive avec péritonite stercorale et choc septique. Lors d’une atteinte 

proximale de la vascularisation digestive, l’évolution de l’ischémie est rapidement 

transmurale et gangréneuse tandis qu’une atteinte artériolaire résulte en une lésion 

superficielle. Sans traitement, l’évolution est inévitablement le décès du patient. 

Divers concepts ont été décrits pour expliquer la physiopathologie de l’IMA avec 

un mécanisme initial non infectieux comme une occlusion vasculaire ou un bas débit 

entraînant un sepsis puis une défaillance multiviscérale (figure 3) :  

 Dans le modèle d’origine intestinale du sepsis (10), la perte de la 

fonction barrière de la muqueuse digestive permet la translocation 

bactérienne (11), le passage d’endotoxines, d’enzymes digestifs et de 

cytokines pro-inflammatoires dans la circulation portale qui initient et 

propagent le sepsis. Une réponse inflammatoire régionale et systémique 

va alors se développer et créer une défaillance d’organes à distance tels 

que le poumon, le rein ou le foie. 

 Dans le “three hits model” ou modèle à agressions successives (12), 

Deitch a ajouté le phénomène d’ischémie reperfusion au « two-hit 

phenomenon » qui décrivait l’association d’une lésion digestive initiale 

compliquée secondairement d’une atteinte infectieuse ou inflammatoire 

(13). La reperfusion peut aggraver les lésions selon la durée et l’intensité 

de l’ischémie. Le phénomène d’ischémie-reperfusion est lié à une 

altération de la microcirculation qui se manifeste par une vasodilatation 

artériolaire, une fuite capillaire, et sur le versant veinulaire une 
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extravasation des leucocytes (mastocytes et macrophages) et des 

protéines (14).  La réintroduction de l’oxygène lors de la reperfusion 

génère la production de radicaux libres de l’oxygène par la chaine 

respiratoire mitochondriale, qui dépasse la capacité des systèmes anti-

oxydatifs, à l’origine du stress oxydatif. Celui-ci dégrade les membranes 

cellulaires par peroxydation, inactive les enzymes ou protéines et altère 

l’acide désoxyribonucléique (ADN) (15). Il génère la production de 

médiateurs de l’inflammation qui, via la circulation systémique, peuvent 

générer des lésions microcirculatoires d’organes non exposés à 

l’ischémie-reperfusion. Ces lésions sont à l’origine du syndrome de 

défaillance multiviscérale.  

 Dans la “Gut/Lymph” théorie (16), la circulation lymphatique est 

empruntée par les bactéries, médiateurs de l’inflammation et cellules de 

l’immunité pour rallier la circulation pulmonaire. Ils activent les 

macrophages alvéolaires et contribuent à l’ALI (acute lung injury), 

l’ARDS (acute respiratory distress syndrom) et le MODS (multiple organ 

dysfunction syndrom). 
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Figure 3 : Physiopathologie des défaillances d’organe au cours de l’ischémie mésentérique. IPP : inhibiteurs de pompe à 

protons ; NPE : nutrition parentérale totale ; GALT : gut-associated lymphoid tissue ; LPS : lipopolysaccharide ; SRIS : syndrome de 

réponse inflammatoire systémique. 
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V. Contexte 

La prise en charge de l’IMA est multidisciplinaire réunissant gastroentérologue, 

chirurgien, radiologue et anesthésiste-réanimateur. Malgré les progrès techniques de 

prise en charge médico-chirurgicale, la mortalité des patients atteints d’IMA reste 

globalement inchangée. (17,18) 

La littérature concernant cette pathologie est assez pauvre : il existe deux 

recommandations datant de 2000 réalisée par l’American Gastroenterological 

Association (2) et de 2006 par l’American Societies of Surgery and Vascular 

Medicine and the Societies of Cardiology (ACC/AHA)(19), le reste est fait 

essentiellement de séries de cas et d’avis experts. Un travail récent auquel nous 

avons participé regroupant 780 patients de 43 réanimations françaises vient d’être 

publié (20). Il retrouve des facteurs prédictifs de décès tels que l’âge, le score SOFA 

lors du diagnostic et une lactatémie supérieure à 2,7mmol/L lors du diagnostic. On 

retrouve comme facteurs protecteurs chez les patients survivants un traitement 

chirurgical initial et un antécédent d’artériopathie. 

VI. Objectif 

A partir des 25 cas locaux faisant partie de la cohorte nationale auxquels 

s’ajoutent les 32 cas recueillis depuis, l’objectif de notre étude actuelle est d’observer 

les caractéristiques de la population que nous prenons en charge en réanimation 

chirurgicale à l’hôpital Huriez. Secondairement nous nous intéresserons à l’analyse 

des différences entre les patients survivants et non survivants et à la recherche des 

facteurs de risque prédictifs de décès.  
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 PATIENTS ET METHODES 

 

C’est une étude épidémiologique, rétrospective, observationnelle. 

I. Critères d’inclusion  

Tous les patients ont été admis en Réanimation chirurgicale à l’hôpital Huriez du 

CHRU de Lille sur la période 2009 à 2014. L’identification des patients a été réalisée 

par interrogation du logiciel de codage des actes au CHRU de Lille (CORA). Tous les 

patients avec un codage CIM 10 K550 (Troubles vasculaires aigus de l'intestin),  en 

diagnostic principal ou diagnostic associé  ont été inclus. Le diagnostic a été 

confirmé par au moins l’une des 3 méthodes possibles : imagerie, endoscopie, 

chirurgie. 

II. Recueil des données 

Les données ont été obtenues à partir des dossiers médicaux papier et 

informatique des patients (données administratives, courriers médicaux, prescriptions 

postopératoires, transmissions infirmières, bilans biologiques) : 

 des données démographiques : âge et sexe du patient 

 des données chronologiques :  

• date d’admission en réanimation 

• date du diagnostic 

• date de sortie de réanimation 

 des données anamnestiques : 

• motif d’admission classé en médical – chirurgical programmée 

– chirurgical en urgence – traumatique 
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• choc dans les 10 jours précédents le diagnostic 

• antécédent d’artériopathie 

• antécédent de néoplasie 

• antécédent de chirurgie vasculaire 

 des données cliniques : 

• présence d’une fibrillation atriale 

 mode de diagnostic : 

• imagerie 

• endoscopie 

• chirurgie 

 type d’ischémie : 

• spontanée 

• embolique 

• post chirurgie digestive ou orthopédique 

• post chirurgie vasculaire 

• post circulation extracorporelle 

 la présence d’une défaillance hépatique (définie par la présence d’un 

ictère ou d’un taux de prothrombine (TP) < 50%) 

 deux scores de gravité : SOFA et IGS2 calculé sur les 24 premières 

heures (voir annexes 1 et 2) 

 des données thérapeutiques :  

 administration ou non d’antibiotiques le jour du diagnostic avec : 

 la classe d’antibiotique (pénicilline, uréidopénicilline, 

céphalosporine, carbapénème) 

 association avec aminosides ou quinolones 
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 antibiothérapie antistaphaylococcique 

• administration ou non d’antifongiques (azolés, échinocandines, 

amphotéricine B) 

• administration ou non de vasopresseurs dans les 24 heures 

précédant et suivant  le diagnostic 

• traitement chirurgical entrepris et éventuel reprise pour «second 

look» : 

 absence 

 résection digestive 

 pontage  

 embolectomie 

 laparotomie exploratrice 

• traitement radiologique 

• administration ou non d’un traitement anticoagulant avant et 

après le diagnostic avec : 

 objectif prophylactique ou curatif 

• décision d’une épuration extrarénale 

• décision ou non de limitation ou arrêt des thérapeutiques 

actives 

 des données biologiques : 

• lactatémie artérielle ou veineuse en mmol/L lors du diagnostic 

et 24 heures après le diagnostic et différence entre lactatémie 

au diagnostic et à 24 heures : delta lactate. 

• dosage des plaquettes lors du diagnostic en G/L  

 des donnés de survie : 

• décès en réanimation 
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• décès à l’hôpital 

• date du décès 

 des données anatomopathologiques et chirurgicales (compte rendu 

opératoire)  ou  des données scannographiques et endoscopiques en 

cas d’absence de résection digestive :  

• segment digestif atteint  

III. Analyse statistique 

L’analyse statistique a été réalisée avec le programme SPSS Statistics 20 (IBM 

Corp. Armonk, NY, USA). 

Pour l’étude statistique, deux groupes ont été constitués pour être comparés en 

fonction de leur survie : les survivants et les non survivants.  

Pour les variables continues, les données ont été exprimées sous forme de 

moyenne avec déviation standard ou médiane avec espace interquartile. Pour les 

variables qualitatives, les données ont été exprimées sous forme de pourcentage. 

Le caractère normal des variables était estimé par le test de Shapiro-Wilk. 

La comparaison des deux groupes a été réalisée pour les variables continues 

avec une distribution normale par le test T de Student (âge, IGS2, SOFA), celles 

sans distribution normale par le test de Mann-Whitney. 

La comparaison des deux groupes a été réalisée pour les variables qualitatives 

par un test de Chi2. 

Les données ont été regroupées du fait du faible effectif :  

 le motif d’admission médical versus post chirurgical (en urgence ou 

programmé. 

 le diagnostic : préopératoire (imagerie et endoscopie) versus 

peropératoire (chirurgie). 
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 le type d’ischémie : cause médicale (spontanée et embolique) versus 

cause post chirurgical (post circulation extracorporelle (CEC), post 

chirurgie vasculaire, post chirurgie digestive ou orthopédique). 

 le traitement chirurgical (résection, laparotomie exploratrice, pontage, 

thrombectomie)  versus absence de traitement chirurgical. 

 le second traitement chirurgical : résection versus pas de résection. 

Une régression logistique a été réalisée pour déterminer les facteurs 

possiblement associés à la mortalité. Nous avons sélectionné les variables 

statistiquement significatives (p<0,05) en analyse univariée. Le modèle final est 

exprimé en odds ratio (OR) avec intervalle de confiance à 95%.   

Devant les intervalles de confiance larges des odds ratio pour l’antécédent de 

chirurgie vasculaire, la défaillance hépatique et la thrombopénie, nous avons voulu 

nous intéresser à ces facteurs pour déterminer des sous-populations à risque élevé 

ou non de décès, à défaut d’être des facteurs de risque indépendants dans la 

population globale de l’étude. Nous avons donc modélisé un arbre de classification 

par l’algorithme CRT (Classification and Regression Tree). 
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RESULTATS 

I. Description de la population 

Nous avons étudié les 57 derniers patients consécutifs admis en réanimation 

chirurgicale de l’hôpital Huriez du CHRU de Lille avec un diagnostic d’IMA porté 

avant ou pendant le séjour en réanimation. La mortalité hospitalière a été de 60%, 

2/3 des décès sont survenus en réanimation. Chez les patients décédés la durée 

médiane de survie était de 10,5 jours (2 - 35,5). 

A l’entrée en réanimation, notre population était masculine et âgée de 67 ans en 

moyenne (60 - 74), avec un score IGS2 médian de 56 (39 - 77) chez les survivants et 

de 82 (73,5 - 96) chez les non survivants (p<0,0001). La médiane du score SOFA le 

jour de l’admission était de 15 (12 - 18). 

L’histoire de la maladie des patients retrouvait un antécédent de chirurgie 

vasculaire chez 38% des non survivants et 65% des survivants (p=0,046). Les 

patients étaient polyvasculaires en majorité. 

Le motif d’admission en réanimation était : chirurgie urgente pour 47 patients, 

chirurgie programmée pour 2 patients, médical pour 8 patients, aucun patient n’était 

admis après un traumatisme. 
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  DM Total (n=57) 
Survivants 

(n=23) 
Non Survivants 

(n=34) p 

Genre           

Masculin (%) 0 54 48 58 0,413 

Age (années)           

Moyenne +/- DS 0 67 +/- 9,4 64 +/- 8,1 68 +/- 10 0,172 

Anamnèse           

Artériopathie (%) 0 38 35 41 0,627 

Néoplasie (%) 0 33 35 32 0,849 

Chirurgie 
vasculaire (%) 

0 49 65 38 0,046 

FA permanente 
(%) 

0 21 17 23 0,577 

Choc (<10 jours) 
(%) 

0 59 60 58 0,877 

Motif Admission           

Médical (%) 0 14 18 12 0,549 

Chirurgie 
programmée (%) 

0 3 4 3   

Chirurgie en 
urgence (%) 

0 83 78 85   

Traumatisme (%) 0 0 0 0   

IGS2           

Médiane (IQ) 1 77 (62 - 90) 56 (39 - 77) 82 (73,5 - 96) <0,0001 

SOFA           

Médiane (IQ) 5 15 (12 - 18) 14 (9 - 17) 16 (12,5 - 19) 0,061 
DM : données manquantes, FA : fibrillation atriale 

Tableau 1 : Caractéristiques des patients avant le diagnostic selon leur survie. 

 

20 patients étaient admis en réanimation le jour du diagnostic, 20 patients 

étaient diagnostiqués au moins la veille de leur entrée dans notre service de 

réanimation chirurgicale avec en moyenne un délai diagnostic-admission de 3,8 

jours. Il reste 17 patients dont le diagnostic était porté au cours de leur séjour en 

réanimation avec en moyenne un délai diagnostic de 6,3 jours par rapport à l’entrée. 

On ne retrouve pas de différence significative pour le délai diagnostic-admission 

entre les survivants et les non survivants.  

Sur les 57 patients, la lactatémie moyenne lors du diagnostic était de 5,5 +/- 4,6 

mmol/L. La lactatémie moyenne chez les survivants était de 3,6 +/- 2,1 mmol/L  
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et 6,5 +/- 5,2 mmol/L chez les non survivants (p=0,127). La lactatémie lors du 

diagnostic était inférieure à 2,7 mmol/L chez 5 survivants et 10 non survivants. 

Le diagnostic était établi pour la moitié des patients au cours d’une laparotomie 

exploratrice. 

  

  DM Total (n=57) 
Survivants 

(n=23) 
Non Survivants 

(n=34) p 

Diagnostic           

Imagerie (%) 0 38 39 38 0,955 

Endoscopie (%) 0 14 13 14   

Chirurgie (%) 0 48 48 48   

Type ischémie           

Spontané (%) 0 28 30 26 0,962 

Embolique (%) 0 16 13 18   

Post CEC (%) 0 16 21 12   

Post chirurgie 
vasculaire (%) 

0 18 18 18   

Post chirurgie 
générale (%) 

0 22 18 26   

Lactate (mmol/L)   10 5 (13%) 5 (15%)   

Moyenne +/- DS 16 5,5 +/- 4,6 3,6 +/- 2,1 6,53 +/- 5,2 0,127 

 

Tableau 2 : Caractéristiques des patients le jour du diagnostic selon leur survie 

II. Prise en charge 

 Dans les 24h précédant le diagnostic, la réanimation consistait en 

l’administration d’amines vasopressives principalement la noradrénaline, on notait 

une association noradrénaline-adrénaline et une association noradrénaline-

adrénaline-dobutamine. 

 Dans les 48h précédant le diagnostic, une anticoagulation était prescrite le plus 

souvent administrée à dose préventive.  

 Concernant la prise en charge thérapeutique, 8 patients n’ont pas bénéficié de 

prise en charge chirurgicale. Le geste chirurgical le plus fréquemment réalisé était la 

résection digestive pour 44 patients. Les autres gestes réalisés étaient un pontage 
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pour 1 patient et une embolectomie pour 2 patients. Concernant la prise en charge 

chirurgicale, on ne retrouve pas de différence significative entre les survivants et les 

non survivants (p=0,148). Aucun traitement radiologique n’a été réalisé.  

 L’atteinte digestive la plus fréquemment retrouvée était l’atteinte colique dans 

40 cas, suivi de l’atteinte iléale dans 28 cas et de l’atteinte caecale  dans 25 cas. Une 

atteinte iléocolique était retrouvée dans 20 cas. 

  DM Total n=57 
Survivants 

n=23 
Non Survivants 

n=34 p 

Avant le diagnostic           

Vasopresseurs (%) 0 68 65 70 0,669 

Anticoagulation (%) 0 66 74 61 0,34 

Au diagnostic           

Chirurgie initiale         0,211 

Non 0 9 1 8   

Oui   48 22 26   

Délai Diag-Chir (jour)           

Moyenne+/-DS    0,8 +/- 2,4  0,9 +/- 2.7 0,7 +/- 2,2 0,332 

Type de chirurgie           

Résection 0 44 20 24 0,148 

Pontage   1 1 0   

Embolectomie   2 1 1   

Antibiothérapie (%) 0 96 95 97 0,777 

 

Tableau 3 : Prise en charge initiale des patients selon leur survie. 

 

Dans les 24h suivant l’admission en réanimation, la réanimation consistait en 

un soutien hémodynamique par amines vasopressives type noradrénaline, 

l’administration quasi-systématique d’une antibiothérapie, et une anticoagulation 

préventive. L’antibiothérapie la plus fréquemment administrée était l’association 

d’une uréidopénicilline – inhibiteurs de bétalactamase (pipéracilline – tazobactam) et 

d’un aminoside. Un traitement antifongique était administré chez plus de la moitié 

des patients, le plus fréquemment des échinocandines (caspofungine). 

A 48h, un « second look » était réalisé pour 20 patients avec réalisation de 15 

résections complémentaires. 
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  DM 
Total 
n=57 

Survivants 
n=23 

Non Survivants 
n=34 p 

Après le diagnostic           

Reprise chirurgicale           

Résection 0 15 6 9 0,974 

Laparotomie 
exploratrice 

0 5 4 1   

Vasopresseurs (%) 0 84 78 91 0,168 

Anticoagulation (%) 0 95 100 94 0,236 

Décision de LATA           

Oui 0 25 2 23 <0,0001 

 

Tableau 4 : Prise en charge des patients après le diagnostic selon leur survie 

 

La lactatémie moyenne à 24 heures de prise en charge était de 5,5 +/- 5,8 

mmol/L. La lactatémie moyenne à 24 heures de prise en charge était supérieure 

chez les non survivants (p=0,027). Avec les données recueillies, nous avons calculé 

25 « delta lactate » parmi les 34 non survivants et 13 « delta lactate » parmi les 23 

survivants. Les non survivants présentent une élévation moyenne de leur lactatémie 

de 0,86 mmol/L +/- 4,1. 15 non survivants présentent une majoration de leur 

lactatémie sur les 24 premières heures de prise en charge en réanimation. Les 

survivants présentent une diminution moyenne de leur lactatémie de 0,84 mmol/L   

+/- 1,32 (p=0,052). 5 survivants présentent une majoration de leur lactatémie sur les 

24 premières heures de réanimation. Il n’existe pas de différence significative de 

« delta lactate » que les patients présentent une défaillance hépatique ou non. 

Au décours de la prise en charge, les patients présentaient une défaillance 

hépatique et une thrombopénie significativement plus fréquente chez les non 

survivants (respectivement p=0,024 et p=0,05). 75% des patients bénéficiaient d’une 

épuration extrarénale.  

Une décision de limitation ou arrêt des thérapeutiques actives (LATA) a été 

actée dans le dossier médical chez 25 patients, 23 patients sont décédés avec une 
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décision de LATA, 12 patients sont décédés sans décision de LATA, 2 patients avec 

LATA ont survécu. 

 
DM Total (n=57) 

Survivants 
(n=23) 

Non Survivants 
(n=34) 

p 

Lactate 24h (mmol/L) 
     

Moyenne +/- DS 16 5,5 +/- 5,8 2,83 +/- 2,1 7,1 +/- 6,7 0,027 

Delta Lactate 
(mmol/L)      

Moyenne +/- DS 19 0,24 +/- 3,6 -0,84 +/- 1,32 0,86 +/- 4,1 0,052 

Défaillance 
hépatique (%)      

TP<50% ou ictère 4 60 39 73 0,024 

Plaquettes (G/L) 
     

Moyenne +/- DS 5 162 +/- 115 211 +/- 106 133 +/- 111 0,005 

Défaillance rénale 
(%)      

EER 1 75 65 82 0,452 

 

Tableau 5 : Evolution précoce des patients selon leur survie 

 

III. Régression logistique 

Plusieurs variables sont statistiquement différentes de manière significative 

entre les survivants et les non survivants. Le modèle de régression logistique 

comprenait cinq variables (IGS2, lactatémie à 24 heures de prise en charge, 

défaillance hépatique, thrombopénie, antécédent de chirurgie vasculaire), nous 

avons identifié une seule variable associée à un risque augmenté de décès : l’IGS2. 

 

 
OR IC 95% p 

IGS2 1,07 1,01 - 1,13 0,011 

Antécédent de chirurgie 
vasculaire 

0,89 0,17 – 4,65 0,885 

Lactatémie à 24h 1,12 0,85 - 1,47 0,435 

Défaillance hépatique 2,5 0,42 – 15,1 0,315 

Thrombopénie 1,23 0,21 – 7,24 0,819 

 

Tableau 6 : Régression logistique. 
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IV. Arbre de classification 

L’arbre de classification selon l’algorithme CRT retrouve des « chemins » de 

successions de facteurs de risque qui distinguent différentes sous-populations à 

risques de mortalité différents, significativement (ou non) (figure 4).  

Le chemin qui identifie une sous-population ayant la mortalité la plus 

élevé comporte la thrombopénie comme premier facteur de risque, puis la défaillance 

hépatique surajoutée, et concerne 19 décès sur 22 patients de ce sous-groupe. 

A l’inverse cette analyse identifie également des sous-groupes à plus faible 

mortalité mais d’effectifs réduits au fur et à mesure :  

 Patients non thrombopéniques (n=23) : 47,8% de mortalité versus 

75,9% (p=0,039) 

 Patients non thrombopéniques avec antécédent de chirurgie 

vasculaire (n=10) : 40% de mortalité versus 53,8% (p=0,004) 

 Patients non thrombopéniques sans défaillance hépatique :  

 Avec antécédent de chirurgie vasculaire (n=6) : 33% de 

moralité versus 50% (p=0,003) 

 Sans antécédent de chirurgie vasculaire (n=6) : 50% de 

mortalité versus 57,1% (p=0,001) 
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Figure 4 : Arbre de classification selon la défaillance hépatique, la thrombopénie et l’antécédent de chirurgie vasculaire par 

l’algorithme CRT 



 
BRAS DE FER Etienne   Discussion 

27 
 

DISCUSSION 

 

I. Mortalité 

Dans la population de l’étude, 60% des patients qui ont présenté une IMA  

décèdent à l’hôpital. La mortalité en réanimation de 42% dans notre étude est 

inférieure à l’étude multicentrique française qui vient d’être publiée qui retrouve une 

mortalité en réanimation de 58% (20). La mortalité hospitalière nous semble plus 

pertinente car l’IMA entraîne un déséquilibre majeur des comorbidités du patient 

(déconditionnement à l’effort sur insuffisance cardiaque et respiratoire, insuffisance 

rénale) et des complications propres (dénutrition, syndrome du grêle court) (20,21).  

A. Caractéristiques de nos patients 

Nous prenons en charge une population masculine âgée d’environ 60 ans avec 

de nombreuses comorbidités principalement des antécédents d’artériopathie et/ou de 

chirurgie vasculaire. Cette  population est comparable à la cohorte nationale (20). 

Les patients sont admis dans notre réanimation après une chirurgie réalisée en 

urgence. Au niveau national, il existe une grande proportion de patients entrés pour 

étiologie médicale (30%). Le recrutement de notre réanimation correspond aux 

caractéristiques structurelles des urgences à Lille : toute douleur abdominale 

relevant d’un secteur chirurgical aux urgences, la prise en charge chirurgicale est 

donc précoce (22). Cependant nos patients ne bénéficient pas d’imagerie car le 

diagnostic est posé lors de chirurgie. On constate que notre population présente des 

scores de gravité supérieurs à l’entrée par rapport à la population nationale, IGS2 de 

77 versus 59 et SOFA de 16 versus 10. Dans notre population, le score IGS2 est 
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différent de manière significative entre les survivants et les non survivants, le score 

SOFA étant à la limite de la significativité.  

Le facteur modifiable le plus important pour la survie est la précocité du 

diagnostic, et donc de savoir poser le diagnostic avant le stade d’infarctus 

mésentérique constitué (2,23). Malgré l’importance de la précocité du diagnostic pour 

le pronostic, nous n’avons pas pu calculer de délai diagnostic. En effet, il est difficile 

d’établir le début des premiers symptômes en clinique et à fortiori à partir de dossiers 

patients. L’hypothèse diagnostique d’IMA survient en général lors d’une dégradation 

clinique plus importante du patient souvent lorsque la nécrose devient transmurale. 

Cela explique que dans notre cohorte le diagnostic est porté dans 50% des cas lors 

de la laparotomie, souvent réalisée lors d’une dégradation clinique du patient. Dans 

la cohorte nationale (20), le diagnostic était chirurgical dans 27% des cas, le 

diagnostic était majoritairement radiologique. Dans la cohorte nationale, le diagnostic 

radiologique est plus fréquent chez les survivants (63% versus 54%). Les IMA 

diagnostiquées radiologiquement ne semblent pas être moins graves ou à des 

stades plus précoces car la mortalité globale en réanimation est plus élevée que 

dans notre population. Une hypothèse pourrait être que l’accès au chirurgien est plus 

difficile dans les autres réanimations et expliquerait donc la nécessité d’obtenir un 

diagnostic radiologique avant de faire appel à un chirurgien. 

Sur le plan clinique, il n’existe pas de signe clinique spécifique (24), les signes 

de gravité sont fonction de l’importance et de l’étendue de l’ischémie. De manière 

caricaturale, on distingue les formes emboliques et thrombotiques sur le caractère 

brutal ou non du début des symptômes en lien avec l’existence ou non d’une 

vascularisation de suppléance (25). La symptomatologie de la TVM est d’installation 

plus lente et moins bruyante. L’unique cas de TVM avéré dans notre série de cas, est 

une TVM en post opératoire d’une duodénopancréatectomie céphalique avec 
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pontage veineux. Il est probable qu’un grand nombre de patients porteurs 

d’authentiques IMA d’origine veineuse ne soient pas diagnostiquées au vu de la 

prévalence des TVM (26). Dans la IANO, la douleur est moins marquée, parfois 

absente, souvent associée à une pathologie aiguë intercurrente chez des patients de 

soins intensifs ou de réanimation (27).  

Sur le plan biologique, il n’existe pas d’anomalie biologique sensible et 

spécifique précoce. Le bilan biologique ne permet pas d’orienter de manière fiable et 

précoce le diagnostic mais il est tout de même utile pour évaluer les différentes 

défaillances d’organes et donc la gravité des patients. 

Cette difficulté diagnostique explique aussi en partie la variabilité du délai 

diagnostic-admission en réanimation. De manière générale, chez les survivants le 

diagnostic est posé avant l’admission en réanimation, chez les non survivants le 

diagnostic est posé après l’admission en réanimation. Ce délai diagnostic-admission 

est court et comparable à celui de la cohorte nationale. Parmi les 17 diagnostics 

d’IMA posés après l’entrée en réanimation, 7 sont posés à distance de l’admission : 

ces IMA reflètent les complications de la réanimation. 10 diagnostics sont posés 

dans les 5 jours suivants l’admission, les patients sont admis en réanimation avec 

une IMA latente. Il est difficile de trouver une singularité à ces patients expliquant le 

retard diagnostic. Cependant le contexte de survenue est particulier, ces IMA au 

diagnostic retardé surviennent au décours d’une procédure chirurgicale ou médicale 

(post dialyse) et présentent une hyperlactatémie. Pour nos patients, ce diagnostic 

retardé est très péjoratif car on ne retrouve que deux survivants parmi les IMA 

diagnostiquées dans les jours suivants l’entrée en réanimation. 

On observe que la majorité des patients décédés d’IMA en réanimation sont en 

situation de LATA. 
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La problématique de la précocité du diagnostic est centrale car elle permet une 

prise en charge chirurgicale plus rapide qui est elle-même un facteur déterminant 

dans la survie des patients (28). Il semble que dans notre série de cas, une fois le 

diagnostic posé, la prise en charge soit rapide, à savoir le jour du diagnostic. 

B. Facteurs prédictifs de décès 

Dans cette étude, nous retrouvons plusieurs variables associées à la mortalité : 

antécédent de chirurgie vasculaire, IGS2 à l’entrée en réanimation, lactatémie à la 

24ème heure de prise en charge, défaillance hépatique et thrombopénie lors de prise 

en charge. Cependant après régression logistique, il ne reste que le score d’IGS2 

retrouvé comme facteur de risque indépendant. Dans notre série de patients, l’IGS2 

n’est pas un facteur de risque très utile car c’est un score de gravité associé à la 

mortalité de tous les patients de réanimation, toutes étiologies confondues. Il est 

logique que la mortalité soit supérieure chez les patients les plus graves. Dans la 

cohorte nationale (20), l’âge avancé, un score SOFA élevé et une lactatémie 

supérieure à 2,7 mmol/L ont été retrouvés comme variables prédictives de décès. Un 

antécédent de chirurgie vasculaire et un traitement chirurgical initial ont été retrouvés 

comme variables « protectrices » de décès (facteurs de risque avec un odds-ratio < 

1). Ces résultats sont cohérents avec notre cohorte qui retrouve ces variables mais à 

la limite de la significativité, du fait du faible effectif. Ces résultats sont également 

cohérents avec la littérature (29).  

Devant les intervalles de confiance larges des OR pour l’antécédent de 

chirurgie vasculaire, la défaillance hépatique et la thrombopénie, nous avons voulu 

identifier l’existence de sous-populations qui évoluent vers la survie ou le décès que 

pourraient identifier ces facteurs. L’analyse par CRT a permis de montrer que 

l’association défaillance hépatique surajoutée à la thrombopénie est particulièrement 

létale avec une mortalité de 83% dans ce sous-groupe de 22 patients, donc à risque 
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de mortalité très élevée. A l’inverse chez les patients non thrombopéniques sans 

défaillance hépatique avec ou sans antécédent de chirurgie vasculaire, la mortalité 

est plus faible de 33 à 50% pour 12 patients. Une sous population à mortalité 

particulièrement réduite regroupe les patients non thrombopéniques sans défaillance 

hépatique ayant un antécédent de chirurgie vasculaire. Cette population pourrait 

concerner des patients diagnostiqués précocement (avant l’apparition de défaillance) 

grâce au contexte d’antécédent de chirurgie vasculaire. Il est à noter que la 

défaillance hépatique dans notre étude est définie par la présence d’un ictère ou le 

TP est à inférieur 50%. Ce dernier est un critère discutable, le dosage sanguin du 

facteur V aurait été sans doute plus pertinent. On peut imaginer que le TP bas 

pourrait être pour certains patients le reflet d’une coagulopathie au même titre que la 

thrombopénie.  

Un patient entrant dans notre service de réanimation pour IMA avec un IGS2 

élevé, et surtout une défaillance hépatique et une thrombopénie, doit possiblement 

bénéficier d’une prise en charge plus précoce et agressive (monitorage 

hémodynamique invasif, chirurgie précoce). Il faut également savoir discuter 

précocement la LATA dans ce sous-groupe à très haut risque de décès. 

II. Prise en charge 

A. Réanimation 

Dans la prise en charge thérapeutique, le premier objectif est de rétablir une 

perfusion tissulaire. Il est donc nécessaire de corriger l’hypovolémie par un 

remplissage vasculaire et d’administrer des agents vasoactifs si l’instabilité 

hémodynamique persiste. Les données du remplissage vasculaire étaient 

difficilement récupérables dans cette étude rétrospective. Au niveau 

hémodynamique, notre prise en charge repose sur l’administration de vasopresseurs 
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majoritairement de la Noradrénaline. La Noradrénaline est l’amine de premier choix 

dans les  états de choc distributifs de par son effet alpha et béta1. Celle-ci de par son 

effet alpha et béta1 doit être utilisé en première intention dans les chocs distributifs. 

Elle induit théoriquement une vasoconstriction mésentérique, cependant les effets de 

la noradrénaline sur la consommation en oxygène et le débit mésentérique sont 

souvent imprévisibles  (30).  

L’utilisation d’une antibiothérapie, bien que ne faisant pas l’objet de 

recommandation, est consensuelle. Devant le risque de translocation bactérienne, 

celle-ci doit être de large spectre, probabiliste et précoce couvrant les bacilles gram 

négatifs, les entérocoques et les germes anaérobies(31). Dans notre série, 

l’antibiothérapie est prescrite de manière quasiment systématique sous la forme le 

plus souvent d’une bithérapie : une béta-lactamine de large spectre : pipéracilline-

tazobactam et un aminoside. Cette bithérapie est justifiée pour obtenir une action 

synergique chez des patients en situation de défaillance multiviscérale. Dans les 

dossiers, on ne retrouve que rarement des prélèvements bactériologiques 

peropératoires. Le reste des prélèvements bactériologiques est rendu le plus souvent 

stérile à la phase précoce de la prise en charge. Les seuls résultats bactériologiques 

rendus positifs sont tardifs et entraînent une antibiothérapie au long cours. 

L’utilisation d’antifongique est moins consensuelle. Notre administration 

d’antifongique est basée sur le même rationnel de risque de 

translocation/contamination en particulier lorsqu’il y a nécrose. Nous administrons 

des azolés chez un patient sans défaillance et une échinocandine chez un patient 

présentant une défaillance. On ne retrouve pas dans la littérature à ce jour de 

données sur l’administration d’antifongique dans l’IMA. 

L’anticoagulation par héparine non fractionnée est indiquée pour les IMA. Il 

n’existe pas de consensus sur l’administration immédiate ou différée pour diminuer le 
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risque de saignement. En revanche, pour l’IMA sur thrombose veineuse, 

l’anticoagulation doit être précoce et prolongée (26).  

B. Chirurgie 

La prise en charge chirurgicale de nos patients consiste quasi exclusivement en 

la résection digestive car la chirurgie est réalisée à un stade tardif de l’IMA lorsque le 

tube digestif est déjà nécrosé. Dans notre série de cas, on ne retrouve qu’un seul 

geste de revascularisation. Ce chiffre parait faible compte tenu des antécédents 

d’artériopathie et de chirurgie vasculaire de nos patients qui, pour certains, devraient 

tirer un bénéfice d’une revascularisation digestive. Cette prise en charge est 

également marginale dans la cohorte nationale : 22 cas pour 780 patients. L’unique 

patient ayant bénéficié d’un pontage a été repris à 48h pour cholécystectomie sans 

résection digestive et a survécu. Il est très rarement rapporté dans les comptes 

rendus opératoires de vérification de la viabilité digestive autrement que par l’aspect 

clinique macroscopique. La viabilité peut être estimée par la réalisation d’un test à  la 

fluorescéine (29) ou par l’utilisation du doppler peropératoire (32) qui pourraient 

améliorer le jugement clinique. On ne retrouve que deux embolectomies réalisées 

pour nos patients malgré 9 étiologies décrites comme emboliques. Les deux patients 

ont été repris chirurgicalement à 48 heures, 1 patient bénéficiant d’une résection est 

décédé, 1 patient bénéficiant d’une laparotomie exploratrice seule a survécu. Les 6 

autres patients présentant une IMA embolique ont bénéficié de résection digestive. 

Le pronostic des IMA emboliques est amélioré par la réalisation d’embolectomie 

(33,34). La faible proportion d’embolectomie observée dans notre étude, comme 

dans la cohorte nationale, est probablement explicable par l’état nécrotique du tube 

digestif lors de la prise en charge chirurgicale initiale et donc l’absence de bénéfice 

d’une embolectomie. 
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La laparotomie de contrôle est effectuée généralement 48h après la première 

chirurgie. Notre taux de « second look » parait faible et lorsqu’il est réalisé, une 

résection complémentaire est nécessaire trois fois sur quatre. Nous n’avons pas 

relevé si la reprise chirurgicale a été décidée dès la première chirurgie ou s’il existait 

une motivation particulière à la reprise. Ce taux n’est pas connu dans la cohorte 

nationale. Une attitude libérale, quant à la réalisation d’un « second look » semble 

améliorer le pronostic dans l’IMA (29,35) mais elle n’est pas systématique. 

III. Lactatémie 

La lactatémie n’est pas un reflet précoce de l’IMA (36). Son élévation sérique 

chez les patients atteints d’IMA est constamment le reflet d’un stade tardif dans 

l’évolution de la pathologie. Dans ce cas l’ischémie est transmurale avec un patient 

en état de choc amenant à un métabolisme anaérobie. Que ce soit dans la cohorte 

nationale ou dans notre série, la lactatémie est un facteur pronostic dans l’IMA, elle 

semble plus être le reflet de la gravité du patient.  

Dans notre étude, la lactatémie lors du diagnostic était normale, inférieure à 2 

mmol/L chez 11 patients et 7 de ces patients sont décédés. Cela confirme bien la 

possible absence d’hyperlactatémie dans une IMA avérée et sévère. Il ne faut donc 

pas éliminer le diagnostic d’IMA sur une lactatémie normale. Dans l’étude nationale 

(20), le seuil de 2,7mmol/L de lactatémie a été défini comme prédictif de mortalité 

avec une sensibilité de 77% et une spécificité de 50%. Ce seuil ne semble pas 

applicable à la population de notre étude. Cinq survivants (sur 14 lactatémies 

recueillies) avaient une lactatémie inférieure à 2,7mmol/L, 17 non survivants (sur 27 

lactatémies recueillies) avaient une lactatémie supérieure à 2,7mmol/L. Ce seuil de 

2,7mmol/L aurait pour la population de notre étude une sensibilité de 63% et une 

spécificité de 35%. Par contre, dans notre série, on retrouve une différence 
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significative entre les survivants et les non survivants pour la lactatémie à 24h de 

prise en charge ce qui n’était qu’une tendance dans la cohorte nationale et suggère 

que l’évolution de la lactatémie au cours de la prise en charge soit pertinente.  

C’est pourquoi nous avons étudié la variation de la lactatémie ou « clairance du 

lactate » des 24 premières heures de prise en charge en réanimation. La différence 

entre les survivants et les non survivants est à la limite de la significativité. La 

clairance du L-lactate est un reflet de la capacité hépatique à épurer le L-lactate de la 

circulation portale. La clairance hépatique du L-lactate n’est pas altérée tant que le 

débit hépatique ne chute pas en dessous de 25% de sa valeur initiale ce qui 

suggérerait dans notre étude un bas débit au niveau du tronc cœliaque. Une baisse 

de la clairance du lactate est reliée à un défaut de clairance plutôt qu’à un excès de 

production. La clairance du lactate est déjà reconnue comme un marqueur prédictif 

de mortalité (37) dans le sepsis (38), le choc hémorragique (39) et dans le 

polytraumatisé (40). Cette variation initiale de la lactatémie semble être le reflet de 

l’efficacité de la prise en charge (41). Cette donnée pourrait amener à faire évoluer la 

prise en charge pour les patients qui ne présentent pas de diminution de leur 

lactatémie au cours des premières 24h de prise en charge. Notre étude étant 

rétrospective nous n’avons pas pu recueillir le D-lactate ce qui aurait pu être 

contributif. Les résultats des différentes études sur le D-lactate restent controversés 

que ce soit au niveau diagnostique ou pronostique (42–44). 

IV. Limites de notre étude 

Une partie des patients inclus dans notre étude (25 patients) font partie des 780 

patients inclus dans l’étude nationale du collectif AtlanRéa et AzuRea. Il existe donc 

un biais dans la discussion des comparaisons entre nos patients et la cohorte 

nationale. Toutefois, la comparaison des résultats semble indiquer que les patients 
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atteints d’IMA forment une population relativement homogène dans leurs 

antécédents.     

Devant le faible nombre de patients, il est très probable que notre étude 

manque de puissance. Cela pourrait expliquer les différences entre les résultats de 

notre étude et ceux de la cohorte nationale. La collecte des données a été faite de 

manière rétrospective car l’IMA est une pathologie rare, une cinquantaine de cas en 

6 ans. 

Sur 6 années les pratiques anesthésiques et réanimatoires ont évolué. Il est à 

remarquer que l’on observe une augmentation constante des patients admis en 

réanimation chirurgicale pour ischémie mésentérique. Deux explications peuvent être 

supposées : premièrement, la prise en charge chirurgicale et réanimatoire est 

actuellement  initiée quelle que soit la gravité du patient avec une décision de LATA 

si échappement thérapeutique (aggravation avant second look et/ou extension de la 

nécrose au second look) ; deuxièmement, la population régionale est de plus en plus 

âgée et celle-ci présente de nombreux facteurs de risque cardiovasculaires 

constituant le terrain athéromateux.  

Notre étude est rétrospective. Les données sont donc parfois approximatives 

voire manquantes. Les données manquantes sont de l’ordre de 5%. Le diagnostic a 

été posé dans notre service mais aussi dans les services des Urgences Chirurgicales 

à l’hôpital Salengro du CHRU de Lille, de Réanimation de Chirurgie Cardiovasculaire 

à l’hôpital Cardiologique du CHRU de Lille et dans les services de Chirurgie de 

l’hôpital Huriez du CHRU de Lille. 

Dans notre étude monocentrique, nous avons étudié les patients uniquement 

de réanimation chirurgicale de l’hôpital Huriez, ce qui entraîne un biais de 

recrutement, les patients les plus graves étant transférés au sein de cette unité, les 

patients les moins graves sont restés dans leur unité d’origine. Nous prenons en 
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charge en majorité les IMA tardives avec nécrose digestive déjà constituée. La prise 

en charge en amont de l’arrivée dans notre service est hétérogène. La prise en 

charge après l’arrivée dans le service est plus homogène par effet de service, que ce 

soit dans l’utilisation des amines, l’antibiothérapie, l’épuration extrarénale, le recours 

à la chirurgie de par la proximité des chirurgiens viscéraux ou la décision de LATA. 

V. Perspectives d’avenir  

Dans les années à venir et en raison de l'augmentation du nombre de cas 

observés ces deux dernières années, nous souhaitons poursuivre l’inclusion des 

patients pour créer un groupe plus homogène dans la prise en charge. Nous 

pourrions aussi recueillir des données complémentaires qui ne figuraient pas de 

manière systématique dans les dossiers. Parmi les données cliniques nous pourrions 

nous intéresser à la pression intravésicale pour la surveillance de l’apparition d’un 

syndrome du compartiment abdominal qui pourrait peut-être permettre une prise en 

charge plus précoce encore, notamment des ischémies survenant en réanimation. 

Nous nous intéresserons chez les survivants au syndrome du grêle court. Parmi les 

données paracliniques, nous relèverons les marqueurs de l’inflammation tels que la 

protéine C réactive (CRP) et la procalcitonine (PCT) dans le diagnostic ou le 

pronostic. Parmi les données thérapeutiques, nous pourrions clarifier notre 

prescription d’antifongiques qui semble être singulière d’après les données de la 

littérature. Il semble important de renforcer la multidisciplinarité pour améliorer la 

prise en charge globale de nos patients.  

Enfin, les deux analyses originales de cette étude locale, à savoir l’étude de la 

clairance du lactate au cours des premières 24 heures et l’utilisation d’une analyse 

de classification/régression type CRT  seront réalisées sur les données de la cohorte 

nationale mises à notre disposition. 
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 CONCLUSION 

 

Notre étude rétrospective montre que l’IMA reste une pathologie au pronostic 

sombre avec une mortalité hospitalière de 60%. La population que nous prenons en 

charge au quotidien est le plus souvent à un stade tardif de l’IMA. Elle présente de 

nombreuses défaillances d’organes avec la défaillance hépatique et la coagulopathie 

qui semblent être les plus influentes sur le pronostic. Le suivi de la clairance du L-

lactate semble être intéressant pour évaluer l’évolution de nos patients. La précocité 

du diagnostic de l’IMA est un défi pour la prise en charge.  Elle devrait permettre une  

prise en charge avec des techniques moins invasives (endovasculaire) et diminuer 

les résections digestives, ce qui  pourrait permettre d’améliorer le pronostic de nos 

patients. Une fois le diagnostic réalisé, la prise en charge médicochirurgicale doit être 

précoce et agressive pour améliorer la survie de  nos patients. L’identification de 

sous-populations à risque différents de mortalité pourra nous permettre a) une 

information plus claire aux patients et/ou familles, b) une intensité de prise en charge 

adaptée et c) des procédures de LATA qui tiennent compte de ces données.
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 ANNEXES 

 

Annexe 1 : Score SOFA 

Score SOFA 0 1 2 3 4 

Respiratoire 

PaO2 / FIO2 

> 400 ≤ 400 ≤ 300 
≤ 200 

avec Vent. Art. 

≤ 100 

avec Vent. Art. 

Coagulation 

Plaquettes 

> 150 

103/mm 3 

≤ 150 

103/mm 3 

≤ 100 

103/mm 3 
≤ 50 103/mm 3 ≤ 20 103/mm 3 

Hépatique 

Bilirubine 

< 20 

mol/L 

20 – 32 

mol/L 

33 – 101 

mol/L 

102 – 204 

mol/L 

> 204 

mol/L 

Cardiovasculaire 

Hypotension 

absence 
MAP < 70 

mmHg 

Dopa ≤ 5 

Ou Dobutrex 

Dopa > 5 

Ou Epin ≤ 0,1 

Ou Norepi ≤ 0,1 

Dopa > 15 

Ou Epin > 0,1 

Ou Norepi > 0,1 

Syst. Nerveux Cent. 

GCS 
15 13 - 14 10 - 12 6 - 9 < 6 

Rénal 

Créatinine  Ou Diurèse 

< 110 

mol/L 
110 - 170 171 - 299 

300 – 440 

 

ou < 500 ml/jour 

> 440 

 

ou < 200 ml/jour 

Total = ………      
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  Annexe 2 : Score IGS2  
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Conclusion : Un patient entrant dans notre service de réanimation pour IMA avec un 
IGS2 élevé associé à une défaillance hépatique et une thrombopénie doit bénéficier 
d'une prise en charge précoce et agressive au vu de son haut risque de décès. 
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