N

N

Intérét du dosage du D-LACTATE dans le diagnostic de
I’ischémie mésentérique aigiie: étude prospective
multicentrique

Joachim Calderon

» To cite this version:

Joachim Calderon. Intérét du dosage du D-LACTATE dans le diagnostic de ’ischémie mésentérique
aiglie: étude prospective multicentrique. Sciences du Vivant [g-bio]. 2000. hal-01733357

HAL Id: hal-01733357
https://hal.univ-lorraine.fr /hal-01733357
Submitted on 14 Mar 2018

HAL is a multi-disciplinary open access L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
archive for the deposit and dissemination of sci- destinée au dépot et a la diffusion de documents
entific research documents, whether they are pub- scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
lished or not. The documents may come from émanant des établissements d’enseignement et de
teaching and research institutions in France or recherche francais ou étrangers, des laboratoires
abroad, or from public or private research centers. publics ou privés.


https://hal.univ-lorraine.fr/hal-01733357
https://hal.archives-ouvertes.fr

UNIVERSITE
DE LORRAINE

AVERTISSEMENT

Ce document est le fruit d'un long travail approuvé par le jury de
soutenance et mis a disposition de Il'ensemble de la
communauté universitaire élargie.

Il est soumis a la propriété intellectuelle de l'auteur. Ceci
implique une obligation de citation et de référencement lors de
I'utilisation de ce document.

D'autre part, toute contrefacon, plagiat, reproduction illicite
encourt une poursuite pénale.

Contact : ddoc-theses-contact@univ-lorraine.fr

LIENS

Code de la Propriété Intellectuelle. articles L 122. 4

Code de la Propriété Intellectuelle. articles L 335.2- L 335.10
http://www.cfcopies.com/V2/leg/leg droi.php
http://www.culture.gouv.fr/culture/infos-pratiques/droits/protection.htm




AR vlupbLLE

UNIVERSITE HENRI POINCARE, NANCY 1 FACULTE DE MEDECINE DE NANCY
2000 N At A

THESE

Pour obtenir le grade de

DOCTEUR en MEDECINE

Présentée et soutenue publiqguement
dans le cadre du troisieme cycle de Médecine Spécialisée.

Par

Joachim CALDERON

Né le 22 novembre 1967
A Beégles (Gironde)

Le 30 octobre 2000

INTERET DU DOSAGE DU D-LACTATE DANS LE DIAGNOSTIC
DE L’ISCHEMIE MESENTERIQUE AIGUE

ETUDE PROSPECTIVE MULTICENTRIQUE.

Examinateurs de la thése

M. C. MEISTELMAN Professeur Président
M. A. LEON Professeur

M. L. BRESLER Professeur

M. D. LONGROIS Professeur Juges
Mme. M.A. GELOT Do r*fm-r

LIOTHEQUE MEDECINE NANCY 1

MR

007 184174 9

I







UNIVERSITE HENRI POINCARE, NANCY 1 FACULTE DE MEDECINE DE NANCY
2000 N°

THESE

Pour obtenir le grade de

DOCTEUR en MEDECINE

Présentée et soutenue publiquement
dans le cadre du troisiéme cycle de Médecine Spécialisée.

Par

Joachim CALDERON

Né le 22 novembre 1967
A Bégles (Gironde)

L.e 30 octobre 2000

INTERET DU DOSAGE DU D-LACTATE DANS LE DIAGNOSTIC
DE L’ISCHEMIE MESENTERIQUE AIGUE

ETUDE PROSPECTIVE MULTICENTRIQUE.

Examinateurs de la thése

M. C. MEISTELMAN Professeur Président
M. A. LEON Professeur

M. L. BRESLER Professeur

M. D. LONGROIS Professeur Juges

Mme. M.A. GELOT Docteur



44¢me Section : BIOCHIMIE, BIOLOGIE CELLULAIRE ET MOLECULAIRE, PHYSIOLOGIE ET NUTRITION
lére sous-section : (Biochimie et Biologie Moléculaire)
Professeur Pierre NABET - Professeur Jean-Pierre NICOLAS
Professeur Jean-Louis GUEANT - Professeur Jean-Luc OLIVIER
2eme sous-section : (Physiologie)
Professeur Jean-Pierre CRANCE - Professeur Jean-Pierre MALLIE
Professeur Fran¢ois MARCHAL - Professeur Philippe HAOUZI
3éme sous-section : (Biologie cellulaire)

Professeur Claude BURLET
4éme sous-section ; (Nutrition)

Professeur Olivier ZIEGLER

45eme Section : MICROBIOLOGIE ET MALADIES TRANSMISSIBLES
1lére sous-section : (Bactériologie, Virologie-Hygiene)
Professeur Alain LE FAQU
2éme sous-section : (Parasitologie et inycologie)
Professeur Bernard FORTIER
3eme sous-section : (Maladies infectieuses - maladies tropicales)

Professeur Philippe CANTON - Professeur Alain GERARD - Professeur Thierry MAY

46&me Section : SANTE PUBLIQUE
1ére sous-section : (Epidémiologie, économie de la santé et prévention)
Professeur Jean-Pierre DESCHAMPS - Professeur Philippe HARTEMANN
Professeur Serge BRIANCON - Professeur Francis GUILLEMIN
2¢me sous-section : (Médecine du travail et des risques professionnels)
Professeur Guy PETIET
3eme sous-section : (Médecine légale)
Professeur Henry COUDANE
deme sous-section (Biostatistiques et informatique médicale )

Professeur Bernard LEGRAS - Professeur Frangois KOHLER

47éme Section : HEMATOLOGIE, IMMUNOLOGIE, TRANSFUSION, CANCEROLOGIE ET GENETIQUE
leére sous-section : (Hématologie )
Professeur Christian JANOT - Professeur Thomas LECOMPTE - Professeur Pierre BORDIGONI -

Professeur Pierre LEDERLIN
(Génie biologique et médical)

Professeur J.Francois STOLTZ

2eme sous-section : (Cancérologie)

Professeur Frangois GUILLEMIN - Professeur Thierry CONROY
(Radiothérapie)
Professeur Pierre BEY ~ Professeur Didier PEIFFERT
3éme sous-section : (Immunologie)
Professeur Gilbert FAURE - Professeur Marie-Christine BENE

4éme sous-section : (génétique)

Professeur Philippe JONVEAUX

48¢me Section : ANESTHESIOLOGIE, PHARMACOLOGIE, REANIMATION ET THERAPEUTIQUE
lére sous-section : (Anesthésiologie et réanimation chirurgicale)
Professeur Marie-Claire LAXENAIRE - Professeur Claude MEISTELMAN - Professeur Dan LONGROIS
2éme sous-section : (Réanimation médicale)
Professeur Alain LARCAN - Professeur Henri LAMBERT - Professeur Nicolas DELORME
Professeur Pierre-Edouard BOLLAERT
3éme sous-section : (Pharmacologie fondamentale, Pharmacologie clinique)
Professeur Patrick NETTER - Professeur Pierre GILLET
4éme sous-section : (Thérapeutique)
Professeur Frangois PAILLE - Professeur Gérard GAY - Professeur Faiez ZANNAD



49¢me Section : PATHOLOGIE NERVEUSE, PATHOLOGIE MENTALE et REEDUCATION
lére sous-section : (Neurologie)
Professeur Michel WEBER - Professeur Gérard BARROCHE - Professeur Hervé VESPIGNANI
2éme sous-section : (Neurochirurgie)
Professeur Henri HEPNER - Professeur Jean-Claude MARCHAL - Professeur Jean AUQUE
Professeur Thierry CIVIT
3éme sous-section : (Psychiatrie d'adultes)

Professeur Jean-Pierre KAHN

4eme sous-section : (Pédopsychiatrie)

Professeur Colette VIDAILHET - Professeur Daniel SIBERTIN-BLANC
Séme sous-section : (Médecine physique et de réadaptation)

Professeur Jean-Marie ANDRE

50éme Section : PATHOLOGIE OSTEO-ARTICULAIRE, DERMATOLOGIE et CHIRURGIE PLASTIQUE
lére sous-section : (Rhumatologie)
Professeur Jacques POUREL - Professeur Isabelle VALCKENAERE
2éme sous-section : (Chirurgie orthopédique et traumatologique)
Professeur Daniel SCHMITT - Professeur Jean-Pierre DELAGOUTTE - Professeur Daniel MOLE
Professeur Didier MAINARD
3éme sous-section : (Dermato-vénéréologie)
Professeur Jean-Luc SCHMUTZ - Professeur Annick BARBAUD
4eme sous-section : (Chirurgie plastique, reconstructrice et esthétique)
Professeur Frangois DAP

51éme Section : PATHOLOGIE CARDIO-PULMONAIRE et VASCULAIRE
leére sous-section : (Pneumologie)
Professeur Jean-Marie POLU - Professeur Yves MARTINET
Professeur Jean-Frangois CHABOT
2éme sous-section : (Cardiologie et inaladies vasculaires)
Professeur Etienne ALIOT - Professeur Yves JUILLIERE - Professeur Nicolas SADOUL
3eme sous-section : (Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire)
Professeur Pierre MATHIEU - Professeur Jacques BORRELLY - Professeur Jean-Pierre VILLEMOT
Professeur Jean-Pierre CARTEAUX
déme sous-section : (Chirurgie vasculaire)

Professeur Gérard FIEVE

52éme Section : MALADIES DES APPAREILS DIGESTIF et URINAIRE
lére sous-section : (Hépatologie, gastro-entérologie)

Professeur Marc-André BIGARD

Professeur Jean-Pierre BRONOWICKI

2éme sous-section : (Chirurgie digestive)
3eme sous-section : (Néphrologie)

Professeur Michéle KESSLER - Professeur Dominique HESTIN (Mme)
4éme sous-section : (Urologie)

Professeur Philippe MANGIN - Professeur Jacques HUBERT

53éme Section : MEDECINE INTERNE et CHIRURGIE GENERALE
MEDECINE ET CHIRURGIE EXPERIMENTALE
1ére sous-section : (Médecine interne)

Professeur Gilbert THIBAUT - Professeur Francis PENIN
Professeur Denise MONERET-VAUTRIN - Professeur Denis WAHL
Professeur Jean DE KORWIN KROKOWSKI - Professeur Pierre KAMINSKY
2éme sous-section : (Chirurgie générale)

Professeur Patrick BOISSEL - Professeur Laurent BRESLER



54éme Section : PATHOLOGIE DE L'ENFANT, OBSTETRIQUE, SYSTEME ENDOCRINIEN
REPRODUCTION ET DEVELOPPEMENT
1ére sous-section : (Pédiatrie)
Professeur Paul VERT - Professeur Danigle SOMMELET - Professeur Michel VIDAILHET - Professeur Pierre MONIN
Professeur Jean-Michel HASCOET - Professeur Pascal CHASTAGNER
2éme sous-section : (Chirurgie infantile)
Professeur Michel SCHMITT - Professeur Gilles DAUTEL
3eme sous-section : (Gynécologie et obstétrique)
Professeur Michel SCHWEITZER - Professeur Jean-Louis BOUTROY
Professeur Philippe JUDLIN - Professeur Patricia BARBARINO
4eme sous-section : (Endocrinologie et maladies métaboliques)
Professeur Pierre DROUIN - Professeur Georges WERYHA

Séme sous-section : (Biologie du développement et de la reproduction)

55eme Section : SPECIALITES MEDICO-CHIRURGICALES
lére sous-section : (Oto-rhino-laryngologie)
Professeur Claude SIMON - Professeur Roger JANKOWSKI
2éme sous-section : (Ophtalinologie)

Professeur Antoine RASPILLER - Professeur Jean-Luc GEORGE - Professeur Jean-Paul BERROD
3éme sous-section : (Stomatologie et chirurgie maxillo-faciale)

Protesseur Michel STRICKER - Professeur Jean-Francois CHASSAGNE

27éme section : INFORMATIQUE
Professeur Jean-Pierre MUSSE

64éme Section : BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE
Professeur Daniel BURNEL

PROFESSEUR ASSOCIE

Hygiéne et santé publique
Professeur Roland SCHULZE-ROBBECKE

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS

42¢me Section : SCIENCES MORPHOLOGIQUES
1ére sous-section : (Anatomie)
Docteur Bruno GRIGNON
2&me sous-section : (Histologie, Embryologie, cytogénétique)
Docteur Jean-Louis CORDONNIER - Docteur Edouard BARRAT - Docteur Jean-Claude GUEDENET"
Docteur Frangoise TOUATTI - Docteur Chantal KOHLER
3éme sous-section : (Anatomie et cytologie pathologiques)
Docteur Yves GRIGNON - Docteur Béatrice MARIE



43¢me Section : BIOPHYSIQUE ET IMAGERIE MEDICALE
1ére sous-section : (Biophysique et traitement de l'image)
Docteur Marie-Hélene LAURENS - Docteur Jean-Claude MAYER
Docteur Pierre THOUVENOT - Docteur Jean-Marie ESCANYE - Docteur Amar NAOUN

44éme Section : BIOCHIMIE, BIOLOGIE CELLULAIRE ET MOLECULAIRE, PHYSIOLOGIE ET NUTRITION
1ére sous-section : (Biochimie et biologie moléculaire)
Docteur Marie-André GELOT - Docteur Xavier HERBEUVAL - Docteur Jean STRACZEK
Docteur Sophie FREMONT - Docteur Isabelle GASTIN - Dr Bernard NAMOUR
2éme sous-section : (Physiologie)

Docteur Gérard ETHEVENOT - Docteur Nicole LEMAU de TALANCE - Christian BEYAERT

45éme Section : MICROBIOLOGIE ET MALADIES TRANSMISSIBLES
lére sous-section : (Bactériologie, Virologie-Hygiene)
Docteur Francine MORY - Docteur Michéle WEBER - Docteur Christine LION
Docteur Michele DAILLOUX - Docteur Alain LOZNIEWSKI
2eme sous-section : (Parasitologie et mycologie)

Docteur Marie-France BIAVA - Docteur Nelly CONTET-AUDONNEAU

46eme Section : SANTE PUBLIQUE
lere sous-section : (Epidémiologie, économie de la santé et prévention)

Docteur Mickaél KRAMER

47éme Section : HEMATOLOGIE, CANCEROLOGIE, IMMUNOLOGIE ET GENETIQUE

lere sous-section : (Hématologie)
Docteur Jean-Claude HUMBERT - Docteur Frangois SCHOONEMAN
3eéme sous-section : (IImmunologie)
Docteur Marie-Nathalie SARDA
4éme sous-section : (Génétique)

Docteur Christophe PHILIPPE

48¢me Section : ANESTHESIOLOGIE, PHARMACOLOGIE, REANIMATION ET THERAPEUTIQUE
1lére sous-section : (Anesthésiologie et réanimation chirurgicale)
Docteur Jacqueline HELMER - Docteur Gérard AUDIBERT
3eme sous-section : (Pharmacologie fondamentale - Pharmacologie clinique)
Docteur Frangoise LAPICQUE - Docteur Marie-José ROYER-MORROT
Docteur Damien LOEUILLE

19¢me section : SOCIOLOGIE, DEMOGRAPHIE
Madame Micheéle BAUMANN .

32éme section : CHIMIE ORGANIQUE, MINERALE, INDUSTRIELLE
Monsieur Jean-Claude RAFT

40eme section : SCIENCES DU MEDICAMENT
Monsieur Jean-Yves JOUZEAU



60eme section : MECANIQUE, GENIE MECANIQUE ET GENIE CIVILE
Monsicur Atain DURAND

64eme section : BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE
Madame Marie-Odile PERRIN - Mademoiselle Marie-Claire LANHERS

65éme section : BIOLOGIE CELLULAIRE
Mademoiselle Frangoise DREYFUSS - Monsieur Jean-Louts GELLY - Madame Anne GERARD
Madame Ketsia HESS - Monsieur Pierre TANKOSIC - Monsieur Hervé MEMBRE

67eme section : BIOLOGIE DES POPULATIONS ET ECOLOGIE
Madame Nadine MUSSE

68eéme section : BIOLOGIE DES ORGANISMES
Madame Tao XU-JIANG

MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES
Médecine Générale
Docteur Alain AUBREGE
Docteur Louis FRANCO

PROFESSEURS EMERITES

Professeur Georges GRIGNON - Professeur Claude PERRIN
Professeur Jean PREVOT - Professeur Michel MANCIAUX - Professeur Jean-Pierre GRILLIAT
Professeur Michel PIERSON - Professeur Alain GAUCHER ~ Professeur Michel BOULANGE
Professeur Alain LARCAN - Professeur Michel DUC — Professeur Michel WAYOFF

DOCTEURS HONORIS CAUSA

Professeur Norman SHUMWAY (1972)
Université de Stanford, Californie (U.5.A)
Professeur Paul MICHIELSEN (1979)
Université Catholique, Louvain (Belgique)
Professeur Charles A. BERRY (1982)

Centre de Médecine Préventive, Houston (U.S.A)
Professeur Pierre-Marie GALETTI (1982)
Brown University, Providence (U.S.A)
Professeur Mamish Nisbet MUNRO (1982)
Massachusetts Institute of Technology (U.S.A)
Professeur Mildred T. STAHLMAN (1982)
Wanderbilt University, Nashville (U.5.A)
Professeur Harry J. BUNCKE (1989)

Université de Californie, San Francisco (U.S.A)
Professeur Théodore H. SCHIEBLER (1989)
Institur d'Anatonie de Wiirtzburg (R.F.A)
Professeur Maria DELIVORIA-PAPADOPOQULOS (1996)
Université de Pennsylvanie (U.S.A)

Professeur Mashaki KASHIWARA (1996)

Research Institute for Mathematical Sciences de Kyoro (JAPON)
Professeur Ralph GRASBECK (1996)

Université d'Helsinki (FINLANDE)

Professeur James STEICHEN (1997)

Université d'Indianapolis (U.S.A)

Professeur Duong Quang TRUNG (1997)

Centre Universitaire de Formation et de Perfectionnement des
Professionnels de Santé d'H6 Chi Minh-Ville (VIETNAM)






A notre Maitre et Président de Thése

Monsieur le Professeur Claude MEISTELMAN

Professeur d’Anesthésie et Réanimation

Nous vous remercions de I'honneur que vous nous faites en

présidant le jury de cette thése.

Nous vous remercions pour votre disponibilité et la qualité de

votre enseignement.

Votre compétence et votre enthousiasme pour votre discipline

forcent notre admiration.

Soyez assuré de notre sincére reconnaissance et vedillez

trouver 'expression de notre respect.



10

A nos Juges,

A monsieur le Professeur Alain LEON

Professeur d’Anesthésie et Réanimation

Nous sommes trés honorés d’avoir bien voulu accepter de faire

partie de notre jury.

Vous nous avez permis par votre initiative, d'effectuer ce travail.

Nous espérons en étre digne.

Nous vous exprimons notre reconnaissance et I'expression de

notre profond respect.



11

A monsieur le Professeur Laurent BRESLER

Professeur de Chirurgie Générale

C’est un grand honneur que vous nous faites en acceptant de

juger cette these.

Nous vous sommes reconnaissant de vos conseils et de votre

disponibilité.

Nous vous exprimons notre gratitude et notre profond respect.



12

Monsieur le Professeur Dan LONGROIS

Professeur d’Anesthésie et Réanimation

Nous vous remercions de bien avoir voulu honorer de votre

attention ce travail.

Vous nous avez confié ce travail et nous espérons qu’il sera a

la hauteur de votre attente.

Nous avons pu apprecier votre gentillesse et vos qualités

humaines qui sont un modeéle pour nous.

Votre enseignement et votre disponibilité nous ont été des plus

précieux a tous moments.

En témoignage de notre profonde gratitude et de notre

admiration.



13

A Madame le docteur Marie-André GELOT

Praticien Hospitalier en Biochimie

Nous sommes trés sensibles a 'honneur que vous nous faites

en acceptant de juger ce travail.

Votre disponibilité et votre compétence nous ont permis
d'effectuer ce travail. Vous avez été pour nous une source de

précieuses informations.

Veuillez trouver ici 'expression de nos remerciements et de

notre respectueuse reconnaissance.



14

A Mademoiselle Corinne MERLE
Pour la qualité de son travail statistique, sa gentillesse et sa

disponibilité.

A Mademoiselle Nathalie Frayssinet
Pour avoir su mettre en place et coordonner cette étude, ainsi

que pour sa disponibilite.

Au Docteur Henri SCROEDER

Pour m’avoir aidé et conseillé.



15

Au Docteur Peter MAURER pour la qualté de son

enseignement et de ses qualités humaines.

Au Docteur Jean Marc LALOT pour ses précieux conseils et

sa disponibilité.

A tous mes collégues.

A tout le personnel médical et paramédical du service de

Chirurgie Cardiovasculaire de ’Hopital de Brabois.

A tout le personnel médical et paramédical du service de

Réanimation Médicale de I’Hépital de Brabois.

A tout le personnel médical et paramédical du service de

Réanimation Chirurgicale de I’Hépital de Brabois.



16

A ma sceur pour m'avoir donné lexemple et pour ses

encouragements.

A ma grand-Mére avec toute mon affection.

A Jean Eric pour son soutien et son amitié.

A mes Beaux Parents.

A mon épouse Karine pour son courage, sa patience et avoir

su m’'encourager dans les moments difficiles. Qu’elle regoive ici

le temoignage de ma grande affection.



17

A mes Parents

Leur aide et leur présence a mes cétés en toutes circonstances

et en tous lieux m’'ont permis d’avancer malgreé les difficultés.

Qu'ils regoivent toute ma reconnaissance pour m’avoir inculqué

les valeurs que sont le travail et la perséverance.

Cette thése leur est dédiée.



SERMENT

“Au moment d'étre admis 4 exercer (o médecine, je promets et je jure d'étre fidéle
aux, lois de (fonneur et de la probité, Mon premier souci sera de rétablis, de
préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et mentauy,
individuels et sociaux, Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur
volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions.
JPinterviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées
dans leur intégrité ou leur dignité, Méme sous a contrainte, je ne ferai pas usage de
mes connaissances contre les lois de lhumanité, Tinformerai les patients des
décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai
jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances pour
forcer les consciences. Je donnerai mes soins 4 lindigent et & quiconque me les
demandera. Je ne me [aisserai pas influencer par la soif du gain ou [a recherche de
la gloire.

Admis dans lintimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. Recu 4
lintérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira
pas 4 corrompre les maurs. Je femi tout pour soulager les soujfrances. Je ne
prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai famais [a mort
déliberément.

Je préserverai lindépendance nécessaire & laccomplissement de ma mission. Je
n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieuy les services qui me seront demandés.
Japporterai mon aide 4 mes confréres ainsi qu'd leurs familles dans Ladversité.
Que les hommes et mes confréres m'accordent leur estime si je suis fidele @ mes
promesses ; que je sois déshonoré et méprisé si f'y manque".



. PREMIERE PARTIE : GENERALITES SUR L'ISCHEMIE

MESENTERIQUE AIGUE (IMA) oo sssssees s s sseses ettt
A, GENERALITES ..ottt et a bttt e e e e e e treneeaae e 21
B. ORGANISATION GENERALE DU TUBE DIGESTIF ....ccooiviiiiiiiiiieee 21

1. HISTOLOGIE DU TUBE DIGESTIF ...ttt 22
2. LIENTEROQCYTE ..ottt 23
C. LA CIRCULATION SPLANCHNIQUE ..ottt 25
1. ENSITUATION NORMALE ... 25
A)  ANBIOMIE Lo e ettt e 25
)] LamacroCirculation ... 25

(2) La MICTOCIFCUIALION .....ooiiotiiie e 27

b) Physiologie de la circulation splanchnique ..................ccooiiiiiiiiii 29

2. EN SITUATION PATHOLOGIQUE ..., 30
a) L'ischémie — reperfuSion ..........coooiiiiiii i e 30

b) Latranslocation bacterienne ........c...oooi i e 30
D. LISCHEMIE MESENTERIQUE AIGUE ........cooiiiiiii e 31
1. DEFINITION ...ttt 31
2. EPIDEMIOLOGIE ..ot e 33
3. CLINIQUE. ... oottt 34
4. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE .........coo oo 35
a) Biologie (Cf. CR.) ..o e s 35
D)  RAAIOIOGIE. ... e, 35

C)  Autre i Latonomeétrie ... 37

B, TRAITEMENT ... e ettt 38
A)  MEAICAl ... 38
D) CRITUIGICAL ... s 39

Il. DEUXIEME PARTIE: GENERALITES SUR LES MARQUEURS

BIOLOGIQUES DE L'IMA (Revue de la littérature)........cvernnenrcecnnns 41
A. LES MARQUEURS BIOLOGIQUES REALISES EN ROUTINE ...........cccooi 41

1. LA NUMERATION FORMULE SANGUINE (NFS) ......vieiiiiiiieeieeeaeeaee e, 41
2. LABIOCHIMIE USUELLE ..........ooooooeeeeeeeeeeeeee e, 41
a) Laréserve alcaling (RA).......ccooiiiiiiieee e 41
D) ACIHE IaCHOUE .. 42
C) Phosphate inOrganiqUe ............oiiiiiiii it 43
) AMYIASE ..o 43
B) Ul i e, 43

f)  Phosphatases alCcaliNnes ...........c.cccoiiiii e 44
g) Creatine phosphokinase (CPK) ... 44
h) Lacticodéshydrogénase (LDH)...........oooiii e 45

i)  Aspartate aminotransferase (ASAT)...c..ooiiiii e 45
B. LES NOUVEAUXMARQUEURS . ... e 46
1. LES MARQUEURS TEMOINS DE L'ISCHEMIE REPERFUSION...........ccccoeevvci.... 46
a) Intestinal Fatty Acid Binding Protein (IFFABP) ............coooieiiie e 46
D)  HeX0SamINIase ... 46
€)  Thromboxane B2 (TXB2) ..., 47
) MalASE ., 47



f)  Diamine oxydase (DAO)

2. LES MARQUERS TEMOINS DE LA TRANSLOCATION BACTERIENNE.................. 48
) LaproCalCitOniNe . ..........oooomieiiii e e e 48
D) Le D-Lactate ..o e 49
W) INIFOAUCHION ...t 49
2) Physiopathologie..........cciiiiiiiiii e 49
(3) MELADOLISIME ... ..ie e 50
(4 Cinétigue d’apparitionfors de 'IMA ... 50
(5) Facteurs modifiant la production de D-actate................c.cocccov 50
(8) Méthodes de dosage du D-lactate..............cccccovvveniiiiiii 51
(N EPIdEMIOIOGIE. ... .cceri e e 51
lll. TROISIEME PARTIE: INTERET DU DOSAGE DU D-LACTATE
DANS LE DIAGNOSTIC DE L'IMA ......oeecrevccsssnssseesssssessersssssssesssssssessssssssssssassssssasss 52
A, BUTS DE LETUDE ..ottt e et e 52
B. PATIENTS ET METHODES ..ottt 52
T TYPEDE L' ETUDE ... et 52
2. CRITERES D'INCLUSION ET D’EXCLUSION..........ovvvviiiiiiriinns e ——— 52
3. RECUEIL DES DONNEES ..o s ettt 53
4. ANALYSE BIOLOGIQUE ...........coo oottt 53
. RESULT AT S ettt 55
1. COMPARAISON DES GROUPES........ccooeeeoeseee et 55
a) Comparaison en fonction des caractéristiques démographiques............................ 55
b) Comparaison en fonction des antécédents ...............c..cooeevi i 56
¢) Comparaison en fonction de la Clinique..................c i 57
d) Comparaison en fonction des délais de prise en charge du patient........................ 58
e} Comparaison en fonctionde labiologie ..............cccooiiiiiii 58
f)  Comparaison en fonction du diagnostic iconographique ...............ccccccooo . 59
g) Comparaison en fonction du type d'ischémie ..o 60
h) Comparaison en fonction du type du traitement.............cc.ccciiiiii 61
i)  Comparaison en fonction des complications per et post opératoires.................... 62
j) Comparaison en fonction de fla survie ...............ccoooe i 62
2. STATISTIQUES DESCRIPTIVES DES TAUX DE D-LACTATE ........co oo 63
Q) SENSIDIIE ..o 63
b) Valeurs moyennes du D-lactate ............c..ccoc 63
3. VALEUR DIAGNOSTIQUE DU D-LACTATE ..., 64
a) En fonction des méthodes diagnostiques de référence................................ 64
b) En fonction du type et de la localisation de 'IMA.......................l. 65
c) Relation entre concentrations de D-lactate et complications post-opératoires....... 67
D.  DISCUSSION ... ottt ee et e e e et et e e ettt ee et reas s eanae s 68
1. COMPARAISON DES GROUPES.........oooiiieiieieeee e, 69
2. ANALYSE DE LA VALEUR DU D-LACTATE POUR LE DIAGNOSTIC DE L'IMA...... 71
IV, CONCLUSION .t csssssassssssssssssssssssssssssssssesssssssessssssssssssesssss s sessssssssessss 75
V.  BIBLIOGRAPHIE ...t estsrsessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssssssssssmssssesss 76
ANNEXE I: Cahier de recueil des dONNEEeS.......c..coccecsiscisirirsnssessesseessrsseesmrssessnessnssass sessessmssssssssssssessasseres 85

ANNEXE [1: ADF@VIALION ..oceiieereiniiiieeeiiiniinieesesesaeniisssesssssssenssssasssosssssessssnnssessssssnsssesssnt sensssasssessuseensasnssssssnnss 98



21

.  PREMIERE PARTIE : GENERALITES SUR L'ISCHEMIE
MESENTERIQUE AIGUE (IMA)

A. GENERALITES

Face a un abdomen aigu chirurgical, le praticien doit évoquer 4 grands syndromes:
= Le syndrome péritonéal ;

= Le syndrome hémorragique ;

= Le syndrome occlusif ;
=

Le syndrome ischémique intestinal ;

Ce dernier présente des signes cliniques peu spécifiques et il existe une dissociation
entre la gravité de la maladie et la séméiologie. Le tableau du syndrome ischémique
intestinal n'apparait pas toujours d’emblée comme une urgence abdominale grave et
l'apparition des signes de gravité est souvent le témoin d'une nécrose bien souvent
irréversible et de pronostic sombre. Malgré 'amélioration des techniques d'investigation
paracliniques, et le souhait de certaines équipes médicochirurgicales d’évoquer
systématiquement ce diagnostic, cette maladie conserve une morbi-mortalité
importante.

L'attitude qui consiste a évoquer le diagnostic d'IMA devant tout tableau abdominal
chirurgical, a permis de faire diminuer la mortalité globale (de 77 a 59%) [1].

Tout le probléeme de cette pathologie, est de trouver des éléments, cliniques ou
paracliniques, permettant de poser rapidement un diagnostic précis, permettant une

prise en charge thérapeutique efficace au stade ou les lésions sont encore réversibles.
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B. ORGANISATION GENERALE DU TUBE DIGESTIF

1. HISTOLOGIE DU TUBE DIGESTIF

Chaque partie du tube digestif posséde quatre tuniques dont la nature et I'épaisseur
varient suivant les besoins physiologiques des régions. Ces couches sont :

o

x5 La muqueuse :

Elle est constituée d’'une couche épithéliale de recouvrement, formée d'entérocytes
(cellules responsables des mécanismes d'absorption et de digestion), lubrifiee par du
mucus, reposant sur une lame basale, elle-méme soutenue par une couche de tissu
conjonctif appelée Chorion ou lamina propria, et dans de nombreux endroits par une
fine couche externe de muscle lisse, la Musculaire Muqueuse. Cette derniére est
habituellement organisée en deux couches, orientées circulairement pour l'interne, et
longitudinalement pour I'externe. Dans certains endroits, la muqueuse présente des
protrusions vers la lumiére intestinale appelées les villosités, qui ont pour fonction
d'accroitre la surface d’échange. Il existe par endroits des « invaginations » ou « cryptes
intestinales » formant un systeme de glandes pouvant s'étendre profondément dans le
chorion jusqu’a la musculaire muqueuse. Le chorion assure un réle de tissu lymphoide,
formant les plagues de Peyer, intervenant dans la défense contre I'infection bactérienne.
Il est riche en capillaires sanguins et lymphatiques dans lesquels passent les
substances nutritives.

X La sous muqueuse :

Il s'agit d'un tissu riche en tissu conjonctif et en fibres élastiques, au sein duquel
cheminent des vaisseaux sanguins, des lymphatiques, des nerfs et les fibres du plexus
nerveux contenant les cellules ganglionnaires parasympathiques, appelées le plexus de
Meissner ou plexus sous muqueux.

< La musculeuse :

Elle se présente sous la forme d'une bicouche musculaire, circulaire interne et
longitudinale externe assurant les mouvements péristaltiques du tube digestif. Entre les
couches, il existe un plexus vasculaire et un plexus nerveux de cellules ganglionnaires
responsable de linnervation neurovégétative de la musculeuse appelée le plexus

myentérique d'Auerbach. |l est principalement parasympathique avec quelques fibres
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post-ganglionnaires sympathiques. L'épaisseur de cette couche peut varier d'un endroit

a l'autre de la muqueuse comme dans I'estomac ou il existe une troisieme couche

musculaire.

Tissu
conjonctif

Mésentére

Séreuse

Musculsire
mugqueusa

Figure 1: Schéma destiné a mettre en évidence [organisation
générale du tractus gastroduodénal vu en coupe transversale. Les
figures D et E représentent des coupes transversales d’'une villosité
intestinale et d’une glande de Lieberkithn (modifiée d'aprés [2]).

<> L'Adventice ou séreuse :
Enveloppe fibreuse externe qui sert de soutien aux gros vaisseaux, et prend le nom de

séreuse dans la cavité péritonéale constituant le péritoine viscéral.

2. L’ENTEROCYTE
L'épithélium de la muqueuse intestinale est de type cylindrique et 'on trouve différents

types d'entérocytes :
Les cellules cylindriques dont le réle est I'absorption des hydrates de carbone,

des aminoacides et des acides gras. Cette cellule a une organisation particuliére,

puisqu’elle posséde a son extrémité apicale un plateau strié, formé de microvillosités



paralléles, contenant en leur centre un faisceau de filaments se réunissant dans le

plateau terminal.

13

Ot

Microphotographie électronique de la partie apicale d
l'entérocyte duodénal avec une limite cellulaire (a
gauche) et les microvillosités de la bordure en brosse
Les filaments situés au cceur des microvillosités
s'étendent sous forme de radicelles (téte de fleche
dans le cytoplasme apical et s'emmélent dans le
plateau terminal (fleche) (x 28 000).

Figure 2: Les microvillosités de la bordure en
brosse (modifiée d'aprés [2]).

- Les cellules de Paneth ayant des propriétés de sécrétion exocrine.

- Les cellules indifférenciées a la base des cryptes permettant le renouvellement

de la base vers le sommet de I'épithélium .
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- Les cellules caliciformes dispersées entre les cellules cylindriques dont le nombre
augmente du duodénum vers l'iléon, sécrétant du mucus .

- Les cellules endocrines, ou entérochromaffines, sécrétant la gastrine (dans
l'estomac), la sérotonine, la sécrétine, et méme de la noradrénaline et de la
cholecystokinine...

- Autres cellules comme les cellules cavéolaires (ayant peut-étre le role de
chémorécepteurs), les cellules migratrices (lymphocytes, et autres cellules sanguines),
etc.

Les cellules épithéliales sont les mémes dans le gros intestin et dans l'intestin gréle, le
nombre et la proportion de ces cellules variant en fonction de la partie du tube digestif.
Le nombre des cellules caliciformes augmente du duodénum vers liléon. Les cryptes
intestinales ne sont présentes que dans lintestin gréle, alors qu’il existe des glandes de

Lieberkihn dans le gréle et le gros intestin.

C. LA CIRCULATION SPLANCHNIQUE

1. EN SITUATION NORMALE
a) Anatomie

(1) La macrocirculation

La vascularisation du systéme splanchnique est issue des trois principaux troncs
artériels que sont:

- Le tronc ceeliaque (TC).

- L'artere mésentérique supérieure (AMS).

- L'artere mésentérique inférieure (AMI).
Il existe de nombreuses anastomoses entre ces 3 branches et une grande diversité d'un
individu a l'autre. Une étude de 400 cas sur I'anatomie de la circulation splanchnique ne
retrouve pas deux sujets ayant la méme disposition anatomique.
* Le tronc ceeliaque: le tronc ceeliague se divise en 3 branches, artére splénique

(AS), l'artére hépatique (AH) et l'artére gastrique gauche. De nombreuses autres
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variations anatomiques sont possibles. Le tronc cceliaque assure donc la vascularisation
de la rate, du foie, du pancréas et de I'estomac.

* L'artere mésentérique supérieure (AMS): son trajet a l'origine fait un angle aigu
avec l'aorte de 15 a 40° et son diamétre est de 0,8 a 1,2 cm puis décroit rapidement.
Elle donne naissance a de nombreuses collatérales et assure la vascularisation de
lintestin gréle, du colon droit et du colon transverse.

* L'artere mésentérique inférieure (AMI): elle assure la vascularisation du colon

descendant, du sigmoide et de la partie supérieure du rectum (intra péritonéal).

Le drainage veineux est constitué de la réunion de toutes les veines collatérales au

systéme artériel, se réunissant pour former le systéme veineux porte.

L'originalité du systéme vasculaire mésentérique est I'existence d'anastomoses
vicariantes, destinées a compenser un défaut de vascularisation de I'un ou de plusieurs
des troncs artériels. |l s'agit de:

. Arcade de Rio Branco entre TC et AMS (relie 'artére gastroduodénale a 'AMS).

. Arcade pancréaticoduodénale postérieure: entre TC et AMS (relie lartére
pancréatique dorsale du TC a l'artére pancréatique inférieure de IAMS).

. Arcade de Buahler entre TC et AMS.

3 Arcade de Kirk entre TC et AMS.

+ Arcade de Riolan entre AMS et AMI (artere colique moyenne de AMS et artéere
colique supérieure gauche de [I'AMI). Cette arcade est elle-méme soumise a de
nombreuses variations anatomiques. La visualisation de l'arcade de Riolan sur un cliche
angiographique est pathologique et justifie la réalisation d'explorations
complémentaires.

. Arcade de Drumond, 2eme arcade de Riolan plus gréle et inconstante.

. Arcade de Villemin entre AMS et AMI.

* D'autres voies anastomotiques avec des systémes vasculaires différents de la
circulation splanchnique peuvent assurer une suppléance si les gros troncs sont
obstrués: artéres intercostales, diaphragmatiques, mammaires intemes, hypogastriques,

rectales moyennes et inférieures...
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1. Artére pancréatique dorsale. |6. Arcade de Rio Branco.

2. Arcade.de Kirk. 7. Arcade de Blhler.

3. Arcade de Riolan. 8. Arcade de Drumond.

4. Arcade pancréatico- 9. Tronc duodeénopancreatique
inférieur.

duodénale postérieure.
5. Arcade pancréatico- 10. Arcade de Villemin.

duodénale supérieure.

Figure 3: Anastomoses vicariantes entre le tronc cceliaque,
'artére mésentérique supérieure et lartére mésentérique
inférieure. En pointillé, les anastomoses développées sur reliquats

embryonnaires [3].

(2)  La microcirculation

La microcirculation se définit comme la somme des réseaux artériolaires, capillaire et
ceux dits de « capacitance veineuse ». Ces 3 éléments sont importants a prendre en
compte notamment parce que chacun de ces secteurs joue un réle essentiel dans le
maintien d’'une bonne vascularisation de la muqueuse. Le secteur artériolaire est
essentiel pour la régulation du débit sanguin, le secteur capillaire intervient dans les

échanges (seuls 20% des capillaires sont ouverts en méme temps lorsque le tube
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digestif est au repos) et le secteur veineux est mis en jeu pour la mobilisation d'une

grande quantité de sang.

La particularité de la muqueuse est son extréme sensibilité a 'hypoxie. Ce phénoméne
est aggravé par le fait que les résistances artériolaires varient en fonction des
mouvements péristaltiques (étirement en longueur et en diamétre du capillaire) et par la

pression régnant dans la lumiére digestive du simple fait de la loi de Laplace.

- Vaisseaux artériels
........ Capillaires
o \feines

'@]HIHIIHHJIHHIIIJHIJJl

%

\\

Figure 4 : Schéma représentant la vascularisation d'une villosité
intestinale (d’apres [4]).

Yy

Les épisodes de vasodilatation privilegient la sous muqueuse au dépend de la
muqueuse, aggravant la différence de pression partielle en oxygéne entre la base et le

sommet de la villosité [5].
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60-80%

X}\ SOUS-MUGUEUSE
15-25% MUSCULEUSE

REPDS VASODILATATION
30-35mi/mnx100g 200-250mi/mnx100g

25-35%

Figure 5 : Coupe schématique de lintestin. Comparaison en pourcentage, a I'état basal
et lors d’épisodes de vasodilatation. Accroissement différentiel privilégiant la sous

muqueuse (Modifié d'apres [5]).

b) Physiologie de la circulation splanchnique

La circulation splanchnique se caractérise par des possibilités d'adaptation face a des
situations physiologiques (hyperhémie lors de la phase de digestion) ou pathologiques
(établissement d'une circulation collatérale, vasoconstriction lors des états de choc pour
préserver les organes nobles). Les difficultés a effectuer des études expérimentales
chez I'nomme expliquent les lacunes concernant la physiopathologie de cet organe.

Le débit sanguin vasculaire splanchnique ( la somme des 3 artéres) représente 1,5
Umin (soit 25% du débit cardiaque) ou 700ml/m?. La pression a l'entrée est de 90
mmHg. Le débit de sortie est identique, mais la pression la pression n'est plus que de 3
mmHg. Le volume sanguin qu'il contient représente 25% de la masse sanguine (30% de
sang artériel pour 70% de sang veineux). Le taux d'extraction de l'oxygéne varie en

fonction de la phase d'activité digestive de 15 a 20%.
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2. EN SITUATION PATHOLOGIQUE

a) L'ischémie — reperfusion

L'importance de l'atteinte digestive est liée a la durée et a I'importance de l'ischémie. On
considére que les lésions des villosités apparaissent aprés environ 15 minutes
d'ischémie totale, I'érosion muqueuse aprés 3 heures et la nécrose transmurale a 6
heures. La défaillance multiviscérale survient en l'absence de reperfusion,
secondairement aux troubles hydroélectrolytiques, a la perforation digestive et au choc
septique. Cependant, la reperfusion elle-méme, peut entrainer des désordres encore
plus importants que lors d'une ischémie localisée a un stade precoce de l'ischémie. En
effet, au stade de la nécrose, la reperfusion n'influence plus le pronostic.

Les lésions de reperfusion de lintestin ischémique, sont la conséquence d'une
restauration de l'oxygénation tissulaire, d'un tissu qui était maintenu jusqu'alors, en
métabolisme anaérobie. Les niveaux d'ATP sont diminués avec une production locale
d'adénosine, précurseur de I'hypoxanthine. Dans le méme temps, la xanthine
déshydrogénase est convertie en xanthine oxydase, qui réagit avec I'hypoxanthine
intracellulaire en produisant de l'acide urique et des radicaux oxygénés libres toxiques.
Cette production locale de composés radicalaires toxiques et de cytokines, ainsi qu'une
activation des leucocytes et des plaquettes lors du passage de ces produits dans la
circulation systémique, conduit a un syndrome inflammatoire systémique, qui aggrave
en lui-méme I'hyperperméabilité capillaire liée a la libération des endotoxines et a la
bactériémie [6]. Dans ce contexte, I'évolution de la pathologie devient indépendante du
traitement de l'ischémie tissulaire digestive. Le pronostic est alors [ié a la gravité de la
défaillance multiviscérale. Une ischémie de courte durée de 15 minutes peut conduire a

des lésions plus sévéres qu'une peériode d'ischémie de 30 minutes.

b) La translocation bactérienne

La mise en évidence de patients décédés de sepsis et défaillance multiviscérale, sans
identification d'un foyer infectieux évident, a conduit a poser I'hypothése d'une
translocation bactérienne, dont l'origine peut-étre digestive. En effet, la muqueuse
normale constitue une barriére de défense naturelle contre le passage des endotoxines

et des bactéries contenues dans le tube digestif. La libération de radicaux libres et la
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péroxydation des lipides membranaires, ainsi qu'une immunosupression relative,
concomitante d'un état de stress, conduit a l'altération de cette derniére et a la diffusion
dans la circulation systémique des bactéries ou d’endotoxines. Cette situation n'est pas
spécifique de l'ischémie digestive puisqu'elle a été mise en évidence dans d'autres
situations pathologiques comme les polytraumatismes, les brllures étendues et les
sepsis dont le point de départ n'est pas digestif [7].

Le passage des bactéries ainsi que des endotoxines conduit a l'activation de nombreux
mécanismes qui ont été reconnus comme responsables des défaillances
multiorganiques. Ainsi, les voies du complément classique et alterne sont activées par
les bactéries elles-mémes, par les complexes immuns circulants et par I'hypoperfusion
tissulaire. L'augmentation des anaphylatoxines comme le C5a, conduit a la formation de
microaggrégats d'éléments cellulaires, et notamment des leucocytes. |l augmente aussi
I'hyperperméabilité capillaire et le relargage d'histamine a partir des mastocytes [8].

Il a été démontré un passage précoce de bactéries dans la veine porte, notamment
pour les germes anaérobies, ces germes ne diffusant par cette voie vers la circulation
systémique qu’au-dela de la 24éme heure. |l s'agit principalement des germes du type
Clostridium species, mais aussi de germes aérobies du type bacille gram négatif (type
Escherichia Coli), filtrés par le systéeme réticuloendothélial du foie. Enfin, les germes
anaérobies eux-mémes, peuvent altérer la barriere muqueuse lors de la pullulation

microbienne et faciliter le passage des bacilles [9].

D. L'ISCHEMIE MESENTERIQUE AIGUE

1.  DEFINITION

Il est important de distinguer le "syndrome d'ischémie intestinale" ou les Iésions sont
encore reversibles et permettent de conserver la partie du tube digestif atteint, du stade
ultime de cette pathologie, "l'infarctus intestinal”, ou les Iésions sont irréversibies et
évoluent vers la nécrose digestive.
La classification peut se faire en fonction du mécanisme de I'ischémie:

- Les ischemies d'origine artérielle: le plus souvent de nature embolique
provenant des cavités cardiaques (troubles du rythme,...), ou de vaisseaux
pathologiques (athérome,...). Dans 50% des cas, on retrouve des antécédents
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d'épisodes emboliques. L'AMS est la plus souvent touchée. Les IMA artérielles
thrombotiques surviennent sur un terrain athéromateux et l'on retrouve associees des
artériopathies des membres inférieurs, une pathologie coronarienne ou
cérébrovasculaire associée.

- Les ischémies d'origine veineuses de nature thrombotique [10] : la thrombose
veineuse initiale ou « primaire » est rare, secondaire a un état d'hypercoagulabilité
(déficit en facteurs de la coagulation, troubles de la fibrinolyse, états inflammatoires,...).
Elle est le plus souvent « secondaire », soit a une stase veineuse mécanique
(compression de la veine porte, hypertension portale lors d'une cirrhose,...) soit a un
ralentissement veineux lors d'un bas débit splanchnique.

- Les ischémies non occlusives (IINO): Dans cette situation, il n'est pas

retrouvé d'obstacle a la vascularisation du systeme splanchnique, l'ischémie étant en
relation avec une inadéquation entre les apports et les besoins du tube digestif en
oxygéne. |l s'agit le plus souvent des bas débits mésentériques, des hypoxémies
périphériques séveres ou d'un vasospasme splanchnique qui peut-étre retrouveé lors
d'une hyperactivité du systéme sympathique (états de choc cardiogénique ou
hypovolémique), avec activation du systéme rénine angiotensine et de la vasopressine.
Le vasospasme peut persister malgré la correction des troubles et l'autorégulation
vasculaire splanchnique, les collatérales étant souvent inefficaces au-dela de quelques
heures de vasospasme.
Cependant, cette entité nosologique est souvent mal individualisée, et I'on peut imaginer
que les IMA thrombotiques (surtout veineuses) soient précédées d'une ischémie
d’origine hémodynamique, suite aux modifications rhéologiques. Enfin, des produits
comme les digitaliques ou les catécholamines exogeénes, peuvent entrainer une
vasoconstriction veineuse splanchnique qui peut aggraver un bas débit cardiogénique.
Au dela des troubles ischémiques, c'est la reperfusion (cf. supra) secondaire a la levee
d'un vasospasme, qui va devenir délétere.

- L'ischémie chronique: cette entité est elle aussi, difficilement
individualisable de I'IMA puisque la clinique est souvent frustre, et qu'il s'agit souvent de
patients athéromeux et polyvasculaires. Cependant, il existe souvent un réseau de
suppléance qui s'installe et qui permet a posteriori d'en faire le diagnostic. Il faut alors
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une obstruction aigué de 2 des 3 troncs mésentériques principaux pour qu'il y ait

souffrance mésentérique aigué.
- L’infarctus intestinal ; il s’agit du stade de nécrose transmurale avec

irréversibilité des lésions.

Localisation de

'obstacle Facteurs de risques

Thrombose de I'AMS | Athérome, insuffisance cardiaque congestive, hypotension,
contraceptifs oraux

Emboles de I'AMS IDM, arythmies, anévrisme du VG, endocardites, athérome.
Thrombose de la VMS | Occlusion mésentérique primaire, sepsis, contraceptifs oraux,
thrombocytose, CIVD, post splénectomie.

IMA non occlusive Digoxine, propanolol, hypotension, sepsis, chocs, infarctus du
myocarde, idiopathique (vasospasme primaire ?)

Tableau 1. types et facteurs de risques de I''MA (d'apres [1]).

2. EPIDEMIOLOGIE

Les lésions artérielles sont les plus fréquentes (70 a 85%), l'origine embolique
représentant 50 a 60% des IMA artérielles pour 20 a 25% d'origine thrombotique. Les
IMA veineuses sont responsables de 10 a 20% des IMA, dont 30% primitives et 60%
secondaires. Enfin, les IMA non occlusives sont retrouvées dans 5 a 10% des cas, voire
20% dans les études les plus récentes [1] (le diagnostic positif é&tant probablement sous
estimé par le caractéere tardif de I'expression clinique ou I'apparition d'une thrombose
artérielle ou veineuse secondaire).

La mortalité de cette affection reste élevée, méme si elle est en diminution: la mortalité
d'origine thrombotique artérielle est passée en 10 ans, environ de 85 a 65% et celle

d'origine veineuse de 50 a 20%. La mortalité globale recule de 80 a 60% [1].
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3. CLINIQUE

Le pronostic de cette affection est fonction du délai entre I'apparition des premiers
signes cliniques et la réalisation du diagnostic d'IMA. Cependant la clinique est souvent
peu spécifique, et le diagnostic d'[MA est rarement porté de premiére intention. La triade
de Kilin associant des douleurs a type de colique, un abdomen plat et bruyant et des

selles liquides n'est pas souvent observée.

PROBABILITE DU DIAGNOSTIC
FORTE MOYENNE

Arrét des matieres et des |Age> 70 ans Respiration non visible

gaz

Silence abdominal Douleur diffuse a Météorisme abdominal
I'admission diffus

Amylases normales Douleur provoquée diffuse | Tympanisme

Niveaux sur le gréle Diarrhée Douleur au Douglas
Paleur Hématocrite >50%
Pouls> 120/min Aéroiléie importante

Tableau Il: signes évocateurs d'IMA. En leur absence le diagnostic est peu probable
(d'apres [11]).

L'IMA concerne des patients d'au moins 50 ans ayant des facteurs de risque
cardiovasculaires thrombo-emboliques. Parfois [linterrogatoire peut relever un
antécédent d'angor intestinal, plus rarement, il s'agit d'une douleur brutale digestive.
Cette douleur est souvent importante, I'examen clinique restant pauvre, avec quelques
nausees et vomissements, et un météorisme. L'existence d'une défense localisée, avec
une occlusion fonctionnelle est souvent notée. Par contre, l'apparition de selles
sanglantes est le témoin d'une érosion muqueuse signant une évolution déja avancée
vers l'infarctus digestif.

Le tableau |l tente de mettre en évidence la relation entre un certain nombre
d'arguments clinico-biologiques et le diagnostic d'IMA. En effet, le manque de
specificité des signes cliniques de cette maladie, rend difficile le diagnostic précoce.
D'autres signes comme les aspirations fécaloides et les signes de choc sont tres
évocateurs du diagnostic mais sont le fait d'un stade avancé de lischémie voire d'un

infarctus.
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Arythmie récente + hypotension + liquide fécaloide a
['aspiration + une grisaille diffuse a I'ASP

INFARCTUS INTESTINAL [11]

Devant ia présence d’un certain nombre d’arguments clinico-biologiques rendant le
diagnostic d'IMA évident, le diagnostic sera confirmé lors de la laparotomie. Le
chirurgien pourra alors faire l'inventaire des lésions, évaluer la coloration ( rose de
bonne augure, « foncée » dans l'ischémie veineuse, « jaune paille » pour l'ischémie
artérielle, et « feuille morte » signant la gangréne), le péristaltisme, rechercher les
pulsations de 'artére mésentérique, et enfin évaluer les possibilités de réversibilité des

lésions en I'absence de nécrose transmurale évidente.

4. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE
a)  Biologie (cf. Ch.ll)

b) Radiologie
L’abdomen sans préparation (ASP): c’est un examen de mauvais rendement car
souvent normal au stade précoce de la maladie. Cependant, la présence de niveaux
hydroaériques, 'aéroiléie, et la grisaille diffuse sont souvent le témoin d'une évolution

avancée de la maladie. La présence d’air dans la veine porte est de mauvais pronostic.

Le transit du gréle est rarement realisé : Il montre un rétrécissement segmentaire
d’'une ou plusieurs anses, des épaississements des plis mugqueux, mais reste peu fiable
pour un diagnostic précis. Il peut, en outre, aggraver lischémie muqueuse par

I'hyperpression intraluminale.

L’échographie : elle peut montrer des signes directs comme la présence d’un thrombus
dans la veine mésentérique, un élargissement du vaisseau thrombosé. Les signes

indirects sont un épanchement intra péritonéal (peu spécifique), la présence d'une
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circulation collatérale, et un épaississement pariétal. La mise en évidence d'une
aéroportie peut aider au diagnostic La réalisation d’'un doppler puisé ou couleur peut
confirmer un ralentissement voire 'absence de flux dans les vaisseaux mésentériques
supérieurs. Au dela, cet examen permet d’éliminer les autres diagnostics. Enfin, les

interpositions aériques rendent cet examen difficile.

L’artériographie : elle constitue 'examen de référence. Les signes directs d'une
embolie sont l'arrét brutal du produit de contraste, total ou partiel, avec l'installation des
voies de suppléances. Elle met en évidence les plaques d’athérome susceptibles de se
thromboser. L’oblitération veineuse se traduit par un prolongement du temps artériel,
avec une absence de retour veineux, et tardivement une dérivation veineuse vers les
territoires perméables. Les branches artérielles sont de calibre diminué, avec parfois
reflux du produit de contraste vers l'aorte. En revanche, F'artériographie ne fait pas
toujours le diagnostic de I'lMA non occlusive, car les ostia sont perméables. Cependant,
le flux peut apparaitre ralenti et le réseau gréle. L'artériographie est surtout utile dans le
diagnostic de I'lMA artérielie embolique, et lorsque la symptomatologie est inférieure a 6
heures : en effet, le rendement de cet examen est faible concemant les IMA veineuses
et non occlusives, et passé 6 heures d'ischémie, il faut pouvoir évaluer I'état de la
mugueuse, ce que fait difficilement l'artériographie. De plus, sa mise en ceuvre, sur un
patient choqué est délicate. Cependant, elle peut permettre la réalisation de gestes
thérapeutiques de revascularisation comme des angioplasties ou linjection in situ de

thrombolytiques et de vasodilatateurs.

La tomodensitométrie (TDM) tend a remplacer de plus en plus, I'artériographie pour
effectuer le diagnostic de I'IMA en urgence, et ce par sa réalisation plus simple. Elie
peut mettre en évidence des signes directs d'occlusion vasculaire, avec visualisation
d'un thrombus au sein des artéres et une lacune endoluminale aprés injection du produit
de contraste. L'altération de la paroi est bien étudiée, et I'on retrouve une aéroportie,
une pneumatose pariétale, un défaut de rehaussement de la paroi (signe apparaissant
avant la pneumatose pariétale), un épaississement des anses et une hyperdensité sur
les coupes non injectées. Les anses sont dilatées a cause du ralentissement du
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péristaltisme. Elle met en évidence d’autres signes non spécifiqgues comme un
épanchement intra péritonéal, une infiltration hématique de la graisse mésentérique, et
un pneumopéritoine. Elle peut préciser le type d'ischémie selon la situation du thrombus,
l'ischémie veineuse se traduisant en plus par un aspect congestif de la paroi
(rehaussement annulaire de la paroi en «cible »). La TDM ne semble pas trés
performante pour le diagnostic d'lINO, celui-ci restant un diagnostic d‘elimination a
évoquer en fonction du terrain. Enfin, les signes TDM ne sont pas spécifiques du
mécanisme de I'IMA, et cette technique peut étre prise en défaut dans lischémie
d'origine artérielle, surtout dans les obstructions distales, et ce malgré les progrés
réalisés avec les acquisitions hélicoidales. Elle reste un examen assez performant sur le
diagnostic des ischemies d’origine veineuses. Le scanner ne doit en rien retarder la

prise en charge thérapeutique.

L’imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM): Quelques études ont été
effectuées de facon expérimentale utilisant I'IRM pour le diagnostic de lischémie
intestinale. La capacité de cet examen est de détecter la proportion en eau des tissus.
Logiquement, elle peut différencier les tissus vascularisés des tissus ischemiques [12].
L'IRM peut s'effectuer avec ou sans produit de contraste, notamment avec du
phosphore marqué, libéré en grande quantité lors de la destruction des entérocytes
(établissement d'un « index d'ischémie », rapport du phosphate inorganique par la
phosphocreatine) [13]. Cet examen n’est pourtant pas un examen de référence,

probablement en relation avec la mise en ceuvre difficile et la nécessité d'un plateau

technique proche.

La colonoscopie : cette technique a été proposée pour le diagnostic "non invasif' de
cette pathologie. Cependant, l'hyperpression luminale peut aggraver les Iésions

muqueuses et le risque est la perforation [14].

c) Autre : La tonométrie

Cette technique vise a mesurer les pressions partielles en CO; ou le pH gastrique ou

intestinal (pHi). Les modifications du CO, gastrique ou du pH intestinal peuvent étre liés
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soit a 'augmentation de la production CO; par métabolisme anaérobie local, soit suite a
la diminution de son élimination, secondaire @ un bas débit de perfusion alors qu'il
n'existe pas d’hypoxie tissulaire. Cette mesure peut se faire soit au niveau gastrique
explorant la vascularisation du tronc coeliaque, soit au niveau sigmoidien explorant alors
la vascularisation de 'AMI [15;16]. Pour certains, le dosage des lactates combiné avec
la diminution du pHi pourrait permettre de faire la part entre sepsis et les désordres liés
a lischémie reperfusion [17;18]. Cette technique est séduisante car elle pourrait de
facon non invasive poser le diagnostic de gravité. Cependant le colt des sondes et les

difficultés techniques ne permettent pas l'utilisation de cette technique en routine.

5. TRAITEMENT

a) Médical
Symptomatique:
Comme il I'a été dit précédemment, la réanimation pré et post opératoire de ces patients
est primordiale. La correction des désordres hydroélectrolytiques et la restauration d'une
hémodynamique correcte, sont des éléments incontournables de la prise en charge de
ces patients. Le probléme de lintroduction des catécholamines est d'aggraver une
vasoconstriction splanchnique notamment lors de [l'utilisation de la noradrénaline et de
I'adrénaline, qui doivent étre systématiquement associées a la dobutamine [19]. D'autres
catécholamines comme la dopexamine sont en cours d'évaluation.
Il est instauré une antibiothérapie systematique dirigée contre les germes pathogenes
susceptibles de diffuser vers le péritoine ou la circulation systémique, en relation avec la
lésion de la barriere muqueuse et la translocation bactérienne. Les autres mesures
thérapeutiques comprennent une héparinothérapie curative, le traitement des désordres
acido-basiques, les protecteurs gastriques, et la mise en place d'une aspiration
digestive.
Par ailleurs, les conséquences de la reperfusion aprés levée d’'un éventuel spasme ou
d’'un obstacle vasculaire, peuvent entrainer une réponse inflammatoire systémique,
jouant un réle important dans le pronostic de cette affection [20]. L'introduction de
produits susceptibles de bloquer les radicaux libres et l'activation du systéme
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monocytes-macrophage, les anticorps monoclonaux anti-endotoxines et anti-TNF sont
encore au stade de I'expérimentation tandis que [lutilisation du glucagon, des
prostacyclines [21] et de la somatostatine [22] méritent des études complémentaires.
Curatif:

Il s'agit essentiellement de [I'héparinothérapie a dose curative et l'utilisation des
vasodilatateurs tels que les prostaglandines, et la papavérine surtout utilisés en injection
in situ lors de l'artériographie et de la chirurgie (traitement de premiére intention dans les
[INO). Les produits fibrinolytiques ne sont pas utilisés par voie générale compte tenu du
risque toujours probable de I'existence de plage de nécrose. Son utilisation in situ lors
de l'angiographie (streptokinase, r-tPA,...) n'est possible que si I'absence de nécrose

est formelle.

b) Chirurgical

L'existence d'un tableau abdominal chirurgical associé a des antécédents
cardiovasculaires, peut faire remettre en question I'utilité des examens complémentaires
qui feraient perdre au patient de précieuses heures. L'attitude dépend de I'évolution du
patient, et la laparotomie exploratrice reste le seul moyen d'améliorer la survie du
patient.

La laparotomie fait l'inventaire des lésions, qui dés I'ouverture du péritoine peut mettre
en évidence une odeur putride caractéristique de la nécrose digestive. Le chirurgien
inspecte le tube digestif pour en apprécier la coloration et I'extension de lischémie,
palpe les pouls mésentériques et étudie les capacités de réversibilité des lésions en
ayant recours a des produits vasodilatateurs comme la xylocaine. La stratégie
thérapeutique dépend de la nature et de la gravité des lésions:

La nécrose intestinale:

Si la nécrose apparait importante et étendue, la résection sera incompatible avec la
survie. La laparotomie se contentera d'étre exploratrice. Chez le sujet jeune ayant peu
d'antécédents, tout sera néanmoins tenté, y compris une résection de la quasi-totalité

du tube digestif, une greffe intestinale pourra étre envisagée ensuite.
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L'ischémie peu étendue et/ou réversible:

C'est le cas le plus favorable. Ce sont le plus souvent les embolies vues a un stade
précoce, ol I'embolectomie entraine une recoloration du tube digestif. La résection
intestinale est alors évitée. Il se pose alors le probleme de la reperfusion des territoires
ischémiés (cf. plus haut).

L'ischémie irréversible mais limitée:

Toutes les situations, de la nécrose aux lésions réversibles, peuvent se rencontrer.
Cependant, si les lésions sont irréversibles, la résection intestinale s'impose. Le
chirurgien s'aide des tranches de section, de la qualité de leur saignement et de I'aspect
de fa muqueuse. En I'absence de doute sur la viabilité du tube digestif, le rétablissement
de continuité peut se faire immédiatement. Dans les situations intermédiaires ou il existe
un doute sur la vitalité de l'intestin a conserver, il faut tenter de résoudre dans l'ordre les
problemes vasculaires puis intestinaux.

La revascularisation consiste en une artériotomie avec embolectomie ou thrombectomie,
voire une angioplastie.

La stratégie de traitement du probléme intestinal dépend de la qualité de la
revascularisation, de I'étendue et de la topographie de la résection. La résection avec
retablissement de continuité pose le probléme de la désunion anastomotique avec
fistule. Un second look a la 24eme heure est souvent nécessaire. La résection sans
rétablissement de la continuité permet de juger de |la qualité de la revascularisation du
gréle restant, d'étre plus économe en gréle, d'éviter la stase et la distension du gréle,
favorisant ainsi la perfusion muqueuse. La résection-entérostomie est souvent indiquée
s'il existe une péritonite associée. L'alternative a la résection est la mise au repos du
segment douteux par jéjunostomie ou double stomie (les extrémités proximales et

distales du segment douteux sont mises a la peau).
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II. DEUXIEME PARTIE: GENERALITES SUR LES MARQUEURS
BIOLOGIQUES DE L'IMA (REVUE DE LA LITTERATURE)

Le pronostic des patients présentant une IMA reste sombre et ceci en raison d'une
clinigue peu spécifique, et de l'absence de marqueurs spécifigues aidant a un
diagnostic précoce. Un certain nombre de marqueurs biologiques réalisés en routine ont
été étudiés, mais sans réel apport car ils sont peu spécifiques de cette pathologie. IIs
peuvent cependant prendre une vaieur s'ils sont interprétés en tenant compte du

contexte clinique ou lors de I'association de plusieurs signes cliniques et/ou biologiques.

A. LES MARQUEURS BIOLOGIQUES REALISES EN ROUTINE

Dans une grande étude multicentrique prospective sur les grands syndromes
douloureux intestinaux, sur 43 signes cliniques, biologiques et radiologiques, aucun
critére biologique n'était retenu comme fortement évocateur d'infarctus mésentérique

[11].

1. LA NUMERATION FORMULE SANGUINE (NFS)

La présence quasi constante d'un troisieme secteur dans I'évolution de la pathologie
conduit a l'apparition d'une hémoconcentration [23]. Les phénomeénes inflammatoires
ainsi que le sepsis bien souvent associés dans I'évolution, entrainent une
hyperleucocytose (>15000/ml), pouvant constituer un critére de gravité car survenant
plutét au stade d'infarcissement digestif. Il est bien évident que ces marqueurs sont peu
spécifiques de cette pathologie, mais plus utiles en association avec d'autres éléments

clinico-biologiques [16].

2. LA BIOCHIMIE USUELLE

a) La réserve alcaline (RA)
Un certain nombre d'études se sont penchées sur la mise en évidence d'une diminution
des bicarbonates avant l'apparition de signes de choc lors de l'infarctus mésentérique

[10]. Cependant, cette anomalie n'est pas retrouvée lorsque l'on compare.
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expérimentalement les ischémies digestives avec les autres étiologies d'abdomen
chirurgical [24]. Ce marqueur reste controversé pour le diagnostic précoce de I''MA [25].
L’acidose apparait étre un marqueur souvent présent au stade d'infarctus intestinal [26].
Enfin, comme pour bon nombre des marqueurs étudiés dans I'lMA, c'est I'association
avec une hyperleucocytose et une augmentation du phosphore inorganigue qui rend
probable le diagnostic d'IMA [27].

b) Acide lactique

De facon expérimentale, ce marqueur biologique est considéré comme le témoin le plus
sensible du passage de l'ischémie réversible vers le stade irréversible : sa concentration
augmente des la premiére heure puis de fagon proportionnelle a la durée et l'importance
de lischémie [26;28-30]. L'étude de ce marqueur de lischémie, montre une
augmentation plus précoce dans le liquide péritonéal que dans le sang, puis passe dans
la circulation systémique au travers de la membrane péritonéale (petite molécule et
augmentation de la perméabilité lors de I'agression). Le passage dans le systéme porte
dépend de la reperfusion [28]. La réalisation du dosage de l'acide lactique intra
péritonéal nécessite un lavage de la cavité abdominale, qui n'est plus effectué. Pourtant,
l'augmentation de l'acide lactique plasmatique y est plus précoce lors d’une ischémie
digestive qu'au niveau systemique. En fait, le calcul du rapport entre les taux d'acide
lactique plasmatique et péritonéal pourrait étre utile pour éventuellement faire le
diagnostic de gravité de la maladie et notamment avant un stade trop avancé. Enfin, la
surveillance du taux d’acide lactigue en per et post opératoire de chirurgie a risque
cardiovasculaire, permet la surveillance des complications digestives [31,;32]. La limite
de ce marqueur reste son manque de spécificité pour le diagnostic de I'lMA. Il constitue
un excellent marqueur de gravité face a un abdomen douteux [33]. Une étude portant
sur la valeur de l'acide lactique pour le diagnostic de I'IMA, retrouve une sensibilité de
96% a 100% mais une spécificité de 38% a 42% dans le diagnostic de I''lMA [33;34] (les
auteurs de ces études concluant a limportance de l'acide lactique pour évoquer une
urgence abdominale grave [29]). Ces données sont appuyées par une étude concluant

qu'un taux normal d'acide lactique n'exclut pas I'lMA [17].
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c) Phosphate inorganique

Le tube digestif est riche en phosphate, et lors d'une ischémie digestive, ils sont libérés
dans la lumiére intestinale et dans le foie via la circulation porte. D’ailleurs, le phosphate
augmente de facon plus précoce dans la veine porte que dans la circulation plasmatique
[27].

Ce dosage apparait comme un bon marqueur de la sévérité de lischémie digestive,
mais est peu spécifique puisque augmenté dans les situations d'insuffisance rénale
(souvent associée) et dans les ischémies d'autres organes [26]. Certains auteurs ont
suggéré l'existence d'une relation entre l'augmentation des taux de phosphates
inorganiques et la sévérité de I'IMA, ou ils constitueraient un marqueur de mauvais
pronostic. Il existerait aussi une corrélation entre la longueur du tissu ischémié et le taux
de phosphates [35]. A Finverse, un taux normal de phosphates normal n’exclut pas le
diagnostic d'IMA [16].

d) Amylase
L'amylasémie est un marqueur non spécifique de I''MA, mais qui peut étre le reflet d'un
bas débit pancréatique. Au dela, Il s'agit d'un dosage biologique qui est souvent élevé
en cas d'IMA (jusqu'a 50% des cas d'IMA en l'absence de toute pancréatite), et qui
peut, en l'absence d'antécédent favorisant de pancréatite aigué, étre un argument de

poids pour poser le diagnostic d'IMA [36].

e) Urée
L'augmentation de [lurée dans I'MA est probablement le reflet de la destruction
tissulaire et du dysfonctionnement rénal. L'existence d'une diminution de la volémie et le
bas débit splanchnique sont a lorigine de linsuffisance rénale. De plus, lors des
phénoménes de reperfusion, il y a une libération de facteurs vasoconstricteurs
susceptibles de diminuer le débit de l'artériole efférente. Enfin, I'utilisation de produits
tels que la noradrénaline et I'adrénaline ne font qu'aggraver le phénoméne. De fagon
expérimentale, les taux les plus élevés sont retrouvés chez les sujets porteurs d'une
occlusion digestive, plus que chez ceux présentant une IMA, prouvant I'élévation de ce

marqueur de fagcon non spécifique dans les abdomens aigus [26].
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) Phosphatases alcalines

L'augmentation de ce marqueur dans I'lMA est controversée. L'intérét du dosage de ce
marqueur est qu'il est présent en grande quantité dans la partie proximale du gréle. De
facon expérimentale, les taux sont soit élevés [10;26;37], soit bas [35;38]. De plus, il
semble que chez I'homme la 1/2 vie de cette enzyme soit de courte durée. Ce marqueur

n'est enfin, pas spécifique de cette affection.

g) Creatine phosphokinase (CPK)

La créatine phosphokinase est une protéine dimérique constituée de 3 isoenzymes
actuellement individualisables: CPK-MM, CPK-MB et CPK-BB. La fraction BB des CPK
est reconnue comme un marqueur d'un certain nombre d'affections tumorales (prostate,
cérébrales, broncho-pulmonaires, sein, hémopathies, gastriques, geénitales et
léiomyosarcome...) et de situations pathologiques (traumatisme cranien ou maladie du
SNC, ostéoporose, insuffisance hépatique). Mais ce sont les situations d'hypoxémie et
plus particulierement d'hypoxie tissulaire qui rendent ce dosage intéressant pour le
diagnostic de I'MA. En effet, la fraction BB des CPK est élevée dans toutes les
situations d'ischémie digestive. Le tube digestif est riche en CPK-BB. Il s'agit d'une
enzyme cytosolique (au méme tilre que la diamine oxydase et les
lacticodéshydrogénases). Cette enzyme, surtout présente dans la couche muqueuse, a
une demie-vie courte de 40 minutes. De plus, tout comme les CPK-MB libérées lors de
linfarctus du myocarde, on considere que seulement 15% de cette fraction passe dans
la circulation, une grande partie étant métabolisée sur place [39]. Lors d'une ischémie
digestive, les CPK-BB augmenteraient dans les 12 premieres heures, et les CPK-MB
dans les 12 suivantes, diminuant ensuite rapidement méme si lischémie persiste [40].
Ces données sont retrouvées de fagon expérimentale chez 'animal [41], mais aussi en
pathologie chez I'homme [40].

Dans des situations de choc hypovolémique ou septique, l'autorégulation cérébrale
peut-étre prise a défaut lors d'un bas débit, et une grande quantité de cette enzyme peut

étre libérée, la fraction issue de la souffrance cérébrale pourrait étre plus stable [42]. En
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fait, c'est la fraction MM (lors de la destruction des couches musculaires lisses), qui
représente 90% de I'augmentation des CPK [43].

Au dela du caractere spécifique (retrouvée a 100% pour le diagnostic de I'|MA si le taux
est supérieur a 20 ng/ml) et sensible ( 63% dans cette méme étude [40]), la difficulté de
réalisation de I'examen ainsi que les délais d'obtention des résultats sont des facteurs
importants a prendre en compte pour aider au diagnostic de cette affection.
Malheureusement, il s'agit d'une fraction plasmatique labile, et qui plus est, susceptible
de former une fraction intermédiaire au niveau poids moléculaire, migrant au méme
niveau que la fraction MB en électrophorése (appeiée fraction BB'), faussant les
résultats [44]. Enfin, la technique électrophorétique en elle-méme, est de mise en

oeuvre délicate et ne peut étre réalisée en routine comme examen quotidien.

h) Lacticodéshydrogénase (LDH)
Il s'agit d'une enzyme du cytosol qui est libérée lors de la destruction des entérocytes
lors de I'IMA. Cette enzyme est aussi constituée de 3 isoformes, les fractions LDH2 et
LDH3 étant les plus représentées dans ie tube digestif chez 'homme et l'animal. La
plupart des études notent cependant que la fraction LDH2 est la plus augmentée lors
des IMA. L'étude de cette enzyme n'a pas la méme valeur que les CPK-BB pour établir
le diagnostic de I'IMA [41]. La cinétique de cette enzyme est de plus connue comme
apparaissant tardivement dans le sérum, soit de 6 a 9h apres l'infarctus. Cependant,
pour certains auteurs, la concentration de cette enzyme serait plus élevée dans les IMA
non occlusives, et I'enzyme serait libérée lors de la reperfusion [45]. L'intérét de ce

marqueur biologique dans le diagnostic de I'MA est donc contesté [43;46].

i) Aspartate aminotransferase (ASAT)

L’Aspartate aminotransferase, a aussi été étudiée dans le cadre de I'|MA et notamment
lors de l'association avec d'autres marqueurs comme les CPK totales et les LDH totales
[38;45;47]. Son augmentation n'est pas spécifique de cette pathologie. Notamment,
cette enzyme est augmentée a la fois dans les syndromes occlusifs digestifs et dans les
oblitérations vasculaires mésentériques, rendant ce marqueur peu utile pour faire le
diagnostic d'IMA, mais pouvant aider le chirurgien a poser une indication chirurgicale,
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constituant ainsi un facteur de gravité. Enfin, la nécrose peut survenir avant toute

augmentation de cette enzyme [26].

B. LES NOUVEAUX MARQUEURS

1. LES MARQUEURS TEMOINS DE L'ISCHEMIE
REPERFUSION

a) Intestinal Fatty Acid Binding Protein (I-FABP)

Il s'agit d'une molécule de faible poids moléculaire (15 KD) qui a été initialement étudiée
chez les rongeurs. Elle est présente a forte concentration dans 'entérocyte et constitue
de 2 a 3% des protéines du cytosol. Sa localisation est préferentieliement au niveau du
gréle, et plus particuliérement dans les villosités intestinales [48]. Ce marqueur serait
libéré des le début de lischémie muqueuse, et aurait une sensibilité proche de 100%
dans le diagnostic de I'MA. Cependant, ce n'est pas un marqueur specifique, puisque
toute affection du tube digestif comme l'occlusion digestive entraine une augmentation
de I-FABP [49]. L'augmentation lors d'une ischémie aigué se fait dans les 15 minutes.
Cette molécule est augmentée dans les phénoménes d'ischémie reperfusion. Elle est
aussi augmentée dans les infarctus mésentériques. Une étude propose ce marqueur
comme un témoin d'une ischémie viable si 'Hexosaminidase ( cf. plus bas) est basse, et
a linverse d'un infarcissement si les 2 marqueurs sont éleves [50]. Le dosage de [l-
FABP est disponible en 2 heures (ELISA) [61-53]. Ce marqueur est probablement d'une
grande valeur dans le diagnostic de I'IMA et de nouvelles études chez 'homme sont

nécessaires.

b) Hexosaminidase

L'Hexosaminidase est constituée de 2 isoenzymes A et B, dont la fraction B a été
retrouvée augmentée de fagon expérimentale et clinique dans les infarctus artériels
mésentériques et dans les entérocolites nécrotiques. Cette molécule, présente dans la
muqueuse digestive augmente dans les 2 heures suivant lischémie. Cependant ces

données ne sont pas retrouvées dans d'autres études [16;26]. Pourtant, comme
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mentionné plus haut, ce dosage pourrait étre utile dans le diagnostic de gravité de cette

pathologie [50;54;55].

c) Thromboxane B2 (TXB2)

Comme nous l'avons vu précédemment, la physiopathologie de l'ischémie-reperfusion
conduit a la libération du thromboxane A2. Le dosage urinaire de son métabolite, le
thromboxane B2, peut étre théoriquement proposé pour un diagnostic précoce de I'MA.
Cependant, il s'agit d’'une étude expérimentale animale, et d’autre part, ce dosage
nécessite le recueil d’'un volume urinaire suffisant (6 heures dans l'étude, ce qui
constitue un délai trop long pour un diagnostic rapide chez 'lhomme, une évaluation de
la quantité d'urine chez ce dernier serait a déterminer) [56]. A notre connaissance, il

n'existe pas d’étude sur la valeur de ce marqueur dans 'IMA chez 'homme.

d) Maltase

La maltase est, au méme titre que I'Hexosaminidase, une enzyme présente dans les
cellules de la muqueuse intestinale (enzymes de la bordure en brosse). Peu d'études se
sont intéressées aux modifications de cette enzyme lors d'une ischémie digestive. De
facon expérimentale, les dosages effectués sur des animaux soumis a divers stress
digestifs (occlusion par "étranglement”, occlusion digestive partielle ou totale, occlusion
vasculaire) montrent une diminution des taux sériques dans le cas de lischémie
mésentérique, concomitante d’une diminution de la production de cette enzyme suite a
la destruction de la bordure en brosse des entérocytes [26;57]. Il n'existe pas non plus,
dans cette revue de la litterature, d’étude menées chez 'homme concernant l'intérét de

la maltase dans I'lMA.

e) Les nucléotides

L'adénine et la pyridine sont des nucléotides qui sont libérés dans les 30 premiéres
minutes apres le début de lischémie. Par la suite, quelle que soit I'évolution de
I'ischémie ou de la reperfusion, il n'y a plus de modification des taux plasmatiques des
nucléotides. Ces marqueurs sont donc peu utiles a la fois pour le diagnostic de I'IMA

mais aussi pour établir la sévérité de l'atteinte [58].
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f Diamine oxydase (DAO)
Lors des phénomenes d'ischémie-reperfusion, il existe un relargage important
d'histamine dans la circulation. Cette molécule labile est pourtant un des facteurs
probablement le plus délétére et responsable des phénoménes hypotensifs dans les
conséquences de IIMA. La diamine oxydase est une enzyme cytoplasmique produite
quasi exclusivement dans les sommets des villosités intestinales, dont le rdle
physiologique est l'inactivation de I'histamine. En conditions normales, la DAO produite
en réponse a celle de I'histamine, est d'abord relarguée dans la lumiére intestinale, puis
réabsorbée au niveau de l'espace intercellulaire soit directement dans le sang, soit via
les lymphatiques [59]. Sa concentration diminue lors de lischemie muqueuse digestive,
par défaut de production [60]. Sa diminution est expérimentalement fonction de la durée

et du mécanisme de l'ischémie [47;61].

2. LES MARQUERS TEMOINS DE LA TRANSLOCATION
BACTERIENNE

a) La procalcitonine

La littérature concernant l'intérét de la procalcitonine pour le diagnostic des infections
bactériennes, fongiques et parasitaire est abondante [62]. Cependant, son utilité comme
marqueur de la translocation bactérienne est controversée. Un certain nombre d’études
utilisent la procalcitonine pour le diagnostic différentiel entre SIRS non infectieux et le
sepsis surtout dans la situation de ta circulation extracorporelle [63]. Cependant,
d’autres études retrouvent une augmentation de la procalcitonine dans les SIRS de
nature infectieuse [64;65]. Une étude retrouve une absence de relation entre
Faugmentation de la procalcitonine et le taux d’endotoxine circulante [7].

Une reaction pancréatique est fréquente lors de I'IMA. La procalcitonine a été proposée
comme marqueur des pancreatites [66;67]. La procalcitonine augmente donc lors des
bas débits pancréatiques au méme titre que I'amylase. La procalcitonine ne constituerait
pas alors un marqueur spécifique de I'lMA.

Il n'existe pas d’étude a notre connaissance sur l'intérét de la procalcitonine comme

marqueur précoce des ischémies digestives.
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b) Le D-Lactate

(1) Introduction

Le dosage de lisomére dextrogyre de I'acide lactique a été proposé comme marqueur
biologique de certaines situations pathologiques:

-Pullulation microbienne dans le « Syndrome du gréle court » [68,;69] ;

-Les dérivations digestives [52;70] ;

-Infections [33,71];

-IMA [72;73] et le volvulus du gréle [33] ;

-Péritonite [33;74] ;

-Cirrhose [75] ;

-Encéphalopathie dans la nutrition parentérale de longue durée [76].

(2)  Physiopathologie

La production de cette molecule est assurée exclusivement par la flore bactérienne, lors
de la translocation bactérienne qui se produit lors de lischémie de la muqueuse
digestive [77;78]. Il existe une pullulation microbienne secondaire a l'iléus réalisé par
''MA. Un certain nombre de bactéries, comme ['Escherichia Coli, les Klebsiella ou
encore les Lactobacillus sp et les Bacteroides sp, sont capables de produire le D-
lactate par fermentation des sucres. La théorie de la translocation bactérienne a été
critiquée par certaines études ayant montré I'existence d'une translocation bactérienne
en dehors de toute lésion de I'épithélium, une régulation de cette translocation
bactérienne par certaines bactéries aérobies (incapables d’assurer une production de D-
lactate), et la possibilité d'une translocation vers le tissu lymphatique de bactéries
aérobies (salmonelles et shigelles) dans les macrophages [79]. Ce phénoméne est
dépendant a la fois de « I'note » et de I'équilibre de la flore digestive.
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(3)  Métabolisme

L'homme ne posséde pas le matériel enzymatique pour métaboliser le D-lactate [73].
Cette molécule est en effet fabriquée par la voie du méthylglyoxal [80], et catabolisée
parla D-2-déshydrogénase [81], toutes deux normalement absentes chez 'lhomme [82].
Un certain nombre d'études ont montré la présence d'un métabolisme en faible quantité
par 'homme dans certaines conditions [83]. Cependant, 'homme est capable de
synthétiser lisomére L-lactate par la voie des triosephosphates selon le mécanisme
glycolytique d'Embden-Meyerhof [84]. D’autres études montrent une voie métabolique
commune aux 2 isomeéres [85]. |l peut exister des confusions avec lisomére [évogyre
en relation avec une mauvaise méthode de dosage [86] . Il est enfin possible que les D-
lactates soient catabolisées d'autant plus rapidement que les concentrations en L et D-

lactates sont élevées [87].

(4)  Cinétique d’apparition lors de I'lMA

Une étude animale chez le lapin montre 'apparition d'un taux significatif de D-lactate a
partir d'une heure apres la création d'une ischémie mésentérique. Ce taux persiste et
augmente, méme si I'on restaure une perfusion adéquate [88]. Cette cinétique est plus
rapide que celle de l'apparition de germes dans la circulation porte qui ne se produit
qu'a la 24eme heure [9;74]. Les seules études concernant la cinétique du D-lactate chez
'homme ont été effectuées chez des patients en situation pathologique, en dehors du
contexte de I'MA [85].

(6)  Facteurs modifiant la production de D-lactate

La production de D-lactate dans un modeéle de "gréle court" suit un rythme circadien
[69]. Lors du diabéte acidocétosique, it semble y avoir une augmentation en relation
avec la production de corps cétoniques [89]. Il est difficile de dire si ces 2 situations sont
a prendre en compte pour linterprétation des résultats du dosage des D-lactates en

pathologie.
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(6)  Méthodes de dosage du D-lactate
Plusieurs méthodes ont été décrites. 1l existe des kits de dosage dans le sang et dans

les urines.
Dans le sang plusieurs méthodes sont proposées:

v' Enzymatique: La plus fréquente mais aussi la plus sujette a des sources d'erreurs
[90;91]. Certains auteurs recommandent une déprotéinisation pour éliminer la
source d'erreur que constituent le dosage dans le méme temps de la fraction
lévogyre (qui sous estime le dosage) [86] ;

v" Fluorimétrique [92] ;

v Colorimétrique: Cette méthode semble la plus séduisante de par sa facilité de
mise en ceuvre et I'obtention d'un résultat rapide [93].

La mesure de la concentration de D-lactate dans les urines nécessite un recueil sur
plusieurs heures, le dosage sur un échantillon d’urine n’étant pas retenu comme une
méthode de dosage fiable. Le dosage dans les urines ne peut se faire dans le cadre de
I'urgence [94].

I n'a pas été mis en évidence, au travers d'une revue de la littérature, d'étude ayant

évalué les différentes methodes de dosage du D-lactate, ainsi que leur reproductibilité.

(7)  Epidémiologie
Seules 2 etudes prospectives portant chacune sur une dizaine de patients, ont étudié la
valeur du D-lactate dans le diagnostic de I'IMA. Elles retrouvent une sensibilité de 82 a
90%, une spécificité de 77 a 87%, une valeur prédictive positive a 70%, ainsi qu'une

valeur prédictive négative a 96% [72;95].
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lll. TROISIEME PARTIE: INTERET DU DOSAGE DU D-LACTATE
DANS LE DIAGNOSTIC DE L'IMA

A. BUTS DE L'ETUDE

Au travers d'une revue de la littérature, le dosage plasmatique du D-Lactate apparait
comme le marqueur biologique le plus fiable et le plus simple a mettre en ceuvre pour le
diagnostic précoce de 'IMA.

Le but de cette étude est de confirmer I'utilité du D-Lactate comme marqueur précoce
dans lischémie mésentérique aigué, et de préciser dans quelles situations ce marqueur

biologique est le plus fiable.
B. PATIENTS ET METHODES

1.  TYPE DE L’ETUDE

Il s’agit d'une étude prospective multicentriqgue, sur linitiative du Département
d’Anesthésie et Réanimation du Centre Hospitalier de Reims, apres accord préalable du
CPPRB de Champagnes Ardennes. Cette étude a été menée conjointement par les
CHU de Reims, Nancy, Dijon, Besangon, et Strasbourg .Elle a débuté le 1 février 1998
pour une durée de 4 ans, avec une étude intermédiaire ayant pris fin en juin 1999. Cette
these présente les résultats concemant lintérét du dosage plasmatique du D-lactate

pour le diagnostic de I'lMA, sur cette période intermédiaire de 2 ans.

2. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION

Les patients qui ont été inclus dans cette étude, étaient ceux dont le diagnostic
d’ischémie mésentérique aigué était posé sur:

= Une angiographie

= Une colonoscopie

= Un examen tomodensitometrique

= Une laparotomie

= Des arguments anatomopathologiques lors d’'un examen extemporané ou

nécropsique.
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3. RECUEIL DES DONNEES

Une fiche de données (cf. Annexe 1) était constituée pour chaque patient lors du
prélevement sanguin. Cette fiche relevait un certain nombre de critéres :

v' Les antécédents ;

v Les caractéristiques générales du patient ;

v Le traitement en cours ;

v' Les délais de prise en charge depuis le début de la symptomatologie ;

v Les signes cliniques du patient a 'admission;

v Le service d’accueil du patient ;

v Les examens paracliniques effectués avec notamment la réalisation d’examens
iconographiques, et d'un bilan biologique standard (numération formule,
ionogramme sanguin, bilan hépatocellulaire et pancréatique, enzymatique dont la
CPK et la LDH, les lactates sériques et les bicarbonates sanguins). D’autres
dosages plus particuliers ont été effectués dans le cadre de I'étude comme la
procaicitonine, la fraction BB de la CPK et bien sir le D-lactate. Seuls les centres
de Reims et Nancy ont pu effectuer ces dosages compte tenu des difficultés
techniques de réalisation du dosage ;

v" Le type de prise en charge médico-chirurgicale ou palliative ;

v' Les caractéristiques de I'anesthésie et de la réanimation per et post opératoire ;

v Les mécanismes de l'ischémie mésentérique ;

v' Les résultats d’'un éventuel examen anatomopathologique ;

v Les complications des 48 premiéres heures et celles jusqu'a la fin de

I'hospitalisation ;
v Le bilan a un an ainsi que les complications, les patients devant étre suivis sur

cette période.

4. ANALYSE BIOLOGIQUE

Le principe du dosage est la transformation du D-lactate en pyruvate par la D-lactate
déshydrogénase en présence de nicotinamide adénine dinucléotide (NAD). La réaction
entrainant la formation de NAD hydrogéné (NADH) est suivie par une lecture en

spectrophotomeétrie a 340 nm.



Le recueil du plasma pour le dosage du D-lactate se faisait au plus t6t, des le diagnostic
posé en pré opératoire ou en post opératoire immeédiat si le dosage n'avait pu étre
effectué avant lintervention ou s'il devait en retarder la réalisation. De toute fagon,
aucun dosage n’était effectué plus de 6 heures apres l'intervention chirurgicale.

Le prélévement (2ml minimum) doit en théorie étre effectué sur un tube contenant du
fluoride de sodium , ainsi que de l'oxalate de potassium afin de limiter les réactions de
dégradation enzymatique plasmatique (moins importantes en ce qui concerne le D-
lactate que le L-lactate). Pour la majorité des patients, les prélévements étaient
effectués sur tube sec pour des facilités de centrifugation immédiate afin de conserver le
plasma a —80°C. Apres une centrifugation de 10 minutes a 3500 t/min a +10°C, le
plasma était recueilli et congelé a —80° C. Les prélévements provenant de Reims étaient
transportés dans de la carboglace vers le laboratoire de biochimie de Nancy, ceci afin

d’eviter les biais des différentes méthodes de dosage.

Le plasma est déprotéinisé par ultrafiltration sur une membrane avec un seuil de
coupure a 20000 Da (filtre SARTORIUS®, Goettinger, Allemagne), par 3 centrifugations
successives de 5 minutes a 1000 t/min puis une de 20 minutes a 2000 t/min.

Le dosage est effectué avec les réactifs Boehringer® (Ingelheim, Allemagne), le D-
lactate de lithium Boehringer® et la D-lacticodéshydrogénase Boehringer®.

La solution mere est concentrée a 2 mmol/l de D-lactate de lithium et la solution fille a
200 pmol/l. Les solutions contrbles sont des sera bovins (aucun sérum contréle humain
n'étant disponible).

La mesure est effectuée dans un automate KONE® (KONE® Instruments Evry, France),
les résultats étant exprimés en umol/l. La valeur normale fixé par le laboratoire de

Biochimie de Nancy est inférieure a 40 umol/l.



C. RESULTATS

En raison de difficultés techniques de réalisation, seuls 13 des 77 patients ont pu
bénéficier du dosage du D-lactate (prélévements précoces, centrifugation immédiate et
congélation a -80°C,...).

La premiére partie de 'analyse statistique de cette thése, vérifie si le sous-groupe de
patients ayant pu benéficier du dosage du D-lactate est comparable au groupe de
patients n'ayant pu en bénéficier.

La deuxieme partie de 'analyse statistique présente la sensibilité du dosage du D-
lactate pour le diagnostic de I'lMA ainsi que les valeurs moyennes de ce marqueur dans
le groupe de patients étudié.

La troisieme partie étudie la valeur du dosage du D-lactate pour le diagnostic de 'MA,
en le comparant avec les techniques diagnostiques utilisées dans I'étude (angiographie,
colonoscopie, TDM, laparotomie) et dans la littérature (biologie), et en fonction du
mecanisme de I'|MA.

La demiére partie étudie la valeur pronostique du D-lactate avec ies facteurs de morbi —
mortalite.

L'analyse statistique pour les variables continues a été effectuée par un test t de
Student et par un test de x?pour les variables catégorielles. Une valeur de P inférieure a

0,05 était considérée comme statistiquement significative.
1. COMPARAISON DES GROUPES

a) Comparaison en fonction des caractéristiques

démographiques
Caractéristiques
démographiques Avec D-lactate Sans D-lactate P
Age (ans) 65.41 | (n=13) | (D.§=12.2) |71.98|(n=63)|(D.S=11.06)|N.S.
Poids (Kg) 73.16 | (n=13) | (D.S=14.6) |74.50|(n=61)] (D.S=19.3) |N.S.
Homme (%) 53.8 57.81
S€X€ | Femme (%) 46.1 4218 N.S.

Tableau Il : Comparaison portant sur les caractéristiques démographiques, entre le
groupe de patients chez qui a été dosé le D-lactate avec celui n‘ayant pu en bénéficier.

Le sex-ratio des 2 groupes est comparable, avec une légére prédominance masculine.
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il n’existe pas non plus de différence entre les 2 groupes de patients en ce qui concerne

les autres caractéristiques démographiques représentées dans le tableau .

b) Comparaison en fonction des antécédents

And Avec D-lactate (%) | Sans D-lactate (%)

_Antécédents i nes n=64 P
Sans antécedent cardlaque 50 51.56 NS
Antécédents cardiagues 50 48.43 e
Sans antécédent vasculaire 58.33 54 .68 NS
Antécédents vasculaires 41.66 45.31 ;
Pas d’insuffisance rénale 84.61 82.81
Insuffisance rénale non dialysée 0 9.37 N.S.
Insuffisance rénale dialysée 15.38 7.81
Sans antécédent hépatique 100 96.82
insuffisance hépatnque 0 1.58 N.S.
Cirrhose 0 1.58 :
Absence de chlrurgle < 3mois 58.33 50.79
Chirurgie abdominale < 3 mois 16.67 11.1 N.S.
Chirurgie cardiaque < 3 mois 16.67 28.57 :
Pas d'antécédent tumoral 83.33 79.68 ‘NS
Antécédent tu tumoral abdomlnal 1666 | 1875
Non diabétique 9166 85.71 NS
Diabétique 8.33 14.28 o
Pas d'antécédent d'éthylisme 66.6 87.3 ‘NS
Ethylisme 33.3 12.69 e
Pas d'hypercholestérolémie 75 69.8 NS
Hypercholestérolémie 25 30.1 o
Pas d'HTA 53.8 47 61 NS
HTA 46.1 46.03 e
Pas d'obésité 66.6 85.1 NS
Obésité 33.3 26.98 s
Pas de tabac 33.33 63.49 ‘NS
Tabac 66.66 36.5 L

Tableau 1V : Comparaison portant sur les antécédents, entre le groupe de patients chez
lequel a été dosé le D-lactate avec celui n‘ayant pu en bénéficier.

Le tableau IV confirme I'absence de différence significative entre le groupe de patients

chez qui a été dosé le D-lactate avec celui n'ayant pu en bénéficier, en ce qui conceme
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les antécédents. Les antécédents cités dans le tableau |ll constituent des facteurs de
risque pour l'apparition d’'une IMA. Les facteurs de risques d'IMA sont identiques dans

les 2 groupes.

c) Comparaison en fonction de la clinique

Caractéristiques Avec D-lactate Sans D-lactate p
cliniques a I'admission Moyenne | D.S. Moyenne D.S.

Signes fonctionnels ' | 16.75 (n=13) | 7.84 [12.875 (n=64)] 768 | N.S.
2&%’;‘*&223?'8,9“ 383 (n=13) | 174 | 1.73 (n=64)| 1.48 |<0.01*
Signes physiques 141 (n=13) | 1.92 |3.109 (n=64)] 2.36 | 0.02*
vasculaires

TAS (mmHg) 123 (n=13) | 34.62 | 116 (n=64)| 34.75 | N.S.
TAD (mmHg) 734 (n=13) | 19.8 | 6561 (n=64)] 18.3 | N.S.
Température (C°) 376 (n=13) | 0.79 | 356 (n=64)] 8.02 | N.S.
IGS 38.1  (n=10) | 26.53 | 46 (n=46)| 23.25 | N.S.

Tableau V : Comparaison portant sur les parametres cliniques a I'admission, entre le
groupe de f)atients chez lequel a été dosé le D-lactate avec celui n‘ayant pu en
bénéficier. ¥ Somme d'une cotation arbitraire de signes fonctionnels & I'admission
(Douleurs=1, Nausées/ vomissements= 2 ; Hématémese= 4 ; Diarrhée=8; Arrét du
transit=16). ® somme dune cotation arbitraire de signes physiques abdominaux
(Disparition des bruits hydroaériques=1; Défense abdominale= 2; Contracture
abdominale=4). ® Somme d'un cotation arbitraire de signes physiques d'origine
vasculaires (Souffles vasculaires abdominal=1, Marbrures=2; Oligoanurie=4) (cf.
annexe )

Le tableau V montre 'absence de différence entre les 2 groupes en ce qui conceme les
caractéristiques cliniques au moment de I'admission, hormis en ce qui concerne les
signes physiques abdominaux et vasculaires. En effet, le groupe de patients ayant pu
bénéficier du dosage du D-lactate avait un score de signes physiques abdominaux plus
élevé, alors que celui qui na pas bénéficié du dosage de D-lactate avait un score de
signes physiques vasculaires plus élevé. Les éventuelles raisons et conséquences de

ces différences seront discutées plus loin.
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d) Comparaison en fonction des délais de prise en charge

du patient

Le tableau VI étudie les délais entre l'apparition des premiers signes cliniques et
'admission dans un service médical, et celui entre cette admission et le traitement
spécifique de I'MA. Il montre que les délais de prise en charge et de mise en oeuvre du

traitement spécifique sont comparables dans les 2 groupes de patients.

Délai Avec D-lactate . Sans D-lactate 1 p
e Moyenne | D.S. | Mediane | Moyenne | D.S. | Médiane
Délai signes
cliniques /Priseen | 308 164 | 12 | STO0 653 | 13 | NS
charge médicale (h) -
Délai prise en charge
médicale / T oy 28] 10 | 5 | 138 | 25 |Ns.
Traitement (h)

Tableau VI: Comparaison portant sur les délais de prise en charge et de mimse en
ceuvre du traitement spécifique de I'lMA, entre le groupe de patients chez qui a été dosé
le D-lactate avec celui n’ayant pu en bénéficier.

e) Comparaison en fonction de la biologie

Le tableau VIl montre qu’il n'y a pas de différence significative entre les 2 groupes de
patients en ce qui concerne les résultats biologiques a I'admission du patient. Le groupe
de patients n'ayant pu bénéficier du dosage du D-lactate a un taux moyen de CPK plus
important que celui chez lequel a été effectué ce dosage. Cette différence n’est pourtant

pas significative (p=0.06).




Paramétres Avec D-lactate . Sans D-lactate p
biologiques Moyenne | D.S. Moyenne D.S.
Leucocytes (G/l) | 1503 (n=13) | 7.59 | 14.06 (n=63) | 6.55 |N.S.
Hémoglobine (g/dl)| 12.33  (n=13) | 299 | 1159 (n=64) | 3.02 |N.S.
Plaquettes (G/l) 226 (n=13) | 168.8 |186.600 (n=63) | 100.8 |N.S.
Natrémie (mmol/l) | 134  (n=13) | 429 | 137 (n=63) | 6.76 |N.S.
Kaliémie (mmolfl) | 415 (n=13) | 071 | 473 (n=63) | 0.88 |N.S.
&:;ﬁfl'l?)'"em'e 177.81  (n=13) | 1602 |213.47 (n=61) | 1367 [N.S.
Protidémie (g/l) 5491 (n=13) | 16.7 | 4811 (n=64) | 16.1 |N.S.
Amylasémie (UM) | 328  (n=11) | 4905 | 187 (n=38) | 2307 |N.S.
ASAT (UI) 537  (n=12) | 88129 | 320 (n=56) | 643.27 |N.S.
ALAT (UlT) 305 (n=12) | 485.88 | 222  (n=54) | 488.03 |N.S.
Phosphatases _ _

Alcalines (UM 176  (n=12) | 1295 | 109 (n=51) | 1082 [N.S.
Gamma GT (muUl) | 57  (n=12) | 508 53  (n=48) | 649 |N.S.
Bilirubine (umol/l) | 1554 (n=12) | 129 | 25.83 (n=48) | 37.7 |NS.
LDH (mulfl) 1722 (n=11) | 2187.3 | 1212 (n=33) | 1277.27 |N.S.
g:l‘::liﬁ’l'l‘)"'em'e 2067 (n=10) | 091 | 1549 (n=21)| 077 |[N.S.
m’;nljﬁ;'q”e 445 (n=10) | 449 | 441 (n=30) | 41 |NS.
CPK (UIfl) 347  (n=10) | 5282 | 2625 (n=32) | 5869.9 |N.S.
pH 734  (n=9) | 0.11 73  (n=29) | 012 [NS.
PO2 (mmHg) 98 (n=9) | 467 | 100 (n=29) | 445 |[N.S.
PCO2 (mmHg) 37.37 (n=9) | 7.23 | 3848 (n=29) | 7.67 |N.S.
RA (mmol/l) 2022 (n=10) | 4.02 | 19.33 (n=30) | 452 |[N.S.

Tableau VIl : Comparaison portant sur les paramétres biologiques entre le groupe de
patients chez lequel a été dose le D-lactate avec celui n‘ayant pu en bénéficier.

f

Comparaison en fonction du diagnostic iconographique

Les résultats du tableau VIII mettent en évidence I'absence de différence en ce qui

concerne les résultats iconographiques dans les 2 groupes étudiés. La prise en charge

diagnostique par les méthodes d’'imagerie, a été la méme dans les 2 groupes.

Dans ie groupe de patients avec dosage du D-lactate, le diagnostic iconographique

d’IMA était porté exclusivement sur la TDM.




Imagerie Avec D-lactate (%) Sans D-lactate (%)
Pas d'echographle 84.61 (n=11) 75 (n=48)
z,a::n ge signes échographiques 15.38 (n=2) 23 43 (n=15)
Signes échographiques d’IMA 0 (n=0) 1.56 (n=1)
Pas de TDM ' ‘ 38.46 (n=5) 64.06 (n=41)
Pas de signes TDM d’IMA 7.69 (n=1) 10.93 (n=7)
Signes TDM d’IMA 53.84 (n=7) 25 (N=16)
Pas d'artériographie 100 (n=13) 93.75 (n=60)
Pas de signes. : _ -
artériographiques d’IMA 0 (n=0) 0 (n=0)  INns,
cSillgwrl::::s artérlographlques 0 (n=0) 6.25 (n=4)

Tableau Vil :

Comparaison portant sur la réalisation d’examens iconographiques et

leurs résultats, entre le groupe de patients chez lequel a été dosé le D-lactate avec celui

n‘ayant pu en bénéficier.

g) Comparaison en fonction du type d'ischémie

%gggg:;;z e-etocallsation de Avec D-lactate (%) | Sans D-lactate (%) P
Inconnue . 0 (n=0) | 14 ' (n=9)
Artérielle embolique 15.38 (n=2) = 175 | (n=11)
Artérielle thrombothue 38.46 (n=5) | 285 | (n=18) | N.S.
Veineuse . 7.69 (n=1) | 9 I (n=6) |

Non occlusive 38.46 (n=5) | 31 (n=20) |
Inconnue 0 (n=0) 62.5 (n=40)

AMS 69.23 (n=9) 25 (n=16)

AMI 7.69 (n=1) 7.81 (n=8) | <p.01*
Tronc coeliaque 0 (n=0) 1.56 (n=1) .

Tronc ceeliaque + AMS 15.38 (n=2) 1.56 ©  (n=1)

Tronc ceeliaque + AMI 7.69 (n=1) 156 | (n=1)

Atteinte muqueuse 14.28 (n=1) 5.26 (n=2)
Atteinte sous muqueuse - 0 (n=0) 18.4 (n=7) | NS
Atteinte musculaire 85.7 (n=6) 76.31 (n=29)

Tableau IX : Comparaison portant sur les mébanismes ét la localisation de I'IMA, entre

le groupe de patients chez lequel a été dosé le D-lactate avec celui n‘ayant pu en

bénéficier.
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Il n'existe pas de différence entre les 2 groupes de patients en ce qui concerne le
mécanisme et ['atteinte histologique. Cependant, il faut noter dans le groupe de patients
n'ayant pu bénéficier du dosage du D-actate, un grand nombre de cas ou il n'a pu étre

possible d'identifier la localisation de I'ischémie digestive (tableau [X).

h) Comparaison en fonction du type du traitement

: | Avec D-lactate | Sans D-lactate
Traltement i e e ()
Prise en charge chlrurgtcale o | 100 | (n=13) 89 | (n=57) |N.S
Laparo_torpne exploratrice sans geste 3 (n=3) 29 8 (n=13)
thérapeutique
Résection simple avec stomie : 30 (n=4) 4912 | (n=28)
Résection simple avec retabhssement _ _
de continuité . B 38.4 (n=5) 228 | (n=13) | N.s,
Revascuiarlsaﬂon et resectlon avec 76 (n=1) 175 (n=1)
stomie
Revascularisation et résection avec _ _
rétablissement de continuité - 0 (n=0) 3.5 (n=2)
Pas de traitement anticoagulant 61.53 (n=8) 69.84 | (n=4%5) | NS
Traitement anticoagulant o 38.46 (n=5) 30.15 | (n=19)
Pas de traitement vasodilatateur 100 | (n=13) | 90.47 | (n=58) NS
Traitement vasodilatateur 0 (n=0) 9.52 (n=6)

Tableau X . Comparaison portant sur le type de prise en charge thérapeutique
spéecifique de I'IMA, entre le groupe de patients chez lequel a été dosé le D-lactate avec
celui n’ayant pu en bénéficier.

Les 2 groupes de patients analysés sont comparables en ce qui concerne le type de
prise en charge thérapeutique (Tableau X). L’'ensemble du groupe de patients avec D-
lactate a benéficié d’une prise en charge chirurgicale, dont la majorité était une résection
chirurgicale simple. Dans le groupe de patients sans D-lactate, 7 patients n'ont pas eu
de traitement chirurgical, dont 1 patient n’a eu qu'un traitement anticoagulant, 3 patients
ont eu a la fois un traitement anticoagulant et vasodilatateur in situ, et enfin 3 patients
ont eu une prise en charge palliative d’emblée. Dans ce méme groupe de patients, 3
patients ont pu bénéficier d'un traitement vasodilatateur in situ lors de la chirurgie, et 3

lors de la réalisation d’'une angiographie.
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Tous les patients ayant regu un traitement anticoagulant dans le groupe ayant eu un
dosage du D-lactate, ont bénéficié d'une chirurgie. Le traitement anticoaguiant était

délivré en per et post opératoire.

i) Comparaison en fonction des complications per et post
opératoires

Complications Avec D-lactate (%) | Sans D-lactate (%) P
Pas de complication per _ _ ;
anesthésique 13.55 (n=) 86.44 (") NS
Complications per anesthésiques 35.7 (n=) 64.28 (n=)
Pas de complication post _ _
opératoire <48 : 61.53 (n=8) 50 (n=32) NS
S:;rrl‘phcatlons post opératoires 38 46 (n=5) 50 (n=32)

Tableau XlI: Comparaison portant sur les complications per anesthésiques et post
opératoires précoces (<48h), entre le groupe de patients chez lequel a été dosé le D-
lactate avec celui n‘ayant pu en bénéficier.

Il 'y a pas de différence significative entre les 2 groupes de patients en ce qui conceme
I'apparition des complications per anesthésiques et post opératoires a court et moyen
terme (tableau Xl). Les complications per anesthésiques étaient essentiellement
cardiovasculaires (collapsus, trouble du rythme, cedéeme aigu du poumon et arrét
cardiovasculaire) et respiratoires (hypoxémie). Les complications post opératoires
étaient cardiovasculaires, rénales, respiratoires, abdominales, neurologiques et

infectieuses (cf. annexe 1).

J) Comparaison en fonction de la survie

Il existe une différence significative entre la population ayant pu bénéficier du dosage du
D-lactate versus celle sans dosage en ce qui concerne la mortalité a plus de 48h des
patients (tableau Xli). Le rapport entre les patients décédés et vivants a plus de 48h
dans le groupe n'ayant pas eu de dosage du D-lactate est plus grand que celui du
groupe de patients chez qui a été dosé le D-lactate. La signification de cette différence

et ses conséquences seront traitées plus loin.
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Survie Avec D-lactate (%) | Sans D-lactate (%) P
Survivants <48h 53.84 (n=7) 50.79 = (n=32) NS
Patients décédés <48h 49.20 (n=6) | 46.15 (n=31) e
Survivants >48h 53.84 (n=7) 1562 | (n=10) | g.007*
Patients décédés >48h | 46.15 (n=6) 84.37 | (n=54)

Tableau XlII : Comparaison portant sur les taux de survie, entre le groupe de
patients chez lequel a été dosé le D-lactate avec celui n‘ayant pu en bénéficier.
2. STATISTIQUES DESCRIPTIVES DES TAUX DE D-LACTATE
a) Sensibilité
L'absence de groupe contréle ne permet d'étudier ni la spécificité, ni les valeurs
prédictives positives et négatives du dosage du D-lactate dans le diagnostic de 'IMA.

La sensibilité du dosage est médiocre pour le diagnostic de I'IMA puisque retrouvée a
46% dans notre étude.

b) Valeurs moyennes du D-lactate

D-lactate
Moyenne (pmol/mil) 491
Minimum (umol/ml) 4.9
Maximum (pmol/ml) L
Déviation standard 4329

Tableau Xlll : Valeurs plasmatiques du D-lactate.

Le seuil de positivité du dosage du D-lactate a été fixé par notre laboratoire a 40

pmol/mi.

Mécanismes de I'IlMA Moyenne (umol/ml) . D.S.
Artérielle embolique (n=2) 40 1272 |
Artérielle thrombotique (n=5) - 5518 - 4}@8’_;_
Veineuse (n=1) 3 - 29 e _
Hémodynamique (n=5) . , ; 507 5432

Tableau XIV : Moyenne des valeurs de D-/actate en fonction des différents types d’IMA
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Une des particularités de notre étude est la proportion importante d’IMA non occlusives
(32% tous patients confondus et 38% dans le groupe de patients chez qui a été dosé le
D-lactate) par rapport aux autres études sur I'lMA dans la littérature [96]. Le tableau XIV
montre que les taux les plus élevés de D-lactates sont rencontrés dans les IMA d'origine
artérielle thrombotique puis hémodynamique. L'analyse statistique concernant ces

résultats n'a pas été réalisée a cause du faible effectif des patients.

3. VALEUR DIAGNOSTIQUE DU D-LACTATE

a) En fonction des méthodes diagnostiques de référence

. D-lactate augmenté D-lactate normal
Imagerie (%) (%) P
Pas d'échographie 83.33 = (n=5) 85.71 = (n=6)
Flas e signe echographique 16.66 (=1) | 1428 = (n=1) IN.S.
Signes échographiques d’IMA 0 (n=0) 0  (n=0)

Pas de TDM 33.33  (n=2) 4285 | (n=3)
Pas de signe TDM d’IMA 1666  (n=1) 0 . (n=0) |N.S.
Signes TDM d’IMA 50 I (n=3) 5715 | (n=4)
Pas d'artériographie 100 . (n=6) 100 | (n=7) |NS
Signes artériographiques d’IMA 0 (n=0) 0 . (n=0) o

Tableau XV : distribution des valeurs de D- /actate en fonction de l'iconographie.

Le tableau XV ne montre pas de différence entre le pourcentage de patients ayant un
taux de D-lactate élevé et un taux normal en fonction de la présence ou de I'absence de
signes iconographiques d'IMA. Il est a noter que dans ce groupe de patient, aucun
diagnostic d'IMA n'a pu étre porté sur I'échographie, et gu’aucune angiographie n'a été

réalisée.




. ; D-Jactate augmenté D-lactate normal

Parameétres biologiques Moyenne g DS “WMoyenne DS P
Leucocytes (G/l) 13.44 6.62 14.6 9.61 N.S.
Kaliémie {mmol/l) 4.48 0.89 3.84 0.23 N.S.
Créatininémie (umol/l) 229.8 221.8 137.28 76.7 N.S.
Amylasémie (Uil ) 353.5 520.19 289.14 498.36 | N.S.
ASAT (Ulll) 1137.8 1055.77 398.57 957.62 | N.S.
:’J‘ﬁf"hmses Alcalines 245.8 166.75 1771 4457 |NS.
LDH (mUIN) | 31334 2402.17 1426 . 2733.08 | N.S.
Phosphorémie (mmol/l) 1.89 0.74 2.14 119 N.S.
Ac. lactique (mg/l) 7.04 4.59 1.22 0.71 0.04*
CPK (Ulfl) 506.2 647.7 192 141.5 N.S.
Procalcitonine (ng/ml) 18.7 29.19 22.9 21.35 N.S.
Réserve Alcaline (mmol/l) 19 3.31 20.4 5.12 N.S.

Tableau XVI: Relation entre les concentrations de D-lactate et celles des différents
marqueurs etudies dans la littérature pour le diagnostic de I''MA. Le bilan biologique
était réalisé dés que le diagnostic d’'IMA était évoqué.

Les marqueurs biologiques présentés dans le tableau XVI ne sont ni spécifiques et ni
sensibles pour le diagnostic de 'IMA. Cependant, il a été montré plus haut l'intérét de
I'association de différents marqueurs pour évoquer le diagnostic de 'lMA. Dans ce
tableau, l'acide lactique est le seul marqueur biologique significativement élevé en
association avec un taux élevé de D-lactate. On note une relation identique avec la
CPK, la LDH et TASAT, mais cette relation n'est pas significative.

b) En fonction du type et de la localisation de 'IMA

Il n'y a pas de relation statistique entre le taux de D-lactate et le type ou la localisation
de I'lMA. Le tableau XVII montre que dans le groupe de patients ayant des
concentrations de D-lactate élevées, la moitié des IMA sont de type artériel par
thrombose, et le tiers de type hémodynamique. Par contre, le type d’atteinte histologique
n'est pas interprétable car seulement 7 patients sur 13 ont un compte rendu

histologique. L’ensemble de ces 7 patients a une Iésion qui dépasse la musculeuse.
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RS AP D-lactate augmenté D-lactate normal
Type d’ischémie (%) N (%) n P
Artérielle embolique 16.67 (n=1) 14.28 (n=1)
Artérielle thrombotique 50 (n=3) 28.57 (n=2) NS
Veineuse 0 (n=0) 14.28 (n=1) o
'Non occlusive 33.33 (n=2) 42.85 (n=3)
Inconnue 0 (n=0) 0 (n=0)
AMS 66.66 (n=4) 71.42 (n=5)
AMI - } 16.66 (n=1) 0 (n=0) NS
Tronc coeliaque 0 (n=0) 0 (n=0)
Tronc ceeliaque + AMS- 0 (n=0) 28.57 (n=2)
Tronc cceliaque + AMI 16.66 (n=1) 0 (n=0)
Atteinte muqueuse 0 (n=0) 14.28 (n=1)
Atteinte sous muqueuse 0 (n=0) 0 (n=0) N.S.
Afteinte musculaire 42.85 (n=3) 42.85 (n=3)

Tableau XVII : Etude de la relation entre le taux de D-lactate et le type et la localisation

de l'atteinte digestive.

La technique chirurgicale utilisée est directement en relation avec le type et la sévérité

de latteinte digestive (comme vu précédemment).

Comme le montre les résultats

présentés dans le tableau XVIli, la technique chirurgicale utilisée n’a pas d'influence sur

les valeurs de D-lactate.

. . D-lactate D-lactate
Type de chirurgie v augmenté (%) normal (%) P
Laparotomie exploratrice 16.66 = (n=1) | 28.57 | (n=2)
Résection simple avec stomie 50 (n=3) | 14.28 | (n=1)
Resgctlpr} simple avec rétablissement de 16.66 (n=1) 5714 (n=4)
continuité N.S
Revasculansatlon et résection avec _ _ o
stomie 16.66 (n=1) 0 (n=0)
Revascularisation et résection avec _
rétablissement de continuité 0 (n=0) 0 (n=0)

Tableau XVIII : Relation entre le D-lactate et le type de ch/rurg/e




c) Relation entre concentrations de D-lactate et

complications post-opératoires
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Iy D-lactate D-lactate
Complications (cf. annexe 1) augmenté (%) normal (%) P
Pas de complication per anesthésique | 66.66 (n=4) 57.14 | (n=4) NS
Complications per anesthésiques 33.33 (n=2) 4285 | (n=3) |
<P:§hde complication post opératoire 16.66 (n=1) 4285 | (n=3) Ns
Complications post opératoires <48h 83.33 (n=5) 57.14 | (n=4) B

Tableau XIX: relation entre le taux de D-lactate et les complications per et post

opératoires.

Le D-lactate ne constitue pas un marqueur pronostique de la morbidité a court et moyen

terme de I'IMA (tableau XIX).

. D-lactate D-lactate
Pronostic augmenté (%) | normal (%) P
Vivants <48h 33.33 . (n=2) 171.42 (n=5) NS
Décés <48h o 6666 (n=4) [28.57 (n=2);
Vivants >48h 3333 | (n=2) 71421 (n=5)| N s
Décés >48h 66.66 @ (n=4) [28.57 (n=2)

Pas de prise en charge palliative| 1666 (n=1) |83.33/(n=5) <0.05*
Prise en charge palliative 71.42 (n=5) 128.57 (n=2).

Tableau XX : Corrélation du taux
morbidité.

de D-lactate avec les critéres de

Le tableau XX montre qu’un taux élevé de D-lactate ne constitue pas dans notre étude
un marqueur pronostic de mortalité de I'lMA. Cependant, il existe une relation

significative entre un taux élevé de D-lactate et la décision d'une prise en charge

thérapeutique palliative, reflet d’'une évolution rapidement fatale. La décision d’une prise

en charge palliative n’était pas influencé par les valeurs de concentrations de D-lactate,

mais par I'étendue et la gravité des lésions digestives. Ces résultats seront discutés plus

foin.
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D. DISCUSSION

Le relevé des données concernant les patients de notre étude, a été effectué durant 2
années consecutives. Cette étude prospective a permis, au travers d'un effectif
important de patients ayant présenté une IMA, de définir plusieurs objectifs, dont la
définition des facteurs pronostiques de I'IMA [96], et I'étude de la valeur du dosage du
D-lactate pour le diagnostic de I'IlMA. Cependant, peu de patients ont pu bénéficier du
dosage du D-lactate, a cause des difficultés de mise en place des techniques de dosage
du D-lactate, de prélevement et d’acheminement du plasma vers Nancy. Cette etude

doit se prolonger pour 2 années supplémentaires.

L’effectif de la population totale est de 77 patients, dont la moyenne d’age est de 71
ans, avec un sexe ratio aux environ de 1.2, a prédominance masculine. La particularité
de la population dans notre étude, est qu'elle présente quasiment autant d'ischémie
d'origine artérielle (44%) que non occlusive (37%), alors que lischémie d’origine
veineuse est comparable aux valeurs de la littérature (10%). En outre, l'effectif du
groupe de patients pour lequel a pu étre dosé le D-lactate (13 patients), est le plus
important dans la littérature pour une étude prospective (9 patients [72] et 11 patients
[95]). La mortalité globale de I'ensemble des patients de notre étude est aux alentours
de 78%.

Compte tenu de la disconcordance entre les deux études précédentes qui ont montré
que le dosage de l'isomére dextrogyre du lactate (D-lactate) pouvait étre utilisé comme
un marqueur biologique précoce de I'IMA, et nos résultats (faible sensibilité 46%), il était
important de caractériser la sous-population des patients ayant bénéficié du dosage du

D-lactate.
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1. COMPARAISON DES GROUPES

Le fait qu'un petit sous-groupe de patients ait pu bénéficier du dosage du D-lactate,
nous a obligé a effectuer une comparaison entre ce sous-groupe (n=13) et les autres
patients de 'étude (n=64). Les comparaisons ont porté sur :

» Les caractéristiques démographiques (tableau lll)
Les antécédents (tableau V)
La clinique au moment de I'admission en service hospitalier (tableau V)
Les délais entre le début de la douleur et la prise en charge médicale du patient

(tableau VI)
La biologie au moment de I'admission en service hospitalier (tableau VII)

YV VYV Y

La réalisation et les résultats du bilan iconographique (tableau VIII)

Y Vv

Le type et la localisation de I''MA (tableau 1X)

Y

A\

Le type de traitement (tableau X)
Les complications per et post-opératoires (tableau XI)

\’/‘
G

7

> Le taux de survivants a court et moyen terme (tableau XII)

Il est indispensable d'éliminer d’éventuels éléments susceptibles de constituer des
facteurs de confusion. La comparaison du groupe de patients ayant pu avoir un dosage
du D-lactate avec celui n‘ayant pu en bénéficier, ne montre globalement pas de

différence significative.

La comparaison des 2 groupes de patients concemant les antécédents (tableau IIl)
repose sur l'interrogatoire et les données d’éventuels dossiers antérieurs (cf. annexe 1).
Ainsi I'évaluation des antécédents cardiaques rassemble 4 items : I'IDM, les troubies du
rythme, les valvulopathies et la présence d’'une cardiomyopathie (cf. annexe |). |l s’agit
la d'une évaluation qualitative, une éevaluation quantitative des pathologies valvulaires
ou d’'une cardiomyopathie aurait rendu le recueil des données plus laborieux. Ainsi, les
seuls éléments susceptibles de renseigner sur la fonction systolique ou diastolique
auraient nécessité au minimum une évaluation échocardiographique récente. De la
méme facon, les troubles de coagulation reposent sur une évaluation clinique et non sur

des dosages de proteine C et S ou de I'ATIII.
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Les antécédents hépatiques étaient importants & prendre en compte car il s’agit d’'une
population dont la présence d’un troisiéme secteur ainsi que d’un déficit protéique sont
des facteurs de risque pour I'apparition d'tMA non occlusive ou thrombotique. En outre,
la présence d’'une hypertension portale peut entrainer une géne au retour veineux porte

a l'origine d'IMA de type veineuse.

Les signes cliniques étudiés ( tableau V) sont hiérarchisés de fagon arbitraire (douleurs
abdominales=1; vomissements= 2: hématémeses=4; selles sanglantes=8 ). Cette
cotation, bien qu'approximative, est un assez bon reflet de la gravité de la maladie car la
présence de selles sanglantes signe déja une évolution de la maladie. Cependant, il faut
noter I'existence d'une différence statistique en ce qui conceme les signes physiques
abdominaux et vasculaires. Le groupe de patients chez lequel a été dosé le D-lactate
aurait plus de signes physiques abdominaux. A linverse, le groupe de patients n'ayant
pu avoir un dosage du D-lactate presente plus de signes physiques vasculaires. Cette
différence est difficiement interprétable car il a été mis en évidence labsence de
corrélation entre les signes cliniques a I'admission et la sévérité de l'atteinte digestive
[3]. Linterprétation la plus probable de cette différence est en relation avec le faible

nombre de patients ayant pu bénéficier d’'un dosage de D-lactate.

Le délai moyen entre le début de la douleur et la prise en charge médicale, et celui entre
cette prise en charge médicale et la décision d’'une thérapeutique spécifique de 'lMA,
est comparable dans les deux groupes de patients avec et sans dosage du D-lactate
(tableau VI).

L'analyse statistique de la comparaison des groupes de patients avec et sans dosage
du D-lactate en fonction des résuitats biologiques ne montre aucune différence ( tableau
VII). Les dosages biologiques ont été effectués a 'admission des patients. Comme il a
éte dit précédemment, un certain nombre de centres n'ont pu effectuer des dosages
particuliers comme les CPK-BB , la procalcitonine et les D-lactates pour des raisons
techniques, ou compte tenu de l'urgence de la prise en charge chirurgicale. Dans ce
dernier cas, seul un bilan préopératoire classique était réalisé, comprenant une
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numération formule sanguine, un ionogramme sanguin, un bilan d’hémostase et la
détermination du groupe sanguin avec la recherche d’agglutinines iréguliéres. Le
diagnostic de [I'IMA était évoqué par la clinique ou la reéalisation d'un examen
iconographique. En outre, certains de ces patients étaient déja hospitalisés, et ce bilan

biologique avait eté déja réalisé.

De la méme fagon, la comparaison des 2 groupes de patients en fonction des facteurs
de morbi-mortalité (tableau Xl et Xil) retrouve une proportion plus importante de patients
décédés au deld de la 48°™ h dans la population n'ayant pas eu de dosage du D-
lactate. Cette constatation constitue un facteur de confusion, car le groupe de patient
n'ayant pas eu de dosage du D-lactate pourrait étre celui dont 'atteinte digestive est la
plus grave. Cependant, il a été montré plus haut que les 2 groupes de patients étaient
comparables en terme de gravité, puisque I'atteinte histologique (tableau IX), et le type
de prise en charge thérapeutique (tableau X) proportionnels a la gravité de '[MA, sont
les mémes dans les 2 groupes. Ici aussi, le faible effectif du groupe de patients ayant pu

avoir un dosage du D-lactate est probablement la raison de cette différence.

Au total, on peut considérer que le groupe de patients qui a bénéficié du dosage du D-

lactate est comparable au groupe sans dosage.

2. ANALYSE DE LA VALEUR DU D-LACTATE POUR LE
DIAGNOSTIC DE L'IMA

Les résultats de I'étude statistique ne permettent pas de confirmer I'utilité du dosage du
D-lactate pour le diagnostic précoce de I'IMA. En outre, il n'existe pas de corrélation

entre les taux les plus élevés de ce marqueur et les situations d'IMA les plus graves.

La mortalité globale dans notre étude est élevée (77%), comme dans I'ensemble des
études sur I'lMA. It est donc important de pouvoir mettre en évidence un marqueur, qui
pourrait aider le praticien dans sa démarche diagnostique devant un abdomen aigu. Un

certain nombre d’études ont montré, au travers d’analyses prospectives, rétrospectives,
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en clinique humaine [72;95] ou en expérimentation animale [73;88], que 'augmentation

du D-lactate était précoce lors de I'lMA, et pouvait apparaitre avant le stade des lésions

irréversibles.

Dans notre étude, seulement 13 des 77 patients ont pu avoir un dosage du D-lactate.
Sur ces 13 dosages, 6 étaient supérieurs au seuil fixé par notre laboratoire. Il existe
donc des patients dans notre étude ayant un diagnostic d'IMA sans augmentation des

taux de D-lactate. On peut tenter d’expliquer ces résultats :

v' Le D-lactate est produit lors de la fermentation bactérienne des sucres par des
bactéries aérobies comme I'Escherichia Coli et les Klebsiella, et anaérobies comme le
Lactobacillus sp, et les Bacteroides sp. L'isomeére L-lactate est par contre produit par les
cellules humaines lors des réactions de glycolyse. Lors d'une ischémie mésentérique, le
nombre de bactéries du tube digestif ischémié, peut augmenter de 1000 fois. La
pullulation bactérienne conceme parfois une souche de bactérie qui peut devenir
prédominante [9]. Expérimentalement chez le rat, la diffusion des germes se fait vers la
veine porte a fa 24°™ heure, puis dans la circulation systémique et le péritoine a la
48°™ heure. Le foie constitue un filtre antibactérien efficace. La rupture de la paroi du
tube digestif peut entrainer un passage direct des bactéries dans le péritoine. La
cinétique d’élimination du D-lactate chez I'homme est extrapolée & partir des
expérimentations animales. Chez I'homme, dans un modeéle de « gréle court», la
clairance du D-lactate est rapide, avec une demie-vie de I'ordre de 20 a 40 minutes [52].
La clairance rapide du D-lactate peut expliquer les taux bas de notre étude, les
prélévements étaient effectués parfois tardivement dans notre étude (mais au maximum
dans les 6 heures apres le traitement de I'IMA), et dans un délai mal défini par rapport
au début de lischémie. Il aurait été intéressant de doser le D-lactate dans les urines
pour confirmer cette hypothése, ou au mieux d'effectuer des prélévements plasmatiques

repétes.

v |l peut exister une différence dans la réalisation elle-méme du dosage. En effet,

les 2 études cliniques sur l'intérét du D-lactate pour le diagnostic précoce de I'lMA ont
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utiisé des méthodes de prélévements, de préservation et de dosage différentes. Les
plasmas ont été soit congelés a —20°C ou a —-80% (comme dans notre étude) [95], soit
les dosages étaient effectués immeédiatement [72]. Les plasmas devaient subir une
déprotéinisation indispensables pour éliminer les erreurs dues au dosage de la fraction
L-lactate et de la L-lactate déshydrogénase [86]. L'ensemble des études, y compris la
notre, utilise une méthode enzymatique pour le dosage du D-lactate. Par contre, les
techniques de déprotéinisation ne sont pas les mémes. Il s’agit soit de neutralisation
acide/base [72] soit d'ultrafiltration [95]. Le tableau XXIlI présente les différentes
méthodes de dosage du D-lactate dans le cadre de I'|MA rapportées dans la littérature.

[95] [72] . Notre étude
Taille de la population (n) 11 9 : 13
Moment du prélévement Post opératoire Préopératoire = Post opératoire
Conservation -70°C - -80°C
Déprotéinisation Neutralisation Neutralisation :  Ultrafiltration*
Technique Enzymatique Enzymatique = Enzymatique
Seuil de positivité 0.2 mmol/l 20 pg/ml ; 40 pmol/l

Tableau XXlIl: Comparaison des méthodes de prélevements et de dosage des
différentes études. * L'ultrafiltration est proposée comme la technique la plus sdre pour
la déprotéinisation [86].

La valeur de normalité du taux de D-lactate fixé par le laboratoire de Biochimie de
Nancy pourrait étre trop haute. Cependant, Il n'est pas possible de confirmer cette
hypothése car le sérum contréle utilisé pour établir ce seuil est de type bovin ( pas de
sérum contréle humain disponible pour ce dosage), et il aurait fallut effectuer ce dosage
dans un groupe de patients contrble qui aurait bénéficié, par exemple, d’'une chirurgie
abdominale en dehors du contexte d’'une ischémie mésentérique aigué.

Les circonstances du dosage peuvent étre aussi tres différentes entre notre étude et les
études portant sur le dosage du D-lactate lors d'une IMA. En effet, ces études ne
présentent leurs résultats ni en fonction du type dischémie, ni en fonction de la
localisation anatomique de l'ischémie du tube digestif [72;95]. Dans notre étude, Il est
intéressant de noter une proportion plus importante d'IMA d'origine non occlusive (32%

contre 20 a 25% dans la majorité des études [1]). Il est décrit dans cette situation une
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translocation bactérienne en relation avec 'hyperperméabilité membranaire secondaire
aux lésions d’ischémie-reperfusion [97], mais il est difficile de préciser la production du
D-lactate en fonction du type d’'ischémie. D’autre part, si 'on considére que la production
de D-lactate est directement proportionnelle a la puliulation microbienne, la localisation
de I'lMA (62.5% d'atteinte de 'AMS, 18.9% de F'AMI et 3.1% du tronc cceliaque dans
notre étude), est importante a prendre en considération. En effet, la pullulation
microbienne sera moins importante lors d’'une atteinte gréle que lors d'une atteinte
colique. La partie haute du tube digestif est protégée de la pullulation microbienne parle
transit gastro-intestinal par rapport a la relative stase de la partie terminale iléale et

coligue [98].

v Enfin, le faible nombre de patients qui ont bénéficié du dosage du D-lactate, rend
difficile toute analyse statistique au dela de la partie descriptive. Le sous-groupe de
patients ayant benéficié du dosage du D-lactate (n=13) était comparable aux autres
patients inclus dans I'étude (n=64). La comparaison a porté sur les parametre cliniques
et paracliniques. Certaines différences entre les 2 groupes (avec et sans dosage du D-
lactate), ont été mises en évidence. De méme, le tableau XX met en évidence une
concentration moyenne plus élevée de D-lactate dans la population pour laquelle a été
effectuée une prise en charge palliative. Ceci pourrait laisser supposer que le dosage du
D-lactate soit un marqueur pronostic de I'MA. Mais ce méme tableau ne montre pas
q'un taux élevé de D-lactate soit associé a une proportion de décés plus importante.
D'autre part le tableau XIX n'associe pas non plus I'existence de complications per et
post opératoires a un taux élevé de D-lactate.

Seul l'effectif reduit de patients ayant pu bénéficier du dosage du D-lactate peut
expliquer ces resultats. Dans ce contexte, il n'est pas possible de conclure sur le
bénéfice du dosage du D-lactate comme marqueur pronostique dans I''lMA.

L'absence de groupe contrle (soit des patients admis pour une pathologie abdominale
sans IMA), rend impossible la détermination de la spécificité et des valeurs prédictives

et négatives du dosage du D-lactate pour le diagnostic de I'IMA.
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IV. CONCLUSION

Dans le soucis constant de baisser la morbi-mortalité de 'ischémie mésentérique aigué,
la recherche de marqueurs biologiques capables de faire un diagnostic précoce d'IMA,
et ayant une bonne valeur prédictive positive et negative, est la source d’une littérature
abondante. Le dosage plasmatique du D-lactate, a été proposé récemment comme un
marqueur fiable et précoce, du stade réversibie de cette maladie. Ces données basées
sur les résultats d’expérimentations animales ont été extrapolées a rhomme.

Notre étude n’apporte pas d’argument en faveur de f'utilisation du dosage du D-lactate
pour le diagnostic de I'IMA. La limite de notre étude est le faible effectif du groupe de
patients ayant pu bénéficier de ce dosage. La réalisation de dosages sanguins répétés
afin de définir une cinétique d’évolution de ce marqueur lors de I'IMA, et de dosages
urinaires, sont des études complémentaires qu'il faudrait réaliser pour confirmer la
valeur diagnostique de ce marqueur. Le contexte de l'urgence de cette pathologie
représente une limite a la bonne conduite des travaux de recherche clinique, et
nécessite la mise en place d’'une collaboration multidisciplinaire.

Il reste a résoudre la faisabilité de ce dosage, a la fois dans le temps (puisqu’il faut un
résultat en urgence) et en ce qui concerne le colut de I'examen. |l est difficile de
consommer des kits pour des dosages épisodiques, compte tenu de la rareté de cette
pathologie. |l serait intéressant d'évaluer ce marqueur dans les situations
précédemment decrites (pullulation microbienne dans le « Syndrome du gréie court »,
les dérivations digestives, évaluer ce marqueur dans les processus infectieux, etc.) pour
rendre ce dosage plus "routinier ".

D'autres marqueurs comme ['I-FABP, la procalcitonine, I'acide lactique, les CPK-BB et
I'utilisation d’'un ensemble d’arguments clinico-biologiques sont susceptibles d’étre utiles

dans le diagnostic précoce de I'IMA.
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N° du Centre :
N° d’inclusion :
Date d'entrée : [/ /

Nom :

Prénom :

Date et lieu de naissance :
Age :

Sexe :

Coordonnées du medecin traitant (nom, adresse et N° de téléphone)




1

o
J.

4.

ANTECEDENTS :

5. Cardiaques : non=0 oui=1

6. Idm =1 Tdr=2 valvulopathie=4

7. Vasculaire : non=0 oui=1

86

cardiomyopathie=8

8. Anévrys=1 ArtérioP=2 AVC=4 Phlebite/Ep=8

9. Processus tumoral : non =0

10. Troubles de coagulation :

11. Pathologie rénale : non =0

12. Récemment <3 mois : rien=0

14. Pathologie hépatique : non =0

PT non Abdo=1 PT Abdo=2
non =0

deficit (AT III, prot C, prot S)=1
thrombopathie=2

polyglobulie=4

coag de conso=8

IR non dialysée=1 IR dialysée=2

pancreatite=1 traumatisme=2

chir abdo=3 chircardio=4

msuf=1 cirrhose=2
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TERRAIN :
15. HTA : non =0 HTA non ttt=] HTA ttt=2
16. DIABETE : non=0 oui=1
17. HYPERCHOLESTEROLEMIE : non=0 oui=1
18. TABAGISME : non=0 oui=1
19. OBESITE : non=0 oui=1
20. ETHYLISME : non=0 oui=1
21. TRAITEMENT MEDICAMENTEUX avant I’épisode :
digitaliques =1
LE.C =2
Propanolol =4
Phénobarbital =8

Anticoagulant=16

AVANT SON ADMISSION LE PATIENT PRESENTAIT :

22. Des douleurs abdominaies =1
Des vomissements =2
Une diarrhée =4

Des selles sanglantes =8
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A SON ADMISSION A I’HOPITAL :

24. SERVICE D’ACCUEIL : urgences med =1

urgences chir =2

chir dig =3
chir vasc =4
chir card =5
chiruro . =6
gyneco =7
meédecine =8
Rea =9

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE :

CLINIQUE :

25 TA diast: ..........

26. TAsyst:............

27.T° ...

28 IGS . ...

29 Poids:..............

30. signes fonctionnels: Douleurs =1
Nausées/vomiss =2
Hématémese =4
Diarrhee =8

Arrét des matiéres et des gaz =16

Aucun =0



SIGNES PHYSIQUES :
31. SP Abdo : Aucun=0
Disparition des bruits hydroaériques =1
Défense abdominale =2

Contracture abdominale =4

32. SP vascu : Aucun=0
Souffle abdominal =1
Marbrures =2

Oligoanurie=4

PARACLINIQUE :
ECG:
33. TDR : Non=0  Oui=1
34. Ischemie=1 Necrose=2  Lésion=3 rien=0
BIOLOGIE -
35.GB: ____ 10°/1
36.PN: %
37.Hb: g/l
38Plaqg:  Giga/l
39 Natrémie . mmol/l
40. Kaliémie:  mmol/l
41. Protidemie : g/l
42. Créat:  pmol/
43. Amylasémie: Ul
4. TGO: UM
45, TGP: Ul
46. PAlc: Ul
47.vGT: _ mU/ml
48. Bilirubinémie (totale) : ~umol/l
49 LDH: ~  mU/ml

50. Ph: mmol/]



non=0
oui neg=1

oui pos=2

pas de signes=1

pas de signes=1

51. lactates :
52. CPK:
53. Dlactates :
54. CPKbb : Ul
55. Procalcitonine :
56.pH:_
57.p02:
58. pCO2 :
59.RA:
60. Trbles Hémostases :
61. Hémocultures : : non=0
oui neg=1
oul pos=2
62. Prélévement de liquide péritonéal :
63. ECBU : non=0
oul neg=1
oui pos=2
IMAGERIE :
64 ASP : non =0 oui=]
65.iléus=1  grisaille diffuse=2 Calcifications=4
66. Echo Abdo : non=0
67. TDM Abdo : non=0
68. Arterio : non=0 Normale=1  Thrombose=2
69. Localisation : T coeliaque=1
AMS=2
AMI=4
70. RP : non =0 RP sans calcif=1
71. COLOSCOPIE : non =0

pas de signes=1

Rien=0
signes+=2
signes+=2

-

Embole=3

RP avec calc=2

signes+=2
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PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

72. SERVICE D’ACCUEIL : urgences med =1

urgences chir =2

chir dig =3
chir vasc =4
chir card =5
chir uro =6
gynéco =7
médecine =8
Réa =9
73. DELAI de prise en charge thérap depuis le debut des symptomes: ~ H

TYPE :
74. Prise en charge chirurgicale : non =0 oui=]
75. Siout:
- Laparotomie exploratrice diagnostique sans autre geste thérapeutique =1
- Revascularisation sans résection=2
- Resection simple avec stomie=3
- Resection simple avec rétablissement continuité=4
- Revascularisation et résection avec stomie=>

- Revascularisation et resection avec rétab continuité=6
76. Traitement par angioplastie percutanée : non =0 oui=1
77. Traitement anticoagulant : : non =0 oui=1

78 Traitement vasodilatateur : non=0 oui/non in situ=1 oui in situ=2

79. Prise en charge médicale palliative : non =0 oui=1

ANESTHESIE :

80. Dureée de P’intervention : -----——memeeeee_ mn



81. Drogues vasoactives avant anesthésie : non=0 oui=1

82. Dopexamine : non=0 oui=1

83. Type d’anesthésie : AG=1 Locorégionale =1

Bilan ENTREE-SORTIE :
84. Volume perfusé :

85. Transfusion : non=0 oui=1

86. Sortie :

Durant [’intervention :

87. Valeur systolique minimale :

Complications :

88. Incidents, accidents per anesthésiques : non=0

89. Respiratoires : non=0 oui=1

90. Cardio-vasculaires :
Aucun=0
Arrét cardiaque =1
Collapsus =2
Etat de choc=4
Troubles du rythme =8
OAP =16

Traitement associe :
91. Antibioprophylaxie : non =0 oui =1
92. Type : pent
carbapenemes
céphalo
aminosides
macrolides
glycopep

imidazolé

oui=1
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93. Drogues vasoactives : non=0 oui=1

94. Dopexamine : non=0 oui=1

Salle de réveil :

95. TA:
96. Sp0O; :
97. Diurése :
98. Analgésie post-opératoire :
Morphinique=1 M-+Parac=2 M+ParactAins=3

99. Antibiothérapie per-opératoire :

peni

carbapénemes

céphalo

aminosides

macrolides

glycopep

imidazole
100. Drogues vasoactives : non=0 oui=1

101. Anticaogulants : non=0 Heéparine=1 HBPM=2

Surveiilance des 48H :

102. Accidents post-opératoires :non=0 oui=]

103. Cardio-vasculaire :  non=0 oui=1
104. Respiratoire : non =0 oui=1
105. Infectieux : © non=0 oui=l
106. Abdominal : non =0 oui=l
107. Neuro : non =0 oui=]

108. Rénal ; non =0 oui=|



109. Patient : DECEDE =0 VIVANT =1
Si décédé :
110. Delai de décés/prise en charge thérap :......... ... jouH

111.Cause de décés : évolution propre de 'TMA=1
Récidive de 'IMA=2
Complication chirurgicale=3
Décompensation d’une maladie sous-jacente=4
SDMV=5
Arrét cardiaque

112. Traitement palliatif : non =0 oui=1

MECANISME DE L’ISCHEMIE :

113. connue : non =0 oui=l

114. type : Artérielle /fembolie=1 Artérielle/thrombose=2
Veineuse=3 Hémodynamique=4

115. Localisation artérielle : inconue=0  AMS=1

AMI=2 Tronc coeliaque=4

ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE :

116 . faite : non=0 our=!

Sioui:

117. Dimension de la piéce de résection :
118. Localisation : grele=1 colon=2
119. Limites de resection saines : non =0 oui =1

Signes anapath :

120. atteinte de la muqueuse digestive :  atteinte muqueuse=1
atteinte sous muqueuse=2
atteinte musculaire=3

121. atteinte vasculaire artérielle=1

vasculaire veineuse=2
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BILAN DE SORTIE

122. Durée totale d’hospitalisation :............. j/ prise en charge thérapeutique

123. Durée totale d’hospitalisation :......... ... j/entrée initiale a ’hopital
DURANT LE SEJOUR :

124. Complication : non =0 oui=]

125. Cardio-vasculaire :  non =0 oui=]

126. Respiratoire : non =0 oui=1

127. Infectieux : non =0 oui=1

128. Abdominal : non=0 oui=1l

129. Neuro : non =0 oui=1

130. Rénal : non =0 oui=1

131. Chirurgie complémentaire : non =0 oui=1

132. De second look : non =0 oui=1

138. Patient : DECEDE =0 VIVANT =1
Si décede :
139. Cause de décés : ¢volution propre de 'IMA=1

Recidive de I'ITMA=2

Compilication chirurgicale=3

Décompensation d’une maladie sous-jacente=4
SDMV=5

140. Traitement palliatif : non =0 oui=1



Si vivant :

141. Poids : -~-==mmmmmm=
142. Indice de KARNOFSKY : %

143 Type de nutrition a la sortie :
Voie orale stricte =1
Sonde d’alimentation=2
Parentérale=3

Par stomie =4

96



97

BILAN A UN AN

144. Patient : DECEDE =0 VIVANT =1

Si décédé :
145. Délai du décés/ttt : ....................
146. Décés :  hopital=1 domicile=2
147. Cause de déces : évolution propre de 'TMA=1
Récidive de 'IMA=2
Complication chirurgicale=3
Décompensation d’une maladie sous-jacente=4
SDMV=5
Si vivant :
148. Poids ; ------------
149. Indice de KARNOFSKY %

Complications durant ’année :

150. Complication medicale: non =0 oui=l
151. Cardio-vasculaire :  non=0 oui=1
152. Respiratotre : non =0 oui=1
153. Infectieux : non =0 oui=1
154. Abdominal : non=0 oui=1
155. Neuro : non =0 oui=1l

156. Rétablissement de continuité : non =0 oui=1

160 Type de nutrition a la sortie :
Voie orale stricte =1
Sonde d’alimentation=2
Parentérale=3

Par stomie =4



Abréviations Signification
D-lactate Isomére dextrogyre de 'acide lactique
IMA Ischémie mésentérique aigué
TC Tronc ceeliaque
AS Artére splénique
AH Artere hépatique
AMS Artére mésentérique supérieure
AMI Artere mésentérique inférieure
lINO Ischémie intestinale non occlusive
VMS Veine mésentérique supérieure
ATP Adénosine triphosphate
TDM Tomodensitométrie
IRM Imagerie par résonance magnétique nucléaire
RA Réserve alcaline
ASAT Aspartate aminotransferase
DAO Diamine oxidase
TXB2 Thromboxane B2
I-FABP Intestinal fatty acid binding protein
CPK-BB Créatine phosphokinase (fraction BB)
IDM

Infarctus du myocarde
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Résumé de thése :

L'ischémie mésentérique “aigué (IMA) fait l'objet d’'une littérature abondante au
travers de laquelle les praticiens s’efforcent d'effectuer un diagnostic précoce et la
mise en route rapide d’un traitement efficace.

Malgré ces efforts, cette pathologie conserve une morbi-mortalité importante.

L’auteur rapporte ici, aprés un bref rappel anatomo-physiologique de la circulation
splanchnique, les différentes méthodes diagnostiques et thérapeutiques au travers
d’'une revue de la littérature.

Dans une deuxiéme partie I'auteur présente les résultats d’'une étude prospective,
multicentrique, menée du 1° février 1998, a juin 1999, et plus particuliérement
l'intérét du dosage du D-lactate plasmatique, pour le diagnostic précoce de I'lMA.

Il s’agit d'un témoin biologique de la translocation bactérienne qui se produit lors de
lischémie mésentérique. Le D-Lactate est un produit spécifique du métabolisme
bactérien, et qui n’est que trés lentement catabolisé par 'homme.

Sur I'ensemble des 77 patients ayant présenté une ischémie ou un infarctus
mésentérique, seuls 13 ont pu bénéficier de ce dosage. Les résultats mettent en
évidence une faible sensibilité du dosage du D-lactate (46%) pour le diagnostic de
I'IMA, les éventuelles raisons étant détaillées dans cette thése. Il s’agit en outre d’un
dosage difficile 2 mettre en ceuvre dans le cadre de 'urgence.

TITRE DE LA THESE EN ANGLAIS: Interest of D-lactate in the acute mesenteric
ischemia diagnosis. Multicenter prospective study.

THESE : MEDECINE SPECIALISEE- ANNEE 2000

MOTS CLES : D-lactate — Diagnostic — Mésentére — Intestin — Ischémie
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