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Liste des abréviations

ACFA : Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire
AMI : Artére mésentérique inférieure

AMS : Artére mésentérique supérieure

FA : Fibrillation Atriale

CIM : Classification Internationale des Maladies
TANO : Ischémie Aigue Non Occlusive

IC : Intervalle de Confiance

IGS 2 : Indice de Gravité Simplifié 2

IMA : Ischémie mésentérique aigue

LATA : Limitation et arrét des thérapeutiques actives
OR : Odds ratio

SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline
SOFA : Sequential Organ Failure Assessment

TC : Tronc ceeliaque

TP : Taux de prothrombine
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1.1.

1.2.

1. INTRODUCTION

Epidémiologie

L’incidence de [I’Ischémie Mésentérique Aigue (IMA) est de 1/1000
hospitalisations pour douleurs abdominales (1). Cette incidence est en augmentation
ces dernieres années, en raison du nombre croissant de patients 4gés et du nombre
croissant de patients atteints de maladies cardio-vasculaires évoluées. L’IMA est une
urgence vitale, le plus souvent chirurgicale, dont le pronostic reste sombre. Elle

présente un risque de mortalité élevée allant de 60 a 80% selon les séries et son origine

(2-4).

Définitions

Comme tout processus ischémique, 1’ischémie mésentérique résulte d’une
inadéquation entre d’une part, la perfusion dans le territoire concerné et, d’autre part,
la demande métabolique tissulaire en oxygene. Elle est liée a une réduction
significative voire une abolition de la perfusion intestinale, et plus rarement a une

incapacité a satisfaire une demande métabolique accrue.

La vascularisation du tractus digestif est assurée par 3 troncs artériels principaux issus

de 1’aorte abdominale :

* Le tronc ceeliaque (TC), qui vascularise 1’étage sus-mésocolique : I’estomac, le
duodénum, le pancréas, la rate et le foie ;

e L’artére mésentérique supérieure (AMS), qui vascularise le jéjunum, I’iléon, le
caecum et le colon ascendant et les 2/3 droit du colon transverse ;

e L’artére mésentérique inférieure (AMI), qui vascularise le restant du colon (1/3

du transverse restant, colon gauche et sigmoide) et le haut rectum.

Il existe de nombreuses anastomoses entre ces 3 branches et une grande diversité d’un
individu a l’autre. Ce systeme vasculaire permet de compenser un défaut de

vascularisation de ces troncs artériels.



1.3.

1.4.

Etiologies

Les IMA peuvent étre d’origine occlusive concernant la macrocirculation
artérielle ou veineuse, ou non occlusive portant sur la microcirculation lors des
phénomenes de bas débit. On compte 4 étiologies principales a I'IMA : les embolies
artériclles, les thromboses artériclles, les thromboses veineuses et 1’ischémie
mésentérique aigue non occlusive. L’embolie artérielle représente 50% des cas d’IMA
(2). La plupart de ces embolies artérielles sont d’origine cardiaque (ACFA,
cardioversion, valvulopathies, insuffisance cardiaque ou infarctus du myocarde
récent), ce qui explique I’apparition brutale des symptomes. La thrombose artérielle
représente 25 a 30% des cas d’IMA (2), elle se développe chez des patients atteints
d’athérosclérose sévére. La plupart de ces patients toleérent cette obstruction des arteres
viscérales en raison de la nature lente et progressive de I’athérosclérose. La thrombose
veineuse mésentérique est de meilleur pronostic, elle représente le troisieme site de
thrombose veineuse le plus fréquent aprés la thrombose veineuse profonde des
membres et ’embolie pulmonaire (5). Vingt pourcent des cas sont liés a une ischémie
mésentérique aigue non occlusive (IANO) suite a un bas débit cardiaque associé¢ a une
vasoconstriction mésentérique diffuse et prolongée. Il s’agit de la forme la plus grave,

elle présente une mortalité de 70 a 100% (2).

Physiopathologie

A TD’état de base, la vascularisation mésentérique représente 20% du débit
cardiaque, et jusqu’a 35% en période postprandiale. L’ischémie mésentérique résulte
d’un déséquilibre entre les besoins métaboliques de la paroi intestinale et les apports
insuffisants en oxygene. L importance de I’atteinte digestive est liée a la durée et a
I’importance de 1’ischémie. On considere que les 1ésions des villosités apparaissent
apres 15 minutes d’ischémie totale, I’érosion muqueuse aprés 3 heures et la nécrose
transmurale a 6 heures. L’ischémie évolue en nécrose de la muqueuse vers la

profondeur jusqu’a la perforation digestive avec péritonite stercorale et choc septique

(6).



1.5.

1.6.

Contexte

La prise en charge de I'IMA est multidisciplinaire. Elle implique les
urgentistes, les chirurgiens viscéraux, les radiologues et les anesthésistes-réanimateurs.
L’objectif essentiel de la prise en charge repose sur la rapidité du diagnostic pour une
revascularisation précoce. Ainsi, un diagnostic précoce et une connaissance des
facteurs de risque de mortalité peuvent contribuer a diminuer la mortalité (7-9). Les
rares ¢tudes publiées sur ’'IMA concernent principalement les patients chirurgicaux.
Les facteurs de risque de mortalité retrouvé dans 1’étude de Gupta et al publié en 2011
(9) sont un faible taux d’albumine, un mauvais statuts nutritionnel, une chirurgie
septique et une chirurgie par laparotomie. (8). L’étude de Park et al (1) retrouve 2
facteurs de risque associés a une amélioration du taux de survie, I’age inférieur a 60
ans et un traitement chirurgicale par résection digestive. Ces 2 études ont analysé une
population chirurgicale exclusive. La littérature sur I’IMA en réanimation est assez
pauvre, peu d’études ont analysé cette population. Une analyse plus fine et plus ciblé
sur les facteurs de risque de survenue pourrait conduire a améliorer la prise en charge

des patients de réanimation.

Objectif de 1’étude

L'objectif principal de I'¢tude était de décrire les facteurs de risques de
mortalité hospitaliere chez les patients de réanimation ayant une IMA. L’objectif

secondaire était I’analyse de la prise en charge diagnostic et thérapeutique.



2. MATERIEL ET METHODES

2.1.

2.2.

2.3.

Typologie de 1’étude

Cette ¢étude rétrospective, observationnelle, non interventionnelle,
multicentrique a inclut 49 patients victimes d’IMA admis en réanimation chirurgicale
de I’Hotel Dieu et réanimation polyvalente de 1’Hopital Nord Laennec au CHU de
Nantes, entre juillet 2009 et juillet 2015. Soit I'IMA motivait 1’admission en
réanimation, soit elle survenait pendant le s€¢jour en réanimation. En accord avec la
législation frangaise, aucun formulaire de consentement n’était recherché (étude
épidémiologique rétrospective, absence de modification de prise en charge et données

anonymisées).

Critéres d’inclusion

Tous les patients admis en réanimation chirurgicale de 1I’Hotel Dieu et
réanimation polyvalente de I’Hopital Nord Laennec, au CHU de Nantes entre Juillet
2009 et Juillet 2015, avec un codage CIM 10 K550 (Troubles vasculaires aigus de
I’intestin), en diagnostic principal ou diagnostic associé ont été inclus. L’ identification
des patients a €té réalisée par interrogation du logiciel CLINICOM. Le diagnostic a été
confirmé par au moins 1’une des trois méthodes possibles : scanner injecté, endoscopie

gastro-intestinale ou constatation chirurgicale.

Recueil des données

Les criteres suivants étaient recueillis rétrospectivement a partir des dossiers

d’hospitalisation des patients :

* Données démographiques : age et sexe du patient ;
* Données chronologiques :

o Date d’admission en réanimation ;

10



@)

@)

Date du diagnostic ;

Date de sortie de réanimation ;

* Données anamnestiques :

@)

@)

@)

Motif d’admission (médical, chirurgical en urgence, chirurgical
programmeé ou traumatique) ;

Choc septique dans les 10 jours précédents le diagnostic ;

Antécédent d’artériopathie ;

Antécédent de chirurgie vasculaire ;

Antécédent de néoplasie ;

Présence d’une fibrillation atriale ;

* Mode de diagnostic : imagerie, endoscopie ou chirurgical

* Type d’ischémie : spontanée, embolique, post chirurgicale digestive, vasculaire

ou orthopédique ou post circulation extracorporelle ;

* Présence d’une défaillance hépatique, définie par la présence d’un ictére ou

d’un taux de prothrombine (TP) <50% ;

* Scores de gravités SOFA et IGS Il a I’entrée ;

* Données thérapeutiques :

@)

Administration ou non d’antibiotiques le jour du diagnostic ; classe
d’antibiotiques  (Pénicilline, Ureidopénicilline, Céphalosporines,
Carbapéneme); association avec des aminosides ou des quinolones;
antibiothérapie anti-Staphylococcique résistant a la méticilline
(SARM) ; administration ou non d’un antifongique (Azolés,
Echinocandines, Amphotéricine B) ;

Administration ou non d’un vasopresseur dans les 24 heures précédant
et suivant le diagnostic ;

Traitement chirurgical entrepris et éventuelle reprise chirurgicale :
résection digestive, pontage, embolectomie, laparotomie exploratrice ;
Traitement radiologique ;

Administration ou non d’un traitement anticoagulant avant et apres le
diagnostic, avec un objectif prophylactique ou curatif ;

Décision d’épuration extrarénale ;

Décision ou non de Ilimitation ou arrét des thérapeutiques

actives (LATA) ;

11



2.4.

* Données biologiques :
o Lactatémie artérielle ou veineuse lors du diagnostic et 24h apres le
diagnostic ;
o Delta lactate : différence entre la lactatémie a 24 heures et au moment
du diagnostic ;
o Taux de plaquettes lors du diagnostic ;
* Données de survie: déces en réanimation et a 1’hdpital ; date du déces et
décision de LATA
* Données anatomopathologiques et chirurgicales (compte rendu opératoire) ou
des données scannographiques ou endoscopiques en cas d’absence de résection

digestive : segment digestif atteint.

Prise en charge

Aucun protocole n’était établi dans les 2 services de réanimation pour la prise
en charge des IMA. Cependant la prise en charge  était conforme aux
recommandations de prise en charge des IMA (10). La réanimation avait pour
objectifs de permettre un apport d’oxygene suffisant et de maintenir une pression de
perfusion tissulaire adéquate. Tout d’abord une correction de 1’hypovolémie, en
effectuant un remplissage vasculaire adéquat. Le maintien de la pression artérielle était
assuré, si besoin, grace aux amines vasoconstrictrices (principalement de la
noradrénaline). Un traitement par antibiothérapie était initi€ le plus rapidement
possible, cette antibiothérapie devait étre a large spectre et dirigée contre les
entérobatéries, les entérocoques et les anaérobies. En fonction de 1’étiologie de 'IMA,
une anticoagulation par héparine était débutée. La réanimation consistait également a
traiter les autres défaillances d’organes. Une épuration extrarénale en cas
d’insuffisance rénale séveére ou de troubles hydro-€lectrolytiques majeurs. Une
intubation était réalisée en cas de défaillance respiratoire. Un traitement par

dobutamine ou adrénaline était instauré en cas d’insuffisance cardiaque grave.

12



2.5. Critéres d’évaluation

Le critére principal de 1’étude était 1’analyse de la mortalité hospitaliére chez
les patients de réanimation ayant une IMA a I’entrée ou pendant le séjour en
réanimation. Le critére secondaire ¢€tait I’analyse de la prise en charge diagnostic et

thérapeutique.

2.6. Analyse statistique

L’analyse statistique a été réalisée a I’aide du programme StatView Abacus Concepts
version 4.55. Le critére principal de I’étude était la mortalité hospitaliere apres une IMA.
L’objectif était d’¢tudier les variables significativement associées a cette mortalité. Les
données continues ont été exprimées en moyenne £ DS et les données catégorielles en N (%)
de patients. Les statistiques descriptives de 1’analyse univariée ont permis d’analyser la
relation entre la mortalité et les variables liées au patient. Le test de Mann-Whitney a ¢été
utilisé pour comparer les variables continues. Le Chi-2 ou le test de Fischer ont été utilisés
pour comparer les variables catégorielles. Les variables suivantes ont été prises en compte
dans I’analyse univariée: 1’age, le sexe, les antécédents (artériopathie, néoplasie, chirurgie
vasculaire, FA permanente, état de choc dans les 10 jours précédant I’entrée en réanimation),
I’IGS2, le SOFA, la méthode diagnostic (imagerie, endoscopie ou chirurgie), le type
d’ischémie (spontanée, post chirurgie vasculaire ou embolique), le taux de lactate au moment
du diagnostic et a 24 heures, le delta de lactates, la défaillance hépatique, la défaillance
rénale, la défaillance cardiaque, le taux de plaquettes et la décision de LATA. Pour la prise
en charge des patients, les variables suivantes ont été prises en compte dans 1’analyse
univariée : le type de chirurgie (résection, pontage, embolectomie et reprise chirurgicale),
I’antibiothérapie et sa durée, la durée de ventilation mécanique, I’utilisation de vasopresseur,
d’anticoagulation, de nutrition entérale, de nutrition parentérale avant et apreés diagnostic. Une
courbe de survie a été effectuée en fonction du taux de lactates, selon la méthode de Kaplan-
Meier. En raison du faible effectif de la population, une analyse multivariée n’a pu étre

effectuée.
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3. RESULTATS

3.1.

Population de I’étude

Quarante neuf patients admis en réanimation chirurgicale de 1’Hoétel Dieu et
réanimation polyvalente de 1’Hdpital Nord Laennec, au CHU de Nantes, avec un
diagnostic d’IMA porté avant ou pendant le séjour en réanimation, ont été inclus dans
I’analyse du critere principal. Six patients ont été exclus en raison de dossiers

introuvables ou données manquantes trop importantes.

Le sexe ratio était de 37 (76%) hommes pour 12 (24%) femmes. L’age moyen
des patients inclus était de 67 ans. Le score IGS 2 moyen était de 55 + 17. Le score
SOFA moyen était de 8,5 + 3,7. Vingt huit (57%) patients étaient admis pour une
chirurgie urgente, 15 (31%) patients pour une chirurgie programmée et 6 (12%)
patients pour raison médicale. Trente et un (63%) patients sont arrivés en réanimation
avec le diagnostic d’IMA. Vingt patients (41%) ont eu une IMA suite a une chirurgie
vasculaire ou cardiaque, dont 4 patients (8%) suite a une chirurgie vasculaire urgente
(anévrysme de 1’aorte abdominale rompue) et 16 (33%) apres chirurgie vasculaire ou
cardiaque programmée. Un antécédent d’artériopathie, de chirurgie vasculaire, de
néoplasie et de FA permanente était retrouvé chez respectivement 27 (55%), 20 (41%),
9 (18%) et 7 patients (14%). Douze patients (24%) ont présenté un état de choc dans
les 10 jours précédant le diagnostic d’IMA. Les caractéristiques des patients sont

présentées dans le Tableau 1.

Sur le plan étiologique, 19 (39%) patients ont présenté une ischémie spontanée,
21 (43%) une ischémie post chirurgie vasculaire ou cardiaque et 9 (18%) une ischémie

embolique. (Tableau 1)

Un scanner inject¢ a permis d’établir le diagnostic pour 32 (65%) patients.
L’endoscopie a permis d’établir le diagnostic pour 6 (12%) patients. Le diagnostic
¢tait établi au cours d’une laparotomie exploratrice pour 11 (22%) des patients. Treize
(27%) patients ont nécessité une deuxieme méthode diagnostic pour confirmer ce
dernier. Un scanner comme seconde méthode de diagnostic si le patient avait eu une

endoscopie et une endoscopie si le patient avait eu un scanner. (Tableau 1)
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3.2.

La lactatémie moyenne lors du diagnostic était de 5,10 & 4,09 mmol/l. Apres
24h de prise en charge, la lactatémie moyenne était de 4,40 = 4,65, et le delta lactates

moyen était de -0,24. (Tableau 2)

Apres les 48 premiéres heures de prises en charge, 12 (25%) patients ont présenté une
défaillance cardiaque, 23 (47%) patients ont présenté une défaillance rénale et 23
(47%) ont présenté une défaillance hépatique. Trente sept (76%) patients ont présenté

au moins une défaillance d’organe. (Tableau 2)

Analyse de la mortalité

Vingt-sept patients (55%) sont décédés a I’hopital, dont 25 (51%) en

réanimation. Le délai moyen entre le diagnostic de I'IMA et le déces était de 8,2 jours.

En analyse univarié, les facteurs de risques de mortalité¢ hospitaliere sont le
score IGS 2, le score de SOFA, I’age, le taux de lactates apres 24h de prise en charge,
le delta lactates et la défaillance cardiaque. Le score IGS 2 moyen était de 46 + 12
pour les survivants et 62 + 17 pour les décédés, avec p=0,001. La moyenne du score
SOFA ¢était de 7,3 £ 3.6 pour les survivants et 9,6 = 3,5 pour les décédés, avec p
=0,018. Chez les survivants la lactatémie moyenne était de 3,85 + 2,82 mmol/l et de
6,10 £ 4,70 mmol/l chez les décédés (p=0.072). Apres 24h de prise en charge, la
lactatémie a diminué chez les survivants avec une moyenne a 2,30 = 1,51 mmol/l,
alors que chez les décédés, la lactatémie a augmenté avec une moyenne a 6,40 £ 5,70
mmol/l (p =0.005). Le delta lactate moyen pour les patients survivants était de -1,55 et
de +1,00 pour les décédés (p=0,049). Un taux de lactates au moment du diagnostic
supérieur a 3,8 mmol/l est associés a une augmentation de la mortalit¢ de maniére
significative, (p=0,0135) (Figure 1 et 2). Durant les 48 premieres heures de prise en
charge, un patient (2%) survivant a présenté une défaillance cardiaque et 11 (22%)
patients décédés ont présenté une défaillance cardiaque, avec p=0,003. On ne

retrouvait pas de différence significative entre les patients survivants et décédés
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3.3.

concernant les défaillance hépatique, rénale et la thrombopénie, avec respectivement

un p=0,181, p=0,698 et p=0,601 (Tableau 3).

Analyse de la prise en charge diagnostic et thérapeutique

Quarante (82%) patients ont bénéfici¢é d’une prise en charge chirurgicale, 10
(20%) patients ont nécessité une reprise chirurgicale. Le geste chirurgical le plus
fréquemment réalisé était la résection digestive pour 38 (78%) patients. Aucun patient
n’a eu de geste de revascularisation de type de pontage ou de désobstruction
mécanique d’une embolie artérielle. Un patient (2%) a bénéficié d’un traitement
radiologique avec embolectomie. Dans les 48 heures suivant le diagnostic, 41 (84%)
patients étaient traités par des amines vasopressives, 1’anticoagulation chez 32 (65%)
patients, la nutrition entérale chez 19 (38%) patients et la nutrition parentérale chez 27

(55%) patients (Tableau 3 et 4).

Aucune différence significative n’a été retrouvée entre les survivants et les décédés
concernant 1’étiologie de 1’ischémie (Tableau 1). Pour les patients ayant bénéficié
d’une prise en charge chirurgicale, on ne retrouve pas de différence significative entre
les survivants et les décédés avec p = 0,976. Une décision de LATA a été actée dans
le dossier médical chez 13 (27%) patients, soit 48% des patients décédés. Quatorze
(29%) patients sont décédés sans décision de LATA et aucun patient avec une LATA

n’a survécu.
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4. DISCUSSION

Dans notre étude, la mortalit¢ hospitaliere est de 55%, avec une mortalité en
réanimation de 51%. Ceci montre le mauvais pronostic des patients de réanimation
atteint d’IMA. La mortalité¢ dans notre travail était proche de celle observée dans la
cohorte frangaise multicentrique de Leone et al (11) incluant 780 patients de
réanimation avec une IMA. Dans ce travail, la mortalité en réanimation est de 58%.
Cette mortalité ¢levée s’explique par le fait que nos 2 populations sont agées, avec un
age moyen de 67 ans pour notre ¢tude et de 69 ans pour la cohorte de Leone, mais
aussi tres grave avec un score IGS 2 a 59 pour la cohorte nationale et 55 pour notre
¢tude, et un score de SOFA a 10 pour la cohorte nationale et 8,5 pour la notre. La
méta-analyse de Cudnik et al (8) regroupant I’analyse de 23 ¢études, 17 études
prospectives et 6 études rétrospectives, avec un total de 1970 patients, retrouve un taux
de mortalit¢ hospitaliere de 47%. Cependant cette population n’est pas tout a fait
comparable a la notre, puisque cette série s’intéresse a tous les patients présentant une
IMA, y compris ceux hospitalisés dans les services de chirurgie, et donc moins grave.
La mortalité hospitaliere nous semble plus pertinente que la mortalité en réanimation.
En effet, 'IMA entraine des déséquilibres majeurs des comorbidités des patients et des
complications propres (dénutrition, diarrhée chronique, syndrome de malabsorption et
syndrome du gréle court (11)) pouvant entrainer le décés au dela de la période de
réanimation initiale. Chez les patients souffrant d’IMA, I’évaluation de la prise en
charge ne se limite pas a la mortalit¢ mais au devenir a long terme. La mortalité
hospitaliére étudiée pourrai donc étre sous estimée par rapport a la mortalité a distance
de 'IMA. En effet, I’étude de Park et al (1) retrouve un taux de survie a 90 jours, 1 an

et 3 ans respectivement de 59%, 43% et 32%.

Dans notre étude, on retrouve plusieurs variables associées a la mortalité : 1’age,
le score IGS2, le score de SOFA, la lactatémie a H24, le delta lactate des 24 premicres
heures de prise en charge et la défaillance cardiaque. On ne retrouve pas de facteurs
protecteurs dans notre série, alors que les antécédents d’artériopathie et le traitement

chirurgical initial sont retrouvés comme facteurs protecteurs indépendants dans la
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cohorte nationale (12). L’administration d’antibiotique ou d’anticoagulant n’a pas été
associée a une amélioration de la survie que ce soit dans notre étude ou dans la série

de Leone et al (12).

La lactatémie est un marqueur non spécifique de I’hypoperfusion tissulaire. Son
¢lévation sérique chez les patients atteints d’IMA est constamment le reflet d’un stade
tardif dans 1’évolution de la pathologie (13). Que ce soit dans la cohorte nationale ou
dans notre série, la lactatémie est un facteur pronostic de mortalit¢é dans I’'IMA, et
semble plus étre le reflet de la gravité du patient. Dans notre étude, la lactatémie lors
du diagnostic était normale (inférieure a 2,4 mmol/l) chez 12 (25%) patients et 5
(10%) de ces patients sont décédés. Dans la cohorte francaise 16% des patients
décédés ont un taux de lactates inférieur a 2 mmol/l au moment du diagnostic. Par
conséquent un taux normal de lactates ne permet pas d’exclure le diagnostic d’IMA.
Dans 1’¢tude nationale de Leone (12), le seuil de 2,7 mmol/l de lactatémie au moment
du diagnostic a été défini comme facteur prédictif de mortalité avec une sensibilité de
77% et une spécificité de 50%. Dans notre série, on retrouve une différence
significative pour le taux de lactates a 24h et pour le delta lactate, mais pas de
différence significative pour le taux de lactates au moment du diagnostic. Ceci suggere
que 1’évolution de la lactatémie au cours des 24 premicres heures de prise en charge
est pertinente pour prédire la mortalit¢ hospitaliere, mais ne doit pas €tre prise en
compte dans le processus diagnostic. L’é¢tude de Chertoff et al publi¢ en février 2016,
montre que la variation initiale de la lactatémie sur les 24-48 premicres heures est un
bon reflet de la prise en charge dans le choc septique (14). Le seuil de significativité
du taux de lactates au moment du diagnostic retrouvé dans notre étude est de 3.8
mmol/l. Ce taux est plus élevé que celui de la cohorte nationale, du fait probablement

du faible effectif de notre population.

Concernant les défaillances d’organes recueillies dans les 24-48 premieres heures, la
défaillance cardiaque (défini dans notre étude par la nécessité d’utiliser des amines a
effet f1- adrénergique ou ScV0O2<70%) est un facteur prédictif de mortalité dans
I’analyse univarié. Dans 1’¢tude nationale, toutes les défaillances d’organes sont
associées a une mortalité accrue en analyse univarié mais ne se confirme pas lors de
I’analyse multivariée. Par contre lorsqu’on regroupe les défaillances d’organes grace
au score de SOFA, on retrouve un score significativement plus €élevé chez les patients

décédés que chez les patients survivants.
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En terme de survie, une des variables importantes pourrait étre la précocité du
diagnostic, avant la constitution de I’infarctus mésentérique. L’étude américaine de
Eltarawy et al (15) publié en 2009 montre qu’un délai de chirurgie de plus de 6 heures
apres 1’admission aux urgences augmente de fagon significative la mortalité. Cette
méme €tude montre que la mortalité est significativement plus élevée chez les patients
consultant plus de 24 heures apres le début des symptomes. On distingue 2 groupes
dans notre population : les patients admis en réanimation pour une étiologie médicale
(59%) et ceux admis en réanimation aprés une chirurgie vasculaire ou cardiaque
(41%). La différence principale entre ces 2 groupes est que le diagnostic d’ IMA en
post chirurgie vasculaire ou cardiaque était établi en réanimation, et que cette
complication, méme si elle reste rare, est attendue par le réanimateur. Le diagnostic est
donc plus précoce avec la réalisation d’une imagerie ou d’une endoscopie des que le
diagnostic est évoqué, et une prise en charge rapide au bloc opératoire des que le
diagnostic est confirmé. Cependant, malgré cette différence sensible de prise en

charge, la mortalité des 2 groupes reste similaire.

Dans notre étude, le diagnostic de I'IMA était chirurgical chez 11 (22%)
patients et radiologique chez 32 (65%) patients. Dans ces deux groupes, on ne retrouve
pas de différence significative sur la mortalité. Dans notre population, les IMA
diagnostiquées radiologiquement ne sont pas moins graves que celles diagnostiquées
chirurgicalement. Dans 1’¢tude de Leone et al (12), on retrouve une différence
significative dans 1’analyse univariée pour les IMA diagnostiquées radiologiquement,
avec un taux de mortalité inférieur aux IMA diagnostiquées chirurgicalement ou par
endoscopie. Cependant dans notre étude 5 (10%) patients avec une imagerie normale
comme premiere méthode diagnostic, ont di étre opérés devant la dégradation
clinique. Quatre de ces cinq patients sont décédés. Cette mortalité ¢levée dans ce sous-
groupe de patients pourrait €tre expliquée par le retard de prise en charge chirurgicale
entrainée par une imagerie faussement rassurante. Cette derniere réalisée a un stade
précoce pourrait nous indiquer 1’absence de signes d’IMA et orienterait a tort vers un
autre diagnostic, ce qui ferait perdre un temps précieux de prise en charge. Il ne faut

donc pas hésiter a répéter les examens diagnostiques pour confirmer le diagnostic.

L’utilisation d’une antibiothérapie dans I’IMA, bien que ne faisant pas 1’objet de
recommandation formelle, est consensuelle. Devant le risque de translocation

bactérienne, celle-ci doit étre de large spectre, probabiliste et précoce couvrant les
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bacilles gram négatifs, les entérocoques et les germes anaérobies (16). Dans notre
série, 35 (71%) patients ont bénéfici¢é d’une antibiothérapie, 17 (77%) patients
survivants et 17 (67%) patients décédés, avec une différence non significative sur la
mortalité. La cohorte nationale retrouve des résultats similaires. Bien que ces données
ne permettent pas de décider de I'utilisation d’une antibiothérapie dans les IMA, leur
utilisation de maniere systématique pourrait étre remis en cause. Cependant une revue
d’article publiée en mars 2016 contredit cette hypothese, et retrouve un bénéfice de
I’antibiothérapie a large spectre, principalement chez les malades les plus grave (11).
L’utilisation d’antifongique est moins consensuelle. Treize (26%) patients en ont
bénéficié. On ne retrouve pas dans la littérature a ce jour de données sur

I’administration d’antifongique dans I’IMA.

Il n’existe pas de consensus sur I’administration d’anticoagulation par héparine
immeédiate ou différée pour diminuer le risque de saignement, ni sur I’administration a
dose curative ou préventive. En revanche, une IMA d’origine thrombotique nécessite
une anticoagulation précoce, a dose curative et prolongée (17). Dans notre étude,
aucune différence de mortalité¢ n’est observée pour I’anticoagulation avant ou apres le

diagnostic, préventif ou curatif.

Concernant la prise en charge chirurgicale, 38 (95%) patients ont nécessité¢ une
résection digestive. On ne retrouve aucun geste de revascularisation a type de pontage
ou de désobstruction d’une embolie artérielle. Ceci malgré une population avec de
nombreux antécédents d’artériopathie et de chirurgie vasculaire. Cette prise en charge
est également marginale dans la cohorte nationale : 22 (3%) cas pour 780 patients.
Dans notre ¢tude, un seul patient a bénéficié d’une embolectomie, et ceci malgré 9
¢étiologies décrites comme emboliques. Ce patient a été repris chirurgicalement suite a
un ¢échec de revascularisation, il a finalement survécu. Les huit autres patients
présentant une IMA embolique ont nécessité une résection digestive. L’étude
rétrospective suédoise de Block et al (18) montre une mortalité a 30 jours et 1 ans
inférieur dans le groupe IMA traité par voie endovasculaire que dans le groupe traité
par résection digestive. La faible proportion d’embolectomie observée dans notre
¢tude, comme dans la cohorte nationale, est probablement expliquée par 1’état
nécrotique du tube digestif lors de la prise en charge chirurgicale initiale. Par ailleurs,
cette prise en charge de radiologie interventionnelle nécessite une expertise 24h sur

24h. Un diagnostic précoce pourrais orienter vers un traitement conservateur, avec un
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geste de revascularisation moins invasif, comme par exemple une injection intra

artérielle d’agents thrombolytiques et/ou angioplastie avec ou sans pose de stents.

Le score IGS2 et SOFA ne sont pas des facteurs de risque pertinents pour
orienter la prise en charge médicale et chirurgicale dans le cadre de I'IMA, puisqu’il
s’agit de score de gravité associée a la mortalité des patients de réanimation, toutes
étiologies confondues. Il semble exister dans notre travail une proportion importante
de LATA. Ces mesures de LATA ont été proposées et acceptées de facon collégiale
par I’équipe de réanimation chirurgicale et de chirurgie pour 13 (26%) patients. Ainsi,
le facteur humain, avec notamment la limitation plus rapide des thérapeutiques de
réanimation « agressives » chez le sujet agé est certainement a prendre en
considération mais reste extrémement difficile a évaluer. Malheureusement, on ne

retrouve pas dans la littérature les données concernant les LATA dans 'IMA.

Notre étude présente des limites. Bien que le criteére principal soit robuste, cette
¢tude est rétrospective. Une partie des patients inclus dans notre €tude (25 patients)
font partie des 780 patients inclus dans 1’¢tude nationale du collectif AtlanRéa et
AzuRéa de I’é¢tude de Leone et al (12). Il existe donc un premier biais dans la
discussion des comparaisons entre nos patients et la cohorte nationale. Cependant, la
comparaison de nos résultats semble indiquer que les patients atteints d’IMA forment
une population relativement homogene en terme de comorbidités (12). Notre étude
manque par ailleurs de puissance devant un nombre restreint de patients. En effet,
I’IMA reste une pathologie rare, une dizaine de cas par an dans nos réanimations. Ceci
pourrait expliquer en partie les différences entre les résultats de ce travail et ceux de la
cohorte nationale. Notamment sur le seuil de significativité du lactate comme facteurs
prédictif de mortalité¢, 3,8mmol/l contre 2,7mmol/l pour la cohorte nationale. Une
autre limite réside dans le fait que nous n’avons pas pu réaliser de régression
logistique avec les variables statistiquement significatives, a cause du faible effectif.
Notre étude étant rétrospective, nous disposons de données manquantes et parfois
approximatives sur la gestion de la prise en charge des patients. Malgré I’importance
de la précocité du diagnostic pour le pronostic, il n’a pas été possible de calculer le
délai entre le début des symptomes et le diagnostic. L hypothése diagnostic d’IMA
survient en général lors d’une dégradation clinique importante et rapide du patient. Il

est donc difficile de définir le moment du début des symptomes, d’autant plus a partir
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de dossiers de patients recueillis de maniere rétrospective. L heure exacte de début des
symptomes évoquant I’IMA est souvent non retrouvée dans les dossiers. 1l faut
cependant garder a ’esprit dans 1’analyse des données, que 1’état de choc, insuffisance
cardiaque et I'utilisation de vasopresseur peuvent entrainer une ischémie mésentérique

non occlusive et aggraver ’IMA.
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5. CONCLUSION

Cette étude rétrospective montre que I’'IMA reste une pathologie au pronostic
sombre avec une mortalité hospitaliere tres €levée. Les patients atteints d’IMA sont le
plus souvent pris en charge a un stade tardif de I’évolution de la maladie, et présente
de nombreuses défaillances d’organes. L’age, le score 1GS2, le score de SOFA,
I’évolution du taux de lactates sur les 24 premicres heures et la défaillance cardiaque
sont associés a une mortalité plus €levée. Le suivi du taux de lactates semble étre
intéressant pour suivre 1’évolution précoce des patients, mais ce taux ne doit pas étre
pris en compte dans la démarche diagnostic. Une fois le diagnostic réalisé, la prise en
charge médico-chirurgicale doit étre précoce et agressive pour améliorer la survie des
patients. La précocité du diagnostic de I'IMA est le point clé de la prise en charge, il
ne faut donc pas hésiter a répéter les examens diagnostiques pour confirmer le
diagnostic. Il n’existe pas a I’heure actuelle d’outil de tri pertinent pour savoir quel
patient, avec une IMA motivant une hospitalisation en réanimation, est susceptible de
moins bien évoluer et pour lequel un traitement actif conduirait & une amélioration de

la survie.
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6. TABLEAUX ET FIGURES

Tableau 1. Caractéristiques des patients selon leur survie

DM Total Survivants Décédés P
N=49 N=22 (45%) N=27 (55%)
Genre Masculin N (%) 37 (76) 15 (68) 22 (81) 0,28
Age (années) Moyenne = DS 67+12 61£12 71£11 0,017
Anamneése Artériopathie N (%) 27 (55) 13 (59) 14 (51) 0,612
Néoplasie N (%) 9 (18) 209 7 (26) 0,160
Chirurgie vasculaire N (%) 20 (41) 8 (36) 12 (44) 0,567
FA permanente N (%) 7 (14) 4 (18) 3(11) 0,685
Choc <10 jours N (%) 12 (24) 3 (14) 9(33) 0,182
Motif d’admission ~ Médical N (%) 6 (12) 2(9) 4 (15) 0,680
Chirurgie Programmée 15 (31) 8 (36) 7 (26) 0,430
N(%)
Chirurgie en urgence N(%) 28 (57) 12 (55) 16 (59) 0,740
Traumatisme N (%) 0 0 0
IGS 2 Moyenne + DS 55+17 46+ 12 62+17 0,001
SOFA Moyenne = DS 8,5+3,7 7,3+3,6 9,6 3,5 0,018
Diagnostic Imagerie N (%) 32 (65) 15 (68) 17 (63) 0,703
(premiére Endoscopie N (%) 6(12) 3(14) 3(11) 1
méthode)
Chirurgie N (%) 11(22) 4 (18) 7 (26) 0,733
28me méthode 13 (27) 6 (27) 7 (26) 0,915
Diagnostic
Type d’ischémie Spontanée N (%) 19 (39) 8 (36) 11 (41) 0,754
Post-chirurgie vasculaire N 21 (43) 9 (41) 12 (44) 0,803
(%)
Embolique N (%) 9 (18) 5(23) 4 (15) 0,713
Lactates au Moyenne = DS 5,10 £4,09 3,85+2,82 6,10+ 4,70 0,072
diagnostic
(mmol/l)

DM : Données Manquantes ; p: p-value entre survivants et non survivants, DS: Dérivation Standard;
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Tableau 2 : Evolution précoce des patients selon leur survie

DM Total Survivants Décédés
N=49 N=22 (45%) N=27 (55%)

Lactates au diagnostic Moyenne £ DS 2 5,10 +4,09 3,85+2,82 6,10 +£4,70 0,072
(mmol/l)

Lactates a 24h (mmol/l) Moyenne+DS 6 4,40+4,65 230+1,51 6,40 £5,70 0,005
Delta Lactates Moyenne + DS 6 -0,24 -1,55 1,00 0,049
Défaillance hépatique N (%) 0 47 36 56 0,181
Défaillance rénale N (%) 0 23 (47) 11 (50) 12 (44) 0,698
Défaillance cardiaque N (%) 0 12 (25) 1(5) 11 (41) 0,003
Plaquettes (G/1) Moyenne = DS 0 174 £ 122 177 £ 150 172 £97 0,601
Décision de LATA N (%) 0 13 (27) 0 13 (48) 0,0001

DM : Données Manquantes ; p : p-value entre survivants et non survivants ; DS : Dérivation Standard
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Tableau 3 : Evaluation de la prise en charge des patients selon leur survie

DM Total Survivants Décédés P
N=49 N=22 (45%) N=27 (55%)
Prise en charge au
moment du diagnostic
Chirurgie initiale N (%) 0 40 (82) 18 (82) 22 (81) 0,976
Type de chirurgie Résection N (%) 0 38 (95) 17 (94) 21 (95) 0,966
Pontage N (%) 0 0 0 0 1
Reprise 0 8 (20) 3(17) 5(23) 0,715
chirurgicale N(%)
Embolectomie 0 1(2) 1(5) 0 0,1097
N(%)
Antibiotiques au N (%) 0 35(71) 17 (77) 18 (67) 0,414
diagnostic
Durée Moyenne + DS 0 6,7+£4,9 9,6 £3,8 4,5+4,6 0,0004
d’antibiothérapie
(jours)
Avant diagnostic :
Vasopresseur N (%) 0 24 (69) 13 (59) 21 (78) 0,158
Anticoagulation N (%) 0 16 (33) 8 (36) 8 (30) 0,617
préventive
Anticoagulation N (%) 0 5(10) 3(14) 2(7) 0,474
curative
Nutrition Entérale N (%) 1 32 (65) 13 (59) 19 (69) 0,464
Nutrition Parentérale N (%) 1 4 9 0 0,205
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Tableau 4 : Prises en charge des patients aprés diagnostic selon leur survie

DM

Total Survivants Décédés P
N=49 N=22 (45%) N=27 (55%)
Aprés diagnostic :
Durée ventilation = Moyenne = DS 0 6,8+ 6,4 74+5,9 6,3+6,9 0,323
mécanique (jours)
Vasopresseur N (%) 0 41 (84) 17 (77) 24 (89) 0,440
Anticoagulation N (%) 0 21 (43) 11 (50) 10 (37) 0,362
préventive
Anticoagulation N (%) 0 11(22) 7 (32) 4 (15) 0,156
curative
Nutrition Entérale N (%) 3 18 (38) 12 (57) 6 (23) 0,011
Nutrition Parentérale N (%) 3 27 (55) 18 (81) 9 (35) 0,0009
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Figure 1 : Courbe de survie selon le taux de lactates au moment du diagnostic

Courbe de survie de Kaplan-Meier selon le taux de lactates (n=47)

150+
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Figure 2 : Variation des lactates sur les 24 premieres heures de prise en charge

Valeur des lactates (mmol/L)

Variation des lactates en 24 heures
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8. ANNEXES

Score de SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) (19)

0 1 2 3 4
RESPIRATION > 400 <400 <300 < 200 avec|=< 100 avec
Pa02/Fi02 ventilation ventilation

mécanique mécanique
COAGULATION <150 <150 <100 <50 <20
Plaquettes (103/mm3)
FOIE
Bilirubine (mg/dL) <12 1,2-1,9 2,0-59 6,0-11,9 > 12,0
Bilirubine (umol/L) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
CARDIOVASCULAIRE | Pas PAM< Dopamine =5 Dopamine > 5 Dopamine > 15
Hypotension artérielle d’hypotension | 70mmHg Ou OuNA =0,1 OuNA >0,1
Dobutamine ou Adré <0/,1 ou Adré >0,1

SYSTEME NERVEUX
CENTRAL
Score de glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
RENAL
Créatinine (mg/dL) <1,2 1,2-1,9 2,0-34 35-49 >5,0
Créatinine (umol/L) <110 110-170 171-299 300 - 440 >440

Ou Diurése

ou <500 mL/jour

ou <200 mL/jour
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Score IGS II (Indice de Gravité Simplifi¢ 2)
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Vu, le Président du Jury,

Vu, le Directeur de Thése,

Vu, le Doyen de la Faculté,
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Titre de Theése : Facteurs prédictifs de mortalité hospitaliecre des ischémies

mésentériques aigues en réanimation chirurgicale a Nantes

Contexte : L’ischémie mésentérique aigué (IMA) est une urgence vitale, le plus
souvent chirurgicale, avec une mortalité ¢levée allant de 60 a 80%. L’analyse
des patients en réanimation est peu documentée. L'objectif principal de ce travail
¢tait de déterminer les facteurs prédictifs de mortalité hospitaliére des patients
de réanimation atteint IMA.

Méthodes : Nous avons réalis€é une étude rétrospective, observationnelle, non
interventionnelle. Tous les patients présentant une IMA en réanimation
chirurgicale de I’Hotel Dieu et réanimation polyvalente de 1’Hopital Nord
Laennec au CHU de Nantes, entre juillet 2009 et juillet 2015 ont été inclus. Le
diagnostic était confirmé par au moins 1'une des 3 méthodes disponible :
imagerie, endoscopie et chirurgie. Les données ont été recueillies a partir des
dossiers médicaux papiers et informatiques des patients.

Résultats : Quarante neuf patients ont été inclus. La mortalité hospitalicre était
de 55%. La durée moyenne de survie était de 8,2 jours. Le sexe ratio était de 37
hommes (76%) pour 12 femmes (24%). L’age moyen était de 67 ans. Le score
IGS 2 moyen était de 55 = 17. Le score SOFA moyen était de 8,5 = 3,7. En
analyse univarié, les facteurs de risques de mortalité hospitaliére sont le score
IGS 2, le score de SOFA, 1’age, le taux de lactates apres 24h de prise en charge,
le delta lactates au cours des 24 premiceres heures et la défaillance cardiaque.
Conclusion : L’IMA reste une pathologie au pronostic sombre avec une
mortalit¢ hospitaliere trés €levée. L’age, le score 1GS2, le score de SOFA,
I’évolution du taux de lactates sur les 24 premicres heures et la défaillance
cardiaque sont associés a une mortalité plus élevée.

MOTS-CLES

Ischémie mésentérique aigue, mortalité, réanimation, facteurs de risque, lactates, IGS 2, SOFA
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