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II. INTRODUCTION  
 

A. Enjeux devant une douleur abdominale 

La douleur abdominale aiguë non traumatique représente l’un des motifs les plus 

fréquents de recours aux urgences dans le monde (1–3). Elle correspond à 6,8% des motifs de 

recours aux urgences(4). Son approche, pour le clinicien, est complexe : elle peut être le 

témoin d’une pathologie bénigne, non spécifique (dans 30 à 50% des cas aucun diagnostic 

n’est porté(5)), ou au contraire d’une situation mettant en jeu le pronostic vital. Derrière le 

recours de consultation « douleur abdominale » peut exister une pathologie digestive ou 

extradigestive, nécessitant une prise en charge médicale ou chirurgicale à un degré plus ou 

moins urgent.  

L’admission dans les services d’urgences d’une population grandissante de patients 

âgés et ayant de multiples pathologies complexifie certainement cette prise en charge(6). De 

la qualité et de la performance de celle-ci peut dépendre le pronostic du patient.  

En 2010, Mills et al ont travaillé sur l’étiologie des douleurs abdominales aiguës, leur objectif 

principal était d’obtenir un consensus de 41 médecins experts sur une liste de diagnostics 

inacceptables de ne pas poser lors de la première visite aux urgences (7). Il en résulte une liste 

de 16 pathologies, dont 13 nécessitent une prise en charge chirurgicale urgente et la quasi-

totalité une hospitalisation. Ces 16 pathologies sont : une perforation d'organe, une occlusion 

du grêle ou du colon, une diverticulite perforé abcédé, une appendicite perforée abcédée, une 

cholécystite, une hépatite aiguë avec coagulopathie / encéphalopathie, une péritonite, une 

pyélonéphrite obstructive, une pyélonéphrite simple, un abcès de trompe, une torsion 

d’ovaire, une grossesse extra utérine, une torsion testiculaire, une dissection aortique et enfin 

une ischémie mésentérique.  

 

Tableau 1 : Diagnostics inacceptables à ne pas poser pour plus de 85% des médecins devant 

une douleur abdominale aiguë. 
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Le défi pour le médecin urgentiste est donc de taille : son principal objectif sera de ne 

pas omettre une urgence médico-chirurgicale, situation source d’une augmentation de morbi-

mortalité. Son rôle n’est pas tant de faire un diagnostic précis mais de détecter les vraies 

urgences chirurgicales ou médicales imposant une prise en charge rapide. La démarche doit 

être rigoureuse, efficace mais systématisée et courte (8). 

Afin d’étayer sa démarche diagnostique, l’urgentiste dispose de plusieurs outils : 

l’interrogatoire et l’examen clinique, les marqueurs biologiques, et les examens d’imagerie. 

L’avènement de nouveaux examens complémentaires a complètement modifié la prise en 

charge de la douleur abdominale aiguë aux urgences au cours des dernières décennies. 

Depuis le début des années 2000, de nombreuses études ont tenté de définir et 

d’évaluer de nouveaux outils diagnostiques. Les auteurs ont souhaité évaluer la pertinence 

diagnostique de biomarqueurs tels que les globules blancs (9), la CRP (10–12), la PCT (9), la 

sérotonine plasmatique (13), l’interleukine 6 (14,15), la calprotectine S100A8/A9 (16–20), les 

D-dimères (21), d’examens d’imagerie tels que l’abdomen sans préparation (22), le scanner 

abdominal (23–25), ou d’arbres décisionnels « clinico-bio-scannographique » (1). Ces travaux 

ont prouvé qu’aucun élément biologique ou radiologique, en dehors du scanner abdominal, 

n’apporte à lui seul suffisamment d’éléments pour confirmer ou infirmer des hypothèses 

diagnostiques. Dans la démarche diagnostique devant une douleur abdominale aiguë, c’est 

ainsi le scanner qui s’est imposé comme étant le gold standard. Le nombre de scanners 

abdominaux prescrits a de ce fait explosé en quelques années, passant du simple au double, ou 
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plus encore dans d’autres pays comme les États-Unis (26,27). Sa sensibilité et sa spécificité 

sont supérieures à 90% pour la plupart des pathologies abdominales (23) et l’ensemble des 

études suggèrent l’utilisation du scanner abdominopelvien comme élément indispensable à la 

stratégie diagnostique en permettant d’une part d’apporter un diagnostic précis (25), d’autre 

part de diminuer le nombre d’hospitalisation, le nombre de recours à la chirurgie (24) (28). 

Cependant, certains auteurs ont démontré que l’augmentation du recours au scanner ne 

suffisait pas à l’amélioration de la performance diagnostique (26).  

Également, il est prouvé que l’utilisation de plus en plus fréquente de la tomodensitométrie et 

donc de l’exposition aux rayons X augmente le risque individuel de cancers radio-induits 

(29,30). Cela est d’autant plus problématique chez les usagers fréquents des services 

d’urgence puisque l’exposition aux radiations est cumulative au cours d’une vie (31). Un 

excès significatif de cancer solide est démontré pour une dose d’exposition au-delà de 

100msv, selon l’institut de radioprotection et de sûreté nucléaire (32), et la dose délivrée pour 

un scanner abdomino-pelvien est conséquente puisqu’elle correspond à 12msv. 

D’autre part, la durée du passage aux urgences a largement augmenté avec l’avènement du 

scanner (33) et cet outil diagnostique engendre des dépenses économiques inconsidérées(4) 

avec un coût de 60,03 euros pour un scanner abdomino-pelvien injecté (34). 

Pour pallier à cette utilisation abusive de la tomodensitométrie face à une pathologie 

abdominale aiguë à une ère où l’augmentation du nombre de passages aux urgences requière 

un diagnostic rapide (35), il est indispensable de travailler à l’élaboration d’autres outils 

biologiques. C’est pourquoi nous avons choisi de nous intéresser à la capacité du lactate à 

discriminer les douleurs abdominales aiguës non traumatiques potentiellement graves des 

autres. 

B. Douleur abdominale aiguë 

 

1. Définition 

Une douleur abdominale est définie par une douleur ressentie d’un ou plusieurs des 

neufs quadrants de l’abdomen : l’hypochondre droit, l’épigastre, l’hypochondre gauche, le 

flanc droit, la région péri-ombilicale, le flanc gauche, la fosse iliaque droite, l’hypogastre, et 

la fosse iliaque gauche. 

Une douleur est dite aiguë si par convention sa durée d’installation est inférieure à sept jours.  
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2. Physiopathologie 

On peut distinguer trois types de douleur abdominale dont les mécanismes 

physiopathologiques diffèrent. 

La douleur viscérale provient, comme son nom l’indique, des viscères abdominaux et du 

péritoine viscéral, qui sont innervés par des fibres nerveuses végétatives stimulées 

principalement par la distension digestive et la contraction musculaire, mais non par une 

section, une déchirure ou une irritation locale telle une inflammation. La douleur viscérale est 

généralement vague, sourde et émétisante. Elle est mal localisée et tend à être projetée vers 

des zones correspondant à l'origine embryonnaire des structures atteintes. Les structures 

dérivées de l'intestin antérieur embryonnaire (estomac, duodénum, foie, pancréas) induisent 

des douleurs localisées à la partie supérieure de l'abdomen. Les structures dérivées de 

l'intestin moyen embryonnaire (intestin grêle, côlon proximal et appendice) induisent des 

douleurs péri-ombilicales. Les structures dérivées de l'intestin postérieur embryonnaire (côlon 

distal, rectum et voies génito-urinaires) entraînent plus volontiers des douleurs de la partie 

inférieure de l'abdomen. 

La douleur dite « somatique » provient du péritoine pariétal, innervé par des nerfs sensitifs 

provenant des nerfs spinaux et du nerf phrénique qui répondent à des irritations dues à des 

processus infectieux, chimiques ou inflammatoires. La douleur somatique est vive et bien 

localisée. 

La douleur projetée est une douleur perçue à distance de son origine et qui résulte de la 

convergence de fibres nerveuses au niveau de la moelle épinière.  

C. Lactate 

 

1. Physiologie 

Le lactate a été découvert en 1780 par le chimiste suédois Scheele (36). Il existe sous 

deux formes d’isomères : la forme lévogyre, le L-lactate et la forme dextrogyre, le D-lactate. 

Le L-lactate, est le seul présent dans l’organisme en tant que métabolite physiologique 

ubiquitaire et est métabolisé grâce à l’enzyme lactico-déshydrogénase (LDH). Le D-lactate 

n’est pas métabolisé car non reconnu par la LDH humaine. Spécifique des bactéries il est 
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parfois présent en cas de pullulation microbienne intestinale pathologique ou dans le LCR. Il 

est éliminé par voie urinaire. 

Le lactate, vraie source d’énergie, a longtemps été considéré comme un déchet métabolique 

toxique. Pourtant, il s’agit d’un métabolite physiologique dénué de toxicité. C’est un hydrate 

de carbone composé de 3 carbones, équivalent à un demi-glucose (figure 1).  

 

Figure 1 : molécule de lactate  

 

Il est produit dans le cytosol à partir du pyruvate via l’action de la LDH et selon la réaction de 

réduction suivante (37): 

Pyruvate + NADH + H+  Lactate + NAD 

La concentration en lactate dans l’organisme dépend donc de la concentration en pyruvate, du 

rapport NADH/NAD, de la concentration en H+. 

Le pyruvate est issu principalement de la glycolyse, au niveau cytosolique, par la voie 

d’Embden-Meyerhof. En situation aérobie, la production de lactate est minime puisque la 

majorité du pyruvate entre dans la mitochondrie pour être oxydé via le cycle de Krebs et 

produire de l’ATP, principale source énergétique. Il existe d’autres voies métaboliques 

accessoires du pyruvate(38). 

 

Figure 2 : Métabolisme du pyruvate – lactate  

Les étapes cytosoliques de la glycolyse conduisent à la production de pyruvate, métabolite intermédiaire essentiel. En 
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présence d’oxygène, la majorité du pyruvate entre dans la mitochondrie pour rejoindre le cycle de Krebs et l’oxydation 

phosphorylante avec au final la production de 36 molécules d’ATP. La réduction cytosolique du pyruvate aboutit à la 

formation de lactate sous l’effet de la lacticodéshydrogénase. Les deux autres voies métabolique accessoires du pyruvate sont 

la décarboxylation intramitochondriale et la transamination intracytosolique. 

PDH : pyruvate-déshydrogénase, MCT : monocarboxylate transporter. 

 

 

Chez un adulte, la lactatémie basale reste stable aux alentours de 0,5-1,5 mmol/L (39). 

Sa demi-vie plasmatique est d’environ 10 minutes. Cette concentration représente la 

résultante de l’équilibre entre production et élimination de l’organisme à un instant donné. Il 

est capital de distinguer ce renouvellement ou turn-over, de la seule lactatémie. Ainsi, une 

lactatémie normale peut s’accompagner d’un turn-over très accéléré, alors qu’un turn-over de 

lactate normal peut s’associer à une hyperlactatémie importante du fait d’un déséquilibre entre 

production et consommation. 

Chez un adulte de 70 kg en situation basale, la production de lactate est de 1 300 à 1500 

mmol/jour dont 50 % viennent de la glycolyse, et l’autre moitié des acides aminés et du 

glycogène. La majorité du lactate est classiquement produite par les organes qui fonctionnent 

physiologiquement en anaérobiose, c’est-à-dire les globules rouges, le cerveau, l’intestin et 

les muscles : ceux sont les classiques organes « producteurs ». 

Cette production est normalement compensée par une consommation du même ordre de 
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grandeur. Le foie est l’organe principal impliqué dans l’élimination de 70% du lactate, 

sachant qu’au-delà d’une concentration de 5mmol/L, la vitesse d’élimination du lactate atteint 

un plateau. Physiologiquement, le rein ne joue qu’un rôle accessoire dans l'élimination du 

lactate.  

Le lactate est également un substrat énergétique qui peut être oxydé, notamment au niveau 

musculaire. On sait par exemple qu’au cours de l’exercice musculaire, le lactate produit par 

les muscles en activité est consommé par les muscles au repos 

En situation pathologique une augmentation de la concentration de lactate peut résulter de 

plusieurs situations : 

o L’augmentation de production de lactate par : 

- Accélération de la glycolyse (en situation de sepsis, d’augmentation des besoins 

énergétiques, etc), ce qui entraîne une augmentation de la production de pyruvate et donc de 

lactate ; 

- Une déviation de la voie principale du métabolisme du pyruvate vers celle du lactate : c’est 

le cas notamment en situation d’hypoxie cellulaire. La voie principale de synthèse énergétique 

n’est plus effective, la glycolyse anaérobie est donc la seule voie pourvoyeuse d’énergie (avec 

un bien moindre rendement énergétique) et donc l’organisme s’adapte en déviant la 

métabolisation du pyruvate vers la voie du lactate (figure 2).  
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Figure 3 : Métabolisme du lactate en situation d’hypoxie 

 

o Le défaut d’élimination du lactate, situation rencontrée en cas d’insuffisance 

hépatocellulaire sévère, ou lors des baisses importantes du débit hépatique lors des 

états de chocs par exemple. 

 

2. Lactate et situations physiopathologiques 

En réanimation, de nombreux travaux ont démontré que l’hyperlactatémie plasmatique 

même modérée (> 0,75 mmol/L) est un signe de gravité et est associée à une surmortalité chez 

les patients tout-venant, en sepsis sévère, choc septique, traumatiques ou chirurgicaux (40).  

Les données sont bien plus limitées concernant son utilisation en tant qu’outil de triage aux 

urgences devant une douleur abdominale.  

Lange et al ont réalisé deux travaux sur des patients inclus pour douleur abdominale 

aiguë non traumatique en 1994 et 1997. Une hyperlactatémie était retrouvée chez 96% et 

100% des patients avec ischémie mésentérique, chez 100% des  patients avec péritonite et 

chez 50% des patients avec occlusion intestinale (41,42). Une élévation de la concentration 

plasmatique de lactate était toujours corrélée à une pathologie grave mettant en jeu le 

pronostic vital et souvent, par conséquent devant ces trois pathologies, à la nécessité de 
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recours à une intervention chirurgicale. Cependant, ce résultat n’était qu’une tendance 

puisqu’il ne s’agissait pas de leur objectif principal.  

En 2010, une étude publiée dans le « Journal of investigative surgery » réalisée par 

Filiz et al sur 80 patients a démontré que la lactatémie veineuse était significativement plus 

élevée chez les patients présentant une appendicite aiguë, perforée ou non, que chez les 

patients avec une douleur abdominale aiguë aspécifique, ou chez les patients contrôles (p < 

0,01) (43). Ils ont démontré que la lactatémie avait une sensibilité de 97%, une spécificité de 

96%, une valeur prédictive positive de 90% et une valeur prédictive négative de 95% pour le 

diagnostic précoce d’appendicite aiguë dans ces conditions. Encore une fois, leur objectif 

n’était pas de démontrer un lien entre l’élévation de la lactatémie et l’indication chirurgicale 

ou la gravité de la pathologie mais de l’évaluer en tant qu’outil diagnostique pour 

l’appendicite uniquement. 

De Laurier et al. avaient montré en 1994 par une étude précurseur qu’une différence 

de 1,5 à 2 mmol/L entre le D-lactate du liquide péritonéal et du plasma était un indicateur de 

chirurgie dans les douleurs abdominales aiguës et qu’il s’agissait ainsi d’un marqueur fiable 

d’indication opératoire (44). 

Une première étude réalisée sur 126 chevaux en 2007 par Delesalle et al s’est 

intéressée directement à la capacité du lactate à prédire une hospitalisation chirurgicale. Ils 

ont démontré qu’une élévation de 1mmol de la lactatémie plasmatique augmentait par 1,23 la 

nécessité de recours à une intervention chirurgicale.  

Une étude seulement, réalisée entre 1993 et 1994, par Vahl et al. avait pour objectif d’évaluer 

l’intérêt de la concentration plasmatique de lactate en tant que marqueur biologique prédictif  

d’intervention chirurgicale chez les patients présentant une douleur abdominale aiguë (45). 

200 patients se présentant aux urgences avec une douleur abdominale aiguë ont été inclus. 

Mais, les patients suspects d’appendicite aiguë étaient exclus (alors même qu’il s’agit d’une 

des pathologies abdominales les plus fréquentes nécessitant un recours à une intervention 

chirurgicale). La concentration plasmatique du lactate était significativement plus élevée dans 

le groupe de patients bénéficiant d’une intervention chirurgicale. Mais dans le groupe de 

patients non opérés initialement et qui l’ont été plus tard, la lactatémie était augmentée dans 

seulement 50% des cas. La sensibilité́ retrouvée du lactate était alors de 75%. Les auteurs 

concluaient à la non supériorité de ce marqueur biologique dans le diagnostic d’abdomen aigu 

chirurgical par rapport à l’évaluation clinique associée aux tests biologiques habituels 
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(leucocytes, CRP), plus ou moins un examen d’imagerie. De plus, dans ce travail, parmi les 

14 patients souffrant d’ischémie intestinale, seuls huit présentaient une hyperlactatémie. Cette 

absence d’hyperlactatémie au cours de l’ischémie intestinale précoce a été confirmée au cours 

d’un travail expérimental. Kurimoto et al. (46) ont évalué la cinétique de la lactatémie dans 

les suites d’une ligature de l’artère mésentérique supérieure chez le cochon. Les auteurs ont 

observé que la lactatémie augmentait rapidement au niveau de la veine mésentérique 

supérieure, mais une hyperlactatémie systémique décelable sur du sang veineux périphérique 

n’était observée qu’à partir de la quatrième heure suivant la ligature. Cela est probablement le 

reflet des énormes capacités d’épuration hépatique du lactate puisque le sang veineux 

mésentérique se draine directement dans la veine porte (38). 

3. Corrélation lactates veineux / lactates artériels 

Le site de prélèvement de référence pour le dosage des lactates est artériel, notamment 

en réanimation où la totalité des patients ont un monitoring artériel permanent via un 

cathétérisme artériel offrant un accès facile à un prélèvement artériel. Mais, réaliser une 

ponction de sang artériel à tous les patients se présentant pour un tableau de douleur 

abdominale aiguë aux urgences à visée de triage n’est pas envisageable puisqu’il s’agit d’un 

acte douloureux, long, couteux.  

Aussi, une étude de 1997 par Gallagher et al.(47) a évalué la corrélation entre la 

lactatémie veineuse et artérielle chez 74 patients se présentant aux urgences. Les résultats ont 

montré une forte corrélation entre les deux. L’hyperlactatémie artérielle est toujours détectée 

par un prélèvement veineux. La plus grande différence retrouvée est seulement de 

0,22mmol/L. La sensibilité du lactate veineux à distinguer une hyperlactatémie artérielle est 

de 94%.  
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Figure 4 : Corrélation entre lactates veineux et artériels  

Sensibilité 94% sensibilité 57 

 

D. Objectifs 

 

1. Objectif principal 

 

L’objectif de notre étude était de déterminer si la lactatémie veineuse a un intérêt en tant 

qu’outil de triage aux urgences devant une douleur abdominale aiguë en facteur prédictif de 

gravité. La gravité était définie par une nécessité d’hospitalisation avec ou non recours à une 

intervention chirurgicale. 

 

En fonction des résultats obtenus, nous pourrions alors discuter de l’intérêt ou non d’intégrer 

le dosage des lactates veineux systématique dans le protocole médical du service des urgences 

concernant l’orientation diagnostique devant une douleur abdominale aiguë. Dans ce 

protocole (figure 4), le dosage des lactates est préconisé principalement devant un patient en 

état de choc, ou avec une douleur migratrice intense avec masse pulsatile, ou bien un patient 
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avec une sensibilité abdominale diffuse, des vomissements, des antécédents de chirurgie 

abdominale et une abolition des bruits hydro-aériques.  

 

Figure 4 : Algorithme diagnostique devant une douleur abdominale aiguë 

 

 

 

 

2. Objectifs secondaires 

 

Les objectifs secondaires étaient : 

- D’évaluer le nombre total de patients hospitalisés pour prise en charge chirurgicale 

parmi les patients venant pour douleur abdominale aiguë,  

- D’évaluer le nombre de patients hospitalisés devant ce tableau,  

- D’évaluer le nombre de patients chez qui des examens d’imagerie sont réalisées 

- De rechercher une corrélation entre l’élévation de la lactatémie veineuse et certains 

symptômes digestifs qui orienteraient vers des pathologies potentiellement plus graves 
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- D’évaluer le nombre de patients cliniquement rassurants, sortis à domicile avec des 

lactates positifs ayant eu besoin de reconsulter 
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III. MATERIEL ET METHODE  

 

A. Type d’étude 

 

Nous avons réalisé une étude observationnelle prospective monocentrique, menée dans le 

service d’urgences adulte de la Timone à Marseille. Il y a eu deux périodes d’inclusion : du 8 

juin 2017 au 7 juillet 2017 et du 19 février au 25 février 2018.  

 

B. Population étudiée 

 

1. Critères d’inclusions 

La population étudiée était tout patient de plus de 18ans, se présentant aux urgences de la 

Timone pour douleur abdominale aiguë, de moins de 7 jours, intéressant un ou plusieurs des 

quadrants de l’abdomen.  

 

2. Critères d’exclusions 

 

Les critères d’exclusion étaient : 

- Une douleur abdominale datant depuis plus de 7 jours 

- Un traumatisme abdominal datant de moins de 7 jours 

- Une séropositivité pour le VIH ( des études ont démontré une élévation chronique de 

la lactatémie en cas de trithérapie (48), pourvoyeur de faux positifs et donc pouvant 

apporter un biais dans cette étude) 

- Une insuffisance hépatique chronique sévère cirrhose Child C (cela entraîne une 

hyperlactémie par diminution de la clairance du lactate de façon chronique et peut 

donc être pourvoyeur d’un biais). 

 

 

C. Critère de jugement principal 

 

Le critère de jugement principal était une élévation de la lactatémie veineuse. 
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Elle a été mesurée dès la zone d’accueil couchée, chez tous les patients inclus dans notre 

étude, au moyen d’un prélèvement périphérique de 5ml de sang veineux, analysé grâce à 

l’automate de gazométrie délocalisée GEM premierTM 5000, avec un système IQM 

(intelligent quality management) installé dans la salle d’accueil des urgences vitales. 

La lactatémie veineuse était considérée comme positive pour une valeur supérieure à 1,5 

mmol/L. 

Le résultat du dosage n’était pas donné à l’urgentiste en charge du patient s’il ne le demandait 

pas, afin de ne pas orienter sa prise en charge. Celui-ci ne se fiait qu’à son interrogatoire, son 

examen clinique pour recourir à des bilans sanguins et/ou examens d’imagerie. 

 

D. Recueil de données 

 

Les données ont ensuite été recueillies de façon rétrospective à l’aide de différentes 

ressources : 

- le logiciel TU (terminal urgences) de l’APHM, permettant de recueillir la liste des patients 

admis pour les motifs « douleur abdominale EVA < 4 », « douleur abdominale EVA 

5<EVA<7», « douleur abdominale EVA >8», «  nausées, vomissements », « douleur 

épigastrique », « syndrome appendiculaire »,  « occlusion intestinale » 

- Le dossier informatisé des urgences et du séjour d’hospitalisation, via le logiciel « Axigate » 

de l’APHM 

- « Visual Patient », programme informatique de l’APHM contenant les résultats d’examens 

biologiques réalisés dans le laboratoire de l’hôpital, en dehors des lactates 

- « Centricity », programme informatique de l’APHM contenant les examens d’imagerie 

réalisés par le service de radiologie de l’hôpital 

- sur l’automate GEM premierTM 5000 pour les lactates grâce à un espace de stockage des 

données, accessible avec un code utilisateur. 

 

Les patients sortis des urgences avec des lactates positifs étaient recontactés afin de voir s’ils 

avaient reconsulté sous 7 jours. 

 

Un questionnaire comportant 61 données a été élaboré.  

 

Pour chaque patient nous avons recueilli les données suivantes : 
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- L’âge 

- Le sexe 

- Le mode de venu 

- Les antécédents personnels (les facteurs de risque cardio-vasculaire : HTA, diabète, 

tabagisme, dyslipidémie, antécédents de chirurgie abdominale) 

- La topographie de la douleur  

- Le début de la douleur (classée en 3 options : moins de 2h, moins de 24h, de 1 à 7 

jours) 

- Les symptômes cliniques associés (fièvre, vomissements, diarrhée, arrêt des matières 

et des gaz, défense abdominale, rectorragies, méléna, l’absence ou la présence de 

signes de choc (hypotension TAS<90 mmhg, tachycardie > 110 bpm, marbrures, 

détresse respiratoire et saturation en O2<90%, détresse neurologique Glasgow < 11)) 

- Les résultats biologiques (positivité des polynucléaires neutrophiles, de la CRP, des 

lactates) 

- Les examens radiologiques réalisés en urgence (échographie abdominale et des voies 

urinaires, scanner abdomino-pelvien) ou endoscopiques (fibroscopie 

œsogastroduodénale, rectosigmoïdoscopie) 

- La contributivité de l’imagerie pour l’élaboration du diagnostique 

- Le diagnostic établi à l’issu de la consultation aux urgences 

- La nécessité d’hospitalisation au décours du passage aux urgences 

- La nécessité de prise en charge chirurgicale urgente 

- Le décès au cours de l’hospitalisation 

 

Les données ont été transcrites et intégrées sous forme de données chiffrées ou de données 

qualitatives simples dans le logiciel Microsoft Excel version 16.10 pour faciliter l’analyse 

statistique. 

 

E. Analyse statistique 

 

Nous avons réalisé une analyse statistique descriptive des données des patients admis pour 

douleur abdominale aiguë.  
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La base de données a été analysée statistiquement grâce au logiciel R (R Core Team (2017). 

R: A language and environment for statistical computing). 

Les variables quantitatives ont été décrites par leur moyenne et leur médiane, leur dispersion a 

été évaluée par l’écart-type.  

Les variables qualitatives ont été décrites par leur fréquence.  

Pour comparer deux moyennes, le test utilisé était un test t de Student bilatéral avec un risque 

de première espèce défini à 5%.  

Les comparaisons de pourcentages ont été effectuées grâce au test exact de Fisher au seuil de 

5%. 

 

Une différence a été considérée comme statistiquement significative quand la probabilité 

critique (p) était inférieure à 0.05 (risque α=5%). 

 

Une analyse de la sensibilité et de la spécificité du lactate en tant que facteur de gravité dans 

la douleur abdominale a été réalisée à partir d’une matrice de confusion.  

Pour calculer la sensibilité et la spécificité de la lactatémie à différencier une douleur 

abdominale grave d’une autre, nous avons considéré que tous les patients hospitalisés avaient 

une douleur abdominale grave nécessitant une thérapeutique spéciale et une surveillance 

accrue. 

Ainsi : 

- Les vrais positifs étaient les patients ayant une lactatémie positive (>1,5mmol/L) et 

qui avaient été hospitalisés et/ou opérés 

- Les vrais négatifs correspondaient aux patients avec une lactatémie négative et n’ayant 

pas été hospitalisés. 

- Les faux positifs étaient les patients ayant une lactatémie positive et n’ayant pas été 

hospitalisés 

- Les faux négatifs étaient les patients ayant une lactatémie négative mais hospitalisés. 
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IV. RESULTATS 

 

A. Caractéristiques de la population 

 

1. Diagramme des flux 

 

Du 8 juin au 7 juillet 2017 et du 19 février au 25 février 2017, 532 patients étaient 

éligibles, et s’étaient présentés aux urgences adultes pour douleur abdominale aiguë. 

331 patients n’ont pas pu être inclus devant l’absence de dosage des lactates réalisés. 

La lactatémie veineuse a été dosée chez 201 patients éligibles. 

Parmi eux, 76 patients ont été exclus de l’étude : 

- 5 patients avaient entre 16 et 18 ans seulement 

- 2 patients étaient atteints d’une cirrhose sévère 

- 3 patients étaient séropositifs pour le VIH et prenaient une trithérapie antirétrovirale 

- 15 patients avaient des douleurs chroniques, évoluant depuis plus de 7 jours 

- 12 patients étaient sortis contre avis, ne permettant pas d’avoir une prise en charge 

complète par l’urgentiste 

- 37 patients avaient des dossiers comportant des informations manquantes ne 

permettant pas leur inclusion dans l’étude.         

 

Figure 4 : Diagramme des flux 
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2. Description de la population 

 

Le tableau 2 résume les caractéristiques de la population étudiée. 

Dans notre étude, sur 125 patients, 86 soit 68,8% étaient jeunes avec un âge compris entre 18 

et 65ans.  

39 soit 31,2% avaient plus de 65 ans.  

66 soit 52,8% des patients étaient des femmes et 59 soit 47,2% étaient des hommes.  

 

Au total, 52 patients soit 41,6% avaient au moins un facteur de risque cardio-vasculaire : 

31 patients soit 24,8% avaient de l’hypertension artérielle 

14 patients soit 11,2% avaient une dyslipidémie 

13 soit 10,4% patients avaient du diabète  

17 soit 13,6% des patients étaient fumeurs.  

 

Concernant les antécédents personnels de chirurgie abdominale, 39 patients soit 31,2% 

avaient déjà été opérés. 

 

Tableau 2 : Caractéristiques de la population 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES  

AGE    

      18 A 65 ANS 86 68,8%  

      65 ANS ET PLUS 39 31,2%  

SEXE    

      FEMME 66 52,8%  

      HOMME 59 47,2%  

FDR CARDIO-VASCULAIRES 52 41,6%  

      HTA 31 24,8%  
      DYSLIPIDEMIE 14 11,2%  
      TABAGISME 17 13,6%  

      DIABETE 13 10,4%  

ANTECEDENT DE CHIRURGIE 

ABDOMINALE 

39 31,2%  
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3. Mode de venue aux urgences 

 

Parmi les 125 patients inclus pour douleur abdominale aiguë, 97 soit 77,6% étaient 

venus aux urgences de leur propre gré et par leurs propres moyens. 

8 patients soit 6,4% étaient adressés par le médecin traitant, et le même nombre de patients 

avaient appelé les pompiers pour venir.   

5 patients soit 4% étaient adressés par leur maison de retraite. 

7 patients soit 5,6% étaient venus amenés par le SAMU.  

 

Tableau 3 : Mode de venue aux urgences 

 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

DOMICILE 97 77,6% 

MEDECIN 8 6,4% 

POMPIERS 8 6,4% 

MAISON DE RETRAITE 5 4% 

SAMU 7 5,6% 

 

Graphique 1 : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B. Caractéristiques des douleurs abdominales 

 

1. Topographie de la douleur 

 

La majorité des patients se plaignaient de douleurs épigastriques : 27 décrivaient une 

douleur dans ce quadrant de l’abdomen soit 21,6%.  
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18 patients soit 14,4% décrivaient des douleurs de l’hypochondre droit, 17 patients 

décrivaient des douleurs de la fosse iliaque droite, soit 13,6%. 

15 soit 12% avaient des douleurs hypogastriques, 12 soit 9,6% avaient des douleurs de la 

fosse iliaque gauche, 9 soit 7,2% avaient des douleurs péri-ombilicales. 

7 patients soit 5,6% et 6 patients soit 4,8% décrivaient des douleurs respectivement des flancs 

droit et gauche.  

4 patients seulement soit 3,2% avaient des douleurs de l’hypochondre gauche. 

 

Pour 35 patients soit 28%, il s’agissait d’une douleur abdominale diffuse, non spécifique.  

 

Tableau 4 : Effectifs et pourcentages de la topographie de la douleur abdominale 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

HYPOCHONDRE DROIT 18 14,4% 

EPIGASTRE 27 21,6% 

HYPOCHONDRE GAUCHE 4 3,2% 

FLANC DROIT 7 5,6% 

PERI-OMBILICAL 9 7,2% 

FLANC GAUCHE 6 4,8% 

FOSSE ILLIAQUE DROITE 17 13,6% 

HYPOGASTRIQUE 15 12% 

FOSSE ILLIAQUE GAUCHE 12 9,6% 

DIFFUSE 35 28% 

 

 

Graphique 2 : 
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2. Début d’installation de la douleur 

 

Parmi les 125 patients inclus dans notre étude, 3 soit 2,4% avaient une douleur 

installée moins de deux heures avant le premier contact médical. 60 soit 48% avaient une 

douleur installée depuis moins de 24h et 62 patients soit 49,6% avaient une douleur datant de 

plus de 24h. 

 

Tableau 5 : Effectifs et pourcentages du début de l’installation de la douleur 

 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

< 2 HEURES 3 2,4% 

2H < DEBUT < 24H 60 48% 

>24H  62 49,6% 

 

3. Symptômes / signes cliniques associés  

 

Le tableau 6 représente les différents signes associés devant ces tableaux de douleurs 

abdominales aiguës. 

On constate que 39 patients (soit 31,2%) avaient également des vomissements, 20 (16%) 

avaient des diarrhées, 14 (11,2%) avaient un arrêt des matières et des gaz, 10 (8%) avaient 

une défense abdominale à l’examen clinique.  

6 patients (4,8%) avaient des rectorragies, 4 patients (3,2%) avaient des signes de choc, 4 

patients avaient de la fièvre, et enfin, 3 (2,4%) avaient du méléna. 

 

Tableau 6 : Effectifs et pourcentages des signes et symptômes associés 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

FIEVRE 4 3,2% 

ARRET DES MATIERES 

ET DES GAZS 

14 11,2% 

DIARRHEE 20 16% 

RECTORRAGIE 6 4,8% 

MELENA 3 2,4% 

VOMISSEMENTS 39 31,2% 

DEFENSE ABDOMINALE 10 8% 

SIGNES DE CHOC 4 3,2% 
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4. Diagnostiques établis devant ces douleurs abdominale aiguës 

 

Parmi ces 125 patients venus consulter pour douleur abdominale, 12 patients avaient 

une appendicite aiguë soit 9,6% et 12 patients également avaient une occlusion.  

3 péritonites ont été diagnostiquées soit 2,4% ainsi que 3 pancréatites.  

Il y avait 4 cas identifiés d’ischémie mésentérique, soit 3,2% des patients.   

2 patients avaient une cholécystite soit 1,6% des patients. 

1 patient avait une dissection aortique (0,8%), 1 patient avait un ulcère perforé (0,8%), et 

également 1 seul patient avait une pyélonéphrite. 7 patients (5,6%) avaient une diverticulite, 6 

patients avaient une colite (4,8%). 11 patients avaient une colique hépatique (8,8%). 8 

patients (6,4%) avaient une gastro-entérite aiguë.  

4 patientes (3,2%) avaient une étiologie gynécologique en cause et ont été adressées aux 

urgences gynécologiques.  

Il n’y a pas eu de cas d’hépatite ou angiocholite.  

Pour 50 patients, soit 40% de la population étudiée, il n’y a pas eu de diagnostic établi. 

 

 

Tableau 7 : Pathologies diagnostiquées devant ces douleurs abdominales 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

APPENDICITE 12 9,6% 
PERITONITE 3 2,4% 
PANCREATITE 3 2,4% 
CHOLECYSTITE 2 1,6% 
OCCLUSION 12 9,6% 
ISCHEMIE MESENTERIQUE 4 3,2% 
DISSECTION AORTIQUE 1 0,8% 
PERITONITE SUR ULCERE 

PERFORE 
1 0,8% 

DIVERTICULITE 7 5,6% 
COLITE 6 4,8% 
CAUSE GYNECOLOGIQUE 4 3,2% 
COLIQUE HEPATIQUE 11 8,8% 
PYELONEPHRITE 1 0,8% 
HEPATITE 0 0% 
ANGIOCHOLITE 0 0% 
GASTRO ENTERITE AIGUE 8 6,4% 
NON SPECIFIQUE 50 40 % 
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Graphique 3 : Pathologies diagnostiquées devant ces douleurs abdominales 

 

C. Critère de jugement : Lactatémie veineuse 

 

Au final, chez les 125 patients admis pour douleur abdominale aiguë, 42 patients 

(33,6%) avaient une lactatémie veineuse considérée comme positive (soit supérieure à 1,5 

mmol/L).  

83 patients n’avaient pas d’élévation de la lactatémie (66,4%). 

 

Tableau 8 : Effectifs et pourcentages des patients avec élévation des lactates  

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

NEGATIFS 83 66,4% 

POSITIFS 42 33,6% 

 

Une analyse en sous-groupe des lactates avait été réalisée en fonction du seuil de positivité 

des lactates. 

Aussi, 10 patients soit 8% avaient des lactates franchement positifs supérieurs à 3mmol/L et 

32 soit 25,6% avaient des lactates compris entre 1,5 et 3mmol/L. 

 

Tableau 9 : Stratification de la positivité des lactates 

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45%

Non spécifique

Occlusion

Appendicite

Colique hépatique

Gastro entérite aigue

Diverticulite

Colite

Cause gynécologique

Ischémie mésentérique

Pancréatite
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Cholecystite
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Pyélonéphrite

Hépatite

Angiocholite
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 EFFECTIFS POURCENTAGES 

NEGATIFS 83 66,4% 

1,5 A 3 MMOL/L 32 25,6% 

> 3 MMOL/L 10 8% 

 

D. Prise en charge des patients 

 

1. Patients ayant bénéficié d’une imagerie 

Au total, sur 125 patients venus pour douleur abdominale aiguë, 19 soit 15,2% ont 

bénéficié d’une échographie abdominale et des voies urinaires, et 43 soit 34,4% ont bénéficié 

d’un scanner abdomino-pelvien avec injection.  

 

Tableau 10 : Effectifs et pourcentages des patients ayant bénéficié d’une imagerie 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

ECHOGRAPHIE  19  15,2% 

SCANNER ABDOMINO-PELVIEN  43 34,4% 

 

2. Patients hospitalisés devant une douleur abdominale aiguë 

 

Sur les 125 patients admis, 41 ont été hospitalisés (32,8%) et 84 sont rentrés à 

domicile (67,2%). 

 

Tableau 11 : Effectifs et pourcentages des patients hospitalisés 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

HOSPITALISES 41 32,8% 

NON HOSPITALISES 84 67,2% 

 

 

3. Lien entre la lactatémie et le fait d’être hospitalisé ou non 

 

Parmi les patients avec des lactates positifs, 23 étaient hospitalisés (soit 54,8%) contre 

19 (45,2%) qui ne l’étaient pas. 
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Parmi les patients avec des lactates négatifs, 18 étaient hospitalisés (soit 21,9%) contre 65 

(78,3%) qui ne l’étaient pas.  

 

Ce résultat était significatif avec un score de probabilité p < 0,01. Ainsi, il semble y avoir un 

lien entre la lactatémie et le fait d’être hospitalisé ou non. Les patients hospitalisés ont plus 

volontiers des lactates augmentés, alors que ceux qui ne le sont pas ont majoritairement des 

lactates négatifs.  

 

Tableau 12 : Lien entre la lactatémie et le fait d’être hospitalisé  

 

 LACTATES 

NEGATIFS 

LACTATES 

POSITIFS 

PROBABILITE 

HOSPITALISES 18 (21,9%) 23 (54,8%)  

P < 0,001 
NON HOSPITALISES 65 (78,3%) 19 (45,2%) 

 

4. Validité du lactate en tant que facteur prédictif de gravité 

 

A partir du tableau 12 ci-dessus, nous avons dressé un tableau de contingence qui a 

permis d’évaluer la validité du lactate à prédire d’une hospitalisation.  

Sa sensibilité était de 56,1% IC 40,9 - 71,3.  

Sa spécificité était de 77,4% IC 68,4 – 86,3. 

Sa valeur prédictive négative était de 78,3% IC 69,4 – 87,2 et sa valeur prédictive positive 

de 54,8% IC 39,7 – 69,8. 

 

Tableau 13 : Validité du lactate à prédire la gravité 

  

SENSIBILITE 56,1% IC 40,9 - 71,3 

SPECIFICITE 77,4% IC 68,4 – 86,3 

VPN 78,3% IC 69,4 – 87,2 

VPP 54,8% IC 39,7 – 69,8 

 

 

5. Patients ayant nécessité une intervention chirurgicale en urgence 
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Sur les 125 patients admis, 17 soit 13,6% ont été opéré en urgence, 108 ne l’étaient 

pas (86,4%). 

 

Tableau 14 : Patients ayant bénéficié d’une intervention chirurgicale 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGES 

INTERVENTION 

CHIRURGICALE 

17 13,6% 

PAS D’INTERVENTION 108 86,4% 

 

6. Lien entre la lactatémie et le fait d’être opéré en urgence  

 

Parmi les patients avec des lactates positifs, 9 (soit 21,4%) avaient été opérés en 

urgence, contre 33 (78,6%) non opérés. 

Parmi les patients avec des lactates négatifs, 8 (soit 9,6%) avaient été opérés en urgences, 

contre 75 (90,4%) qui ne l’étaient pas. 

Il ne semblait pas y avoir de lien entre la lactatémie et le fait d’être opéré en urgence ou non, 

avec un score de probabilité non significatif p = 0,069. 

 

Tableau 15 : Lien entre la lactatémie et le recours à une intervention chirurgicale 

 

 

 LACTATES 

NEGATIFS 

LACTATES 

POSITIFS 

PROBABILITE 

INTERVENTION 

CHIRURGICALE 

8 (9,6%) 9 (21,4%)  

   P = 0,069 

PAS 

D’INTERVENTION 

75 (90,4%) 33 (78,6%) 

 

 

E. Douleur abdominale chez la personne âgée et lactates 
 

Il n’y avait pas de lien entre l’âge du patient et l’élévation de la lactatémie avec un score de 

probabilité p = 0,072 comme le montre le tableau 16 ci-dessous. Les personnes âgées 

n’avaient pas plus d’élévation de leur taux de lactate. 
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Tableau 16 : Lien entre la lactatémie et l’âge chez les patients avec une douleur abdominale 

aiguë 

 LACTATES 

NEGATIFS 

LACTATES 

POSITIFS 

PROBABILITE 

PLUS DE 65 ANS 21 (25,3%) 18 (42,9%) P = 0,072 

18 A 65 ANS 62 (74,7%) 24 (57,1%) 

 

 

F. Élévation de la lactatémie en fonction des pathologies 

 

Le tableau ci-dessous évalue le lien entre les pathologies diagnostiquées et le taux de 

lactates.  

Pour la plupart des pathologies, il n’y avait pas de lien significatif entre l’élévation de la 

lactatémie et le diagnostic établi. 

Cependant, il y avait une différence significative de la lactatémie entre les patients atteints ou 

non d’une occlusion avec une probabilité p = 0,003. Les patients présentant une occlusion 

avaient plus d’élévation des lactates que les autres.  

Également, les patients pour lesquels il n’y avait pas de diagnostic établi avaient plus de 

lactates négatifs, et la différence était significative avec p = 0,023. 

Nous n’avons pas mis en évidence de lien statistique entre une lactatémie positive et le 

diagnostic d’appendicite, entre l’élévation de la lactatémie et l’ischémie mésentérique avec 

des scores de probabilité respectivement de 0,764 et 0,214. 

 

Tableau 17 : Lien entre les pathologies et l’élévation du taux de lactates 

 

  LACTATES 

NEGATIFS 

LACTATES 

POSITIFS 

PROBABILITE 

PERITONITE NON 82(98,8%) 40 (95,2%)  

P=0,543 OUI 1(1,2%) 2 (4,8%) 

APPENDICITE NON 76 (91,6%) 37 (88,1%) P = 0,764 

OUI 7 (8,4%) 5 (11,9%) 

PANCREATITE NON 81 (97,6%) 41 (97,6%) P = 1 

OUI 2 (2,4%) 1 (2,4%) 

CHOLECYSTITE NON 82 (98,8%) 41 (97,6%) P = 1 
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OUI 3 (3,6%) 9 (21,4% 

OCCLUSION NON 80 (96,4%) 33 (78,6%) P = 0,003 

OUI 3 (3,6%) 9 (21,4%) 

ISCHEMIE 

MESENTERIQUE 

NON 82 (98,8%) 39 (92,9%) P = 0, 214 

OUI 1 (1,2%) 3 (7,1%%) 

DISSECTION 

AORTIQUE 

NON 83 (100%) 41 (97,6%) P = 0,727 

OUI 0 1 (2,4%) 

PERITONITE SUR 

ULCERE PERFORE 

NON 82 (96,4%) 42 (100%) P = 1 

OUI 1 (1,2%) 0 

DIVERTICULITE NON 77 (92,8%) 41 (97,6%) P = 0, 483 

OUI 6 (7,2%) 1 (2,4%) 

COLITE NON 80 (96,4%) 39 (92,9%) P = 0,668 

OUI 3 (3,6%) 3 (7,1%) 

PATHOLOGIE 

GYNECOLOGIQUE 

NON 79 (95,2%) 42 (100%) P = 0,364 

OUI 4 (4,8%) 0 

COLIQUE 

HEPATIQUE 

NON 77 (92,8%) 37 (88,1%) P = 0, 591 

OUI 6 (7,2%) 5 (11,9%) 

PYELONEPHRITE 

AIGUË 

NON 82 (98,8%) 42 (100%) P = 1 

OUI 1 (1,2%) 0 

GEA NON 77 (92,8%) 40 (95,2%) P = 0,884 

OUI 6 (7,2%) 2 (15,8%) 

ABSENCE DE 

DIAGNOSTIQUE 

NON 38 (45,8%) 29 (69%) P = 0,023 

OUI 45 (54,2%) 13 (31%) 

 

 

Par contre, une analyse en sous-groupe avec stratification du taux de lactates montrait un lien 

significatif entre l’élévation franche de la lactatémie et l’ischémie mésentérique avec un score 

de probabilité p < 0,01. 

 

Tableau 18 : Lien entre l’ischémie mésentérique et la lactatémie, analyse en sous-groupes 

 

 NEGATIFS 1,5 A 3MMOL/L >3MMOL/L PROBABILITE 

ISCHEMIE 

MESENTERIQUE 

1 (1,2%) 0  3 (30%)  

P < 0,01 

AUTRE 82 (98,8%) 32 (100%) 7 (70%) 
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G. Liens entre lactatémie et marqueurs biologiques 

 

Sur les 125 patients inclus, 125 ont eu un examen biologique avec dosage des globules 

blancs et de la CRP.  

 

1. Lien entre lactatémie veineuse et élévation de la CRP 

 

D’après le tableau 19 ci-dessous, il ne semblait pas y avoir de lien significatif entre 

l’élévation de la lactatémie et de la CRP avec un score de probabilité p = 0,881. 

 

Tableau 19 : Lien entre la lactatémie et la CRP 

  

LACTATEMIE 

NEGATIVE 

 

LACTATEMIE 

POSITIVE 

 

PROBABILITE 

CRP NEGATIVE 54 (65,1%)  26 (21,9%)  

P = 0,881 
CRP POSITIVE 29 (34,9%) 16 (38,1%) 

 

2. Lien entre lactates et polynucléaires neutrophiles 

 

D’après le tableau 20 ci-dessous, il ne semblait pas y avoir de corrélation entre 

l’élévation de la lactatémie et l’élévation des polynucléaires neutrophiles avec une probabilité 

p = 0,133. 

 

Tableau 20 : Lien entre la lactatémie et le taux de polynucléaires neutrophiles 

 

 

 LACTATEMIE 

NEGATIVE 

LACTATEMIE 

POSITIVE 

PROBABILITE 

ABSENCE 

D’ELEVATION DES PNN 

60 (72,3%) 24 (57,1%) P = 0,133 

ELEVATION DES PNN 23 (27,7%) 18 (42,9%) 
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H. Lien entre la lactatémie et certains symptômes  

 

Le tableau ci-dessous représente le nombre de patients ayant eu des lactates positifs en 

fonction de la topographie de la douleur, des symptômes et signes cliniques associés.  

On constate qu’il n’y avait pas de lien significatif entre l’élévation des lactates et la 

topographie de la douleur quelle qu’elle soit.  

Il n’y avait pas de lien significatif entre l’élévation de la lactatémie et le fait d’avoir de la 

fièvre, un arrêt des matières et des gaz, du méléna, des rectorragies. Cependant, il y avait un 

lien significatif entre l’élévation de la lactatémie et le fait d’avoir des vomissements avec une 

probabilité p = 0,003. Les patients présentant ce symptôme avaient plus souvent des lactates 

élevés.  

Il n’y avait pas de lien significatif entre l’élévation de la lactatémie et le fait d’avoir une 

défense abdominale. Par contre il y avait un lien significatif entre l’élévation de la lactatémie 

et la présence de signes de choc avec une probabilité p = 0,020. Tous les patients avec signes 

de choc avaient une élévation des lactates.  

 

Tableau 21 : Lactatémie en fonction de la topographie de la douleur, des symptômes et signes 

cliniques associés 

 

   LACTATES 

NEGATIFS 

LACTATES 

POSITIFS 

PROBABILITE 

DOULEUR : HCD NON 69 (83,1%) 38 (90,5%) P = 0,404 

OUI 14 (16,9%) 4 (9,5%) 

Épigastrique NON 65 (78,3%) 33 (78,6%) P = 1,000 

OUI 18 (21,7%) 9 (21,4%) 

HCG NON 81 (97,6%) 40 (95,2%) P = 0,867 

OUI 2 (2,4%) 2 (4,8%) 

Flanc droit NON 77 (92,8%) 41 (97 ,6%) P = 0,483 

OUI 6 (7,2%) 1 (2,4%) 

Péri-

ombilicale 

NON 78 (94%) 38 (90,5%) P = 0,727 

OUI 5 (6%) 4 (9,5%) 

Flanc gauche NON 77 (92,8%) 42 (100%) P = 0,179 

OUI 6 (7,2%) 0 

FID NON  73 (88%) 35 (83,3%) P = 0,663 
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OUI 10 (12%) 7 (16,7%) 

Hypogastrique NON 74 (89,2%) 36 (85,7%) P = 0,789 

OUI 9 (10,8%) 6 (14,3%) 

FIG 

 

 

Diffuse 

NON 75 (90,4%) 38 (90,5%) P = 1,000 

OUI 8 (9,6%) 4 (9,5%) 

NON 62 (74,7%) 28 (66 ,7%) P = 0,463 

OUI 21 (25,3%) 14 (33,3%) 

SYMPTOMES 

ASSOCIES 

Fièvre NON 79 (95,2%) 42 (100%) P = 0,364 

OUI 4 (4,8%) 0 

Arrêt des 

matières/gaz 

NON 77 (92,8%) 34 (81%) P = 0,093 

 

 

P = 0,687 

OUI 6 (7,2%) 8 (19%) 

Diarrhée NON 71 (85,5%) 34 (81%) 

OUI 12 (14,5%) 8 (19%) 

Rectorragies NON 79 (95,2%) 40 (95,2%) P = 1,000 

OUI 4 (4,8%) 2 (4,8%) 

Méléna NON 81 (97,6%) 41 (97,6%) P = 1,000 

OUI 2 (2,4%) 1 (2,4%) 

Vomissements NON 65 (78,3%) 21 (50%) P = 0,003 

OUI 18 (21,7%) 21 (50%) 

SIGNES 

CLINIQUES 

ASSOCIES 

Défense  

Abdominale 

 

Signes de 

choc 

NON 79 (95,2%) 36 (85,7%) P = 0,135 

OUI 4 (4,8%) 6 (14,3%) 

NON 83 (100%) 38 (90,5%) P = 0,020 

OUI 0 % 4 (9,5%) 

 

I. Patients sortis avec lactates positifs ayant reconsulté 

 

Il y avait 17 patients sortis des urgences avec des lactates positifs soit 13,6%.  

Parmi eux, 4 patients ont reconsulté dans les 7 jours suivant, et aucun n’a été opéré dans les 7 

jours.  
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Tableau 21 : Effectifs des patients sortis avec des lactates positifs et reconsultation 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGE 

RETOUR A DOMICILE AVEC 

LACTATES POSITIFS 

17 13,6% 

RECONSULTATION SOUS 7 

JOURS 

4 23,5% 

 

 

J. Décès 
 

On constate qu’il y a eu deux patients décédés dans les 7 jours suivants leur venue aux 

urgences. Il s’agissait de deux patients hospitalisés, de plus de 65 ans avec indication 

chirurgicale mais récusés devant le terrain et le pronostic. 

Seul un patient avait une lactatémie franchement élevée supérieure à 3 mmol/L. 
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V. DISCUSSION  

 

A. Limites de l’étude  

 

1. Défaut de puissance 

 

Notre étude n’a permis d’inclure que 125 patients sur 532 venus aux urgences avec un 

motif de douleur abdominale non traumatique. Il nous a fallu deux périodes d’inclusion (du 8 

juin au 7 juillet 2017 et du 19 au 25 février 2018) pour pouvoir atteindre un effectif 

exploitable, devant un taux trop faible de lactates réalisés aux urgences.  

Nous avons essayé d’informer chaque acteur de la prise en charge des patients afin d’obtenir 

un maximum de dosage des lactates chez tous les patients éligibles via des mailings listes, via 

des affiches dans le service ou des rappels avec des passages réguliers dans les urgences. 

Malheureusement, cela n’a pas été suffisant. La difficulté provient très probablement du 

nombre d’intervenants différents qu’il s’agisse des infirmiers en zone d’accueil ou en 

colonne, avec des relais nocturnes, des internes provenant parfois d’un service différent de 

celui des urgences et donc moins impliqués dans les protocoles affiliés au service, ou des 

séniors souvent déjà surchargés de travail devant l’afflux de patients. 

On peut peut-être également souligner le manque d’habitude des internes de médecine 

générale pour les travaux universitaires étant donné qu’il sont peu sollicités durant leurs 

études, avec des nombreux stages hors CHU, et sont donc moins sensibilisés à la réalisation 

de ces protocoles. 

Il aurait probablement été plus efficace de programmer une alerte sur le TU qui imposerait, 

avant sortie et avant clôture du dossier informatique, le remplissage du taux de lactates 

chaque fois que le motif « douleur abdominale » « douleur épigastrique », « syndrome 

appendiculaire », « nausées, vomissements » serait enregistré.  

 

2.  Limites du recueil rétrospectif 
 

Les données de l’étude ont été recueillies de façon rétrospective à partir de logiciels 

informatisés. Ainsi, les cliniciens ayant interrogé et examiné les patients inclus n’étaient pas 

au courant de toutes les données nécessaires à la réalisation de notre étude. Réaliser ce recueil 

en rétrospectif n’a pas permis de contrôler un potentiel biais d’information.  
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Par exemple, le taux de fumeur dans notre population était très bas, non représentatif de la 

population française avec seulement 13,6% dans notre étude contre 33% (49) estimés en 

France. Le mode de recueil n’a pas permis de savoir si le clinicien n’avait pas noté le tabac 

comme antécédent parce-que le patient était réellement non-fumeur et qu’il ne lui semblait 

pas utile de le tracer dans le dossier, ou parce-qu’il ne lui avait pas demandé tout simplement. 

Dans l’urgence, il va de soi de noter dans le dossier médical des informations positives, des 

antécédents présents mais notifier l’absence d’un antécédent, ou d’un symptôme n’est pas 

toujours réalisé. Il est donc très probable que nous ayons sous-estimé certaines données. 

Aussi, ce recueil rétrospectif ne nous a pas permis d’avoir des informations précises sur les 

antécédents abdominaux des patients, avec des données trop pauvres et l’absence de précision 

concernant les antécédents de chirurgie abdominale.  

Pour pallier à ce biais, il aurait été intéressant de réaliser un questionnaire standardisé, 

imprimé en un grand nombre d’exemplaire et mis dans le dossier médical papier de façon 

systématique afin que l’urgentiste en charge du patient puisse le remplir. 

 

B. Discussion des résultats de l’étude 
 

Notre échantillon était représentatif de la population générale française pour le sexe, 

puisque, selon les données de l’INSEE (50), en 2017, il y avait 52,3% de femmes de plus de 

18ans, et 47,6% d’hommes, pour respectivement 52,8% et 47,2% dans notre étude. 

Notre population était plutôt jeune avec 68,8% de patients de moins de 65 ans. Seuls 41,2% 

avaient des antécédents cardio-vasculaires et 31,6%, un antécédent de chirurgie abdominale 

sans précision. Il s’agissait d’une population plutôt en bonne santé. 

 

Dans notre travail, la majeure partie des patients inclus (soit 40%) avait une douleur 

abdominale non spécifique. Un résultat similaire est retrouvé dans la plupart des grandes 

études qui qui ont évalué la prise en charge de la douleur abdominale aux urgences. Un 

papier, réalisé par Brewer et al., publié dans le journal américain de chirurgie « The American 

journal of Surgery » en 1976, sur 1000 patients retrouvait un total de 41,3% de douleurs 

abdominales de cause non identifiée. Une autre étude, réalisée par Strömberg et al., et publiée 

dans le « World Journal of Surgery »(25), réalisée auprès de 2222 patients montrait 44,3% de 

douleur abdominale non spécifique.  

9,6% des patients de notre étude avaient une appendicite ce qui était moins élevé que dans 

l’étude de Strömberg et al. qui en retrouvait 15,9%, mais plus important que dans l’étude 
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Brewer et al. où seulement 4,3% des patients avaient cette pathologie. 

Nous avions à peu près les mêmes taux d’occlusion que dans l’étude de Strömberg et al. avec 

9,6% de cas contre 8,6% dans la leur. 

Nous avions 3,2% de patients avec ischémie mésentérique alors que dans l’étude de 

Strömberg et al. il y en avait légèrement moins avec 1,5% des patients qui présentaient cette 

pathologie.  

Ainsi, malgré un effectif faible, notre échantillon semblait superposable à ceux des autres 

études réalisées chez les patients avec douleur abdominale non traumatique. 

Ce travail a permis de démontrer notre hypothèse principale : l’élévation de la 

lactatémie était significativement plus élevée chez les patients nécessitant une hospitalisation 

donc potentiellement plus grave, avec ou non nécessité d’intervention chirurgicale, que chez 

ceux rentrant à domicile avec un score de probabilité p < 0,01.  

Cependant, la sensibilité n’était que de 56,1% IC 40,9%-71,3% et était donc relativement 

peu satisfaisante ainsi que la valeur prédictive positive à 54,8% IC 39,7%-69,8%. La 

spécificité était meilleure évaluée à 77,4% IC 68,4%-86,3% ainsi que la valeur prédictive 

négative de 78,3% IC 69,4%-87,2%. Ainsi, le dosage du lactate serait surtout intéressant 

dans le cadre d’une douleur abdominale lorsqu’il est négatif, permettant d’être rassuré par 

rapport à la pathologie sous-jacente et orientant plutôt vers une pathologie bénigne avec un 

retour à domicile possible. Cependant, celui-ci ne doit pas se substituer à l’examen approfondi 

du clinicien et à l’analyse des autres marqueurs biologiques qui ont amplement fait leurs 

preuves. 

 

Nous n’avons malheureusement pas réussi à démontrer que la lactatémie était 

significativement plus élevée chez les patients nécessitant une intervention chirurgicale en 

urgence avec un score de probabilité p = 0,069. Pourtant Vahl et al. (45) avaient montré dans 

leur étude un taux de lactates plus souvent élevé chez les patients opérés en urgence que chez 

les patients avec traitement médical simple avec une sensibilité de 75% attribuée à la 

lactatémie. Par contre, dans leur étude les cas suspectés d’appendicite n’étaient pas inclus 

alors même qu’une étude de Filiz et al. (43) a montré que la lactatémie veineuse était un bon 

marqueur biologique pour le diagnostic d’appendicite. Ainsi, nous ne pouvions que supposer 

qu’une étude, comme la nôtre, avec les cas d’appendicite inclus montrerait de meilleurs 

résultats.  Cette discordance est probablement due à la faiblesse de notre échantillon avec 

seulement 17 patients opérés au total.   
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Il faudrait réaliser un travail prospectif de plus grande ampleur pour pouvoir réellement 

trancher sur la capacité du lactate à discriminer une urgence chirurgicale d’une douleur 

abdominale sans indication opératoire.  

 

 Notre étude a démontré qu’il existait un lien significatif entre l’élévation du taux de 

lactates et le diagnostic d’occlusion intestinale avec un score de probabilité p = 0,003. Sur 12 

patients avec une occlusion, 9 avaient une élévation du taux de lactate soit 75%. Tous les 

patients avaient été hospitalisés, un seul avait été opéré. Cela va dans le sens des deux études 

de Lange et al. de 1994 et 1997 qui avaient retrouvé une élévation de la lactatémie veineuse 

chez 50% des patients qui avaient une occlusion. (41,42). 

Également, une étude sur deux cases report réalisée par Tun et al. (51) montrait que 

l’élévation du L-lactate était retrouvé chez ces deux patients présentant une occlusion 

intestinale sur hernie hiatale, avec indication opératoire. Ainsi, l’ensemble de ces études tend 

à montrer l’intérêt du dosage des lactates chez les patients présentant une douleur abdominale 

aiguë avec un tableau d’occlusion. Les patients avec une élévation de la lactatémie doivent 

être considérés comme grave et gardés en surveillance, mais l’élévation de la lactatémie chez 

ces patients ne semble pas prédire d’une intervention chirurgicale.  

 

Contrairement à d’autres études réalisées, notre étude n’a pas retrouvé de lien 

significatif entre l’élévation de la lactatémie et le diagnostic d’appendicite avec une 

probabilité p = 0,064. Nous n’avions cependant que 12 cas d’appendicite, ce qui est très peu 

et permet difficilement d’établir des conclusions. Filiz et al. dans une étude importante, 

souvent citée dans les travaux évaluant l’intérêt du lactate, avaient démontré l’intérêt du 

dosage de la lactatémie. Pour rappel, dans leur étude, ils avaient comparé 4 groupes de 

patients, un groupe de patients avec appendicite perforée, un groupe avec appendicite simple, 

un groupe contrôle et un groupe de patients avec douleur abdominale aiguë aspécifique. Ils 

avaient trouvé une élévation significative de la lactatémie dans les deux groupes avec 

appendicite. La différence provient surement du fait qu’ils avaient dosé le D-lactate produit 

par les bactéries, alors que nos appareils standards dosent le L-lactate, produit au cours du 

sepsis ou en cas d’hypoxie cellulaire. Ainsi, l’étude la plus proche de la nôtre serait 

finalement celle de Kavakli et al. (52) dans laquelle 36 patients avec appendicite avaient été 

inclus et comparés à un groupe contrôle. Les auteurs avaient quand même retrouvé une 

élévation significative de la lactatémie artérielle dans le groupe appendicite. Ils avaient 

retrouvé une sensibilité de 80%, avec une spécificité bien moins intéressante de 53%. La 
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valeur prédictive négative était de 57% mais la valeur prédictive positive était de 77%. Ils 

avaient conclu que le dosage du lactate était un marqueur biologique intéressant pour le 

diagnostic d’appendicite, au même titre que la CRP ou les globules blancs.  

 

Il n’y avait pas de lien significatif entre le fait d’avoir une ischémie mésentérique et 

d’avoir des lactates soit négatifs (inférieurs à 1,5mmol/L) soit positifs (supérieurs à 

1,5mmol/L). Mais, notre travail avait retrouvé une élévation significative de la lactatémie 

chez les patients avec ischémie mésentérique lorsqu’on stratifiait le taux des lactates en 

négatifs, positifs intermédiaires (entre 1,5mmol/L et 3 mmol/L) ou franchement positifs 

(supérieurs à 3mmol/L) avec une probabilité p < 0,001. Ce résultat est obtenu par la 

réalisation d’une analyse en sous-groupe et ne permet donc pas d’établir des conclusions avec 

certitude, d’autant plus qu’encore une fois notre effectif était faible. Mais, sur les quatre 

patients avec ischémie mésentérique, les trois qui avaient une élévation de la lactatémie 

avaient tous un taux supérieur à 3 mmol/L, témoin d’une pathologie très sévère. Ainsi, notre 

étude n’était pas en parfait accord avec l’étude de Lange et al. qui retrouvait 100% d’élévation 

de la lactatémie chez les patients avec ischémie mésentérique . Le taux de lactates semble tout 

de même être un marqueur biologique intéressant pour le diagnostic d’ischémie mésentérique 

mais, les résultats montrent que lorsque ce diagnostic est évoqué, la négativité de celui-ci ne 

doit pas exclure à lui seul cette pathologie.  

Notre étude n’a établi aucun lien entre l’élévation de la lactatémie et certaines 

pathologies pourtant potentiellement graves telles que la pancréatite, la cholécystite, la 

dissection aortique. Afin de pouvoir exclure tout lien potentiel, il pourrait être intéressant de 

faire une étude ciblée pour ces pathologies avec un effectif bien plus important. 

 

 Notre travail semblait souligner le fait que les patients avec une lactatémie élevée 

avaient plus souvent des vomissements. On peut donc supposer d’après ce résultat que le 

dosage de la lactatémie veineuse a un intérêt chez les patients présentant des vomissements 

associés à leur douleur abdominale, afin de pouvoir évaluer leur gravité. Cependant, le risque 

est de faire un dosage des lactates à tout patient se présentant pour pathologie bénigne telle 

qu’une gastro-entérite aiguë associant typiquement des douleurs abdominales et des 

vomissements. En effet, le diagnostic de gastro-entérite aiguë est un diagnostic clinique et ne 

nécessite pas la réalisation de bilan biologique trop souvent réalisé. Aussi, le dosage des 

lactates serait intéressant chez des patients pour lesquels un doute diagnostique subsiste et 
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chez qui un bilan biologique serait nécessaire. Dans ce cas, une élévation de la lactatémie 

devrait faire rechercher une autre pathologie potentiellement plus grave.  

 

Enfin, il y avait un lien significatif entre l’élévation de la lactatémie et la présence de signes 

de choc avec un score de probabilité p = 0,020. Ce résultat était attendu, puisque de 

nombreuses études ont déjà démontré l’intérêt du dosage de la lactatémie chez des patients 

choqués, et notamment en réanimation où une forte élévation de la lactatémie est associée à 

une mortalité importante.  

 

 

 

 

VI. Conclusion : 
 

Notre étude valide notre hypothèse principale en démontrant qu’une élévation de la 

lactatémie veineuse est un facteur de gravité chez les patients présentant une douleur 

abdominale. En effet, les patients avec douleur abdominale aiguë hospitalisés avaient une 

élévation significative de la lactatémie avec un score de probabilité p < 0,01. La spécificité de 

la lactatémie était de 77,1% mais la sensibilité de 56,4%. Cependant, nous n’avons pas réussi 

à identifier un lien entre l’élévation de la lactatémie et le recours à une intervention 

chirurgicale en urgence, avec un faible effectif de patients opérés (17 au total). Il y avait un 

lien significatif entre l’élévation de la lactatémie et une occlusion intestinale, et entre 

l’élévation de la lactatémie et l’ischémie mésentérique.  

Les patients présentant une douleur abdominale potentiellement grave (avec élévation de la 

lactatémie) avaient plus souvent des vomissements avec un score de probabilité p = 0,003.  

Ainsi, la lactatémie semble avoir un intérêt en tant qu’outils de triage aux urgences pour 

distinguer les patients potentiellement graves des autres. Cependant, sa spécificité et sa 

sensibilité restent mitigées et donc son dosage aurait probablement un intérêt chez les patients 

pour lesquels un doute diagnostique existe en tant qu’argument biologique supplémentaire. 

Son dosage semble intéressant devant un tableau évocateur d’occlusion intestinale, ou devant 

une douleur abdominale associée à des vomissements pour rechercher des signes de gravité. 

Ainsi, notre étude appuie le protocole du service dans lequel le dosage des lactates est 
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préconisé des lors qu’un patient présente une douleur abdominale associée à des signes de 

choc, un tableau suspect d’occlusion, des vomissements.  

Malheureusement, notre étude avait un effectif trop faible pour pouvoir apporter de vraies 

réponses à toutes nos hypothèses et notamment pour évaluer l’intérêt du lactate à prédire 

d’une intervention chirurgicale. Il serait intéressant de réaliser une étude à plus grande 

échelle, avec plusieurs intervenants qui feraient un recueil prospectif basé sur un 

questionnaire standardisé permettant de recueillir des données plus précises, ou de faire une 

analyse rétrospective des patients venus pour douleur abdominale aiguë opérés ayant eu un 

dosage des lactates veineux pour pouvoir les comparer. 
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Abréviations 

 

LDH : lactico-déshydrogénase 

TU : terminal des urgences 

TAS : Tension artérielle systolique 

HTA : hypertension artérielle 

FDR : facteur de risque 

PNN : polynucléaires neutrophiles 

CRP : Protéine C réactive 

HCD : hypochondre droit 

HCG : hypochondre gauche 

FID : fosse iliaque droite 

FIG : fosse iliaque gauche 

 

 

Annexes 

 

Pyramide des âges au 1er janvier 2018, Franc France (Mis à jour janvier 2018) 

Champ : France inclus Mayotte / Source : Insee, estimation de population 

 

Année de naissance 
Âge 

révolu 

Nombre 

d'hommes 

Nombre de 

femmes 

Ensemb

le  

1999 18 420 335 398 604 818 939  

1998 19 411 745 394 150 805 895  

1997 20 397 771 380 429 778 200  

1996 21 394 287 381 718 776 005  

1995 22 384 071 374 299 758 370  

1994 23 365 958 363 324 729 282  

1993 24 361 467 360 271 721 738  

1992 25 378 875 378 034 756 909  

1991 26 380 348 385 787 766 135  

1990 27 386 998 396 563 783 561  

1989 28 386 152 401 533 787 685  

1988 29 391 032 408 101 799 133  

1987 30 392 666 410 675 803 341  

1986 31 397 890 420 196 818 086  

1985 32 400 708 419 362 820 070  

1984 33 396 839 418 329 815 168  

1983 34 392 953 413 567 806 520  

1982 35 417 916 437 539 855 455  



 

 

1981 36 422 120 440 858 862 978  

1980 37 429 147 446 720 875 867  

1979 38 406 565 423 369 829 934  

1978 39 399 665 413 791 813 456  

1977 40 406 674 414 315 820 989  

1976 41 394 569 405 569 800 138  

1975 42 405 691 414 926 820 617  

1974 43 428 904 435 625 864 529  

1973 44 452 528 461 600 914 128  

1972 45 462 957 470 512 933 469  

1971 46 459 928 467 329 927 257  

1970 47 451 838 459 041 910 879  

1969 48 443 890 453 968 897 858  

1968 49 438 042 453 315 891 357  

1967 50 436 591 449 798 886 389  

1966 51 445 267 459 334 904 601  

1965 52 446 241 459 223 905 464  

1964 53 448 156 465 447 913 603  

1963 54 443 106 461 150 904 256  

1962 55 425 952 445 813 871 765  

1961 56 424 946 446 626 871 572  

1960 57 421 198 446 154 867 352  

1959 58 414 831 444 025 858 856  

1958 59 404 537 434 265 838 802  

1957 60 400 466 433 063 833 529  

1956 61 395 119 429 825 824 944  

1955 62 387 700 425 865 813 565  

1954 63 385 660 424 456 810 116  

1953 64 374 649 416 053 790 702  

1952 65 378 923 420 938 799 861  

1951 66 368 702 410 389 779 091  

1950 67 381 299 425 522 806 821  

1949 68 370 877 417 056 787 933  

1948 69 367 734 411 404 779 138  

1947 70 357 172 404 106 761 278  

1946 71 334 517 382 498 717 015  

1945 72 249 885 289 497 539 382  

1944 73 240 416 281 703 522 119  

1943 74 230 819 273 366 504 185  

1942 75 211 303 251 816 463 119  

1941 76 184 231 224 905 409 136  

1940 77 186 016 234 778 420 794  

1939 78 189 134 243 629 432 763  

1938 79 179 799 239 419 419 218  

1937 80 169 183 233 198 402 381  

1936 81 162 468 231 156 393 624  

1935 82 149 256 222 866 372 122  

1934 83 142 187 220 997 363 184  



 

 

1933 84 126 683 205 946 332 629  

1932 85 119 777 204 422 324 199  

1931 86 106 150 188 772 294 922  

1930 87 94 411 178 310 272 721  

1929 88 76 897 153 484 230 381  

1928 89 65 760 139 112 204 872  

1927 90 54 174 120 327 174 501  

1926 91 43 318 105 685 149 003  

1925 92 35 138 90 293 125 431  

1924 93 26 429 73 890 100 319  

1923 94 19 424 60 007 79 431  

1922 95 14 138 48 181 62 319  

1921 96 10 396 36 624 47 020  

1920 97 7 400 27 518 34 918  

1919 98 2 994 11 907 14 901  

1918 99 1 612 7 042 8 654  

1917 ou avant 100 ou + 2 929 13 945 16 874  

  Total 24 976 499 27 429 224 67 186 
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