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Introduction

L’'ischémie mésentérique aigué (IMA) représente l'une des urgences

abdominales les plus séveres et les plus méconnues. Elle est une cause rare de
douleur abdominale et représente moins d’une hospitalisation sur mille passages (1) .
L’IMA est causée par linterruption ou la diminution du flux sanguin assurant les
besoins métaboliques des organes viscéraux. La sévérité de l'ischémie dépend du
vaisseau atteint et du développement des artéres collatérales.
Le facteur pronostic majeur est la rapidité diagnostique et interventionnelle. Un
diagnostic inexact ou retardé entraine des complications catastrophiques. Selon le
délai de prise en charge, la mortalité varie entre 50 % et 80 % (2). La confirmation du
diagnostic repose sur I'angioscanner (3).

La compréhension de la physiopathologie de I'ischémie intestinale a permis de
mettre en avant son caractere réversible et curable. L’IMA peut et doit étre considérée
comme une pathologie digestive réversible grace a un traitement ciblant la viabilité
intestinale. Elle est une urgence digestive appartenant au champ de [I’hépato-
gastroentérologie et son traitement ne repose plus seulement sur les chirurgiens ou
les réanimateurs. Sa réversibilité et sa curabilité nécessitent de protocoliser la prise
en charge en tenant compte du stade précoce ou tardif de I'ischémie.

Ainsi une telle étude devrait répondre a cette question :

« Quelles sont les données épidémiologiques des patients pris en charge aux
urgences pour une IMA dans un centre hospitalier Haut-Normand sur les 5 dernieres

années ?».

1. Définition de I'ischémie mésentérique

L'ischémie mésentérique (ou ischémie intestinale) est, dans sa forme aigué, la
maladie vasculaire digestive la plus séveére. Elle est définie par :
- Une souffrance intestinale, secondaire a
- Une insuffisance vasculaire dans le territoire des vaisseaux splanchniques.
Le trouble de la perfusion peut étre aigu ou chronique, d'origine non occlusive (bas-

débit, vasospasme) ou occlusive (artérielle ou veineuse), segmentaire ou étendu (1,4).



2. Epidémiologie

L’incidence de I'IMA augmente avec le vieillissement de la population et la
proportion croissante de patients présentant des facteurs de risque cardiovasculaires.
Elle peut atteindre une hospitalisation sur 1000 et représente 1 a 2 % des
hospitalisations pour douleurs abdominales (5). Il s’agit d’'une urgence vitale sous sa
forme aigué avec une mortalité élevée qui varie de 30 a 90% (6). La mortalité reste
élevée malgré les progrées dans la compréhension de la physiopathologie, du
diagnostic et du traitement. Si aucune prise en charge n’est réalisée, la mortalité atteint
100% (7).

3. Anatomie

a. Vascularisation artérielle macroscopique

La circulation mésentérique est extrémement complexe. Elle est composée de
trois vaisseaux primaires : le tronc cceliaque (TC), I'artére mésentérique supérieure
(AMS) et I'artere mésentérique inférieure (AMI).

Ces 3 vaisseaux s’interconnectent entre eux par des réseaux collatéraux. Ces
interconnexions garantissent le maintien de perfusion du systéme digestif en cas de

perte d'un seul vaisseau. Du plus proximal au plus distal, on trouve :

- Le tronc cceliaque qui nait a la face antérieure de l'aorte, au niveau de T12,
immédiatement sous l'orifice aortique du diaphragme, formé par les piliers
diaphragmatiques droit et gauche. Il vascularise I'étage sus-mésocolique, dont le

bas cesophage, I'estomac, le duodénum, le pancréas, la rate et le foie.

- L’AMS qui nait a la face antérieure de 'aorte abdominale en-dessous du tronc
cceliaque, au niveau de L1. Elle donne des branches destinées a I'ensemble de
l'intestin gréle, du célon droit et des deux tiers du célon transverse. Ses artéres
collatérales sont I'artére pancréatico-duodénale inférieure, I'artére duodénale,

I'artére jéjunale, I'artére colique droite et I'artéere colique transverse.

- L’AMI qui nait sur la partie gauche de la face antérieure de I'aorte, au niveau de

L3. Ses branches vascularisent le reste du colon (%5 du colon transverse, colon



gauche et sigmoide) et le haut rectum. Ses principales artéres collatérales sont

I’'artére colique gauche, I'artére sigmoidienne et I'artére hémorroidaire supérieure.
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Figure 1. Anatomie vasculaire mésentérique (3). Copin P, Zins M, Pommier R,
Roche V, Purcell Y, Raynaud L, et al. Imagerie de l'ischémie mésentérique aigué.
J Imag Diagn Interv.1 avr 2018;1(2):126-40.



Figure 2. Territoires vasculaires du tube digestif sous-mésocolique (en vert, le
territoire de Il'artére mésentérique supérieure ; en bleu, le territoire de I'artere
mésentérique inferieure ; en gris, le territoire des artéres iliaques internes). EMC
anesthésie-réanimation 2012. Ischémie mésentérique

Des réseaux anastomotiques unissent ces 3 artéres, créant des suppléances
en cas d’obstruction chronique. lls correspondent aux arcades péri-pancréatiques
entre le tronc cceliaque et ’AMS, et a I'arcade de Riolan entre ’AMS et ’AMI. En cas
d’occlusion aigué de '’AMS, ces suppléances sont inefficaces.

Dans la circulation mésentérique, trois régions du colon sont irriguées de part
et d’autre par des branches terminales des deux troncs artériels. Ce sont les zones les
plus sensibles lors des processus ischémiques.

Les points de faiblesse sont (figure 3) :
- L’angle iléo-caecal (1)
- L’angle colique gauche (2)

- La jonction recto-sigmoidienne (3)
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Figure 3 : Zones de faiblesses de la circulation mésentérique Sakorafas et al. Applied

vascular anatomy of the colon and rectum



b. Vascularisation artérielle microscopique

La microcirculation se compose de trois circuits en paralléles qui vascularisent

la musculeuse, la muqueuse et la sous muqueuse intestinales.

Artére et veine

mésentériques Mésentére

Surface épithéliale
== / Tissu aréolaire

Principales couches
du tube digestif

Sous-muqueuse

_ Musculeuse

ﬂ""

Figure 4. Anatomie de la paroi intestinale

Les artéres sont terminales. Elles perforent la paroi digestive sur le bord
mésentérique et se divisent en artérioles intramurales, pénétrant chaque villosité
jusqu'a son sommet et se connectant sur un large réseau capillaire sous-muqueux,
sans constituer de shunt artério-veineux. De ces capillaires se forment des veinules
intramurales qui cheminent parallélement aux artérioles, a la base de la villosité. Cette
disposition microvasculaire facilite la diffusion de I'oxygéne a la base de la villosité,

faisant du sommet de la villosité, la zone la plus sensible a l'ischémie.

Deux gradients en oxygene expliquent cette sensibilité a I'ischémie : le gradient intra
villositaire et le gradient capillaire-cellulaire (figure 5).
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Figure 5. Gradients en oxygene entre le capillaire villositaire et les entérocytes en

fonction du gradient en oxygene intra villositaire

c. Circulation veineuse

La circulation veineuse de lintestin suit le méme modéle que la circulation
artérielle :

- La veine mésentérique supérieure (VMS) recoit le sang provenant de I'estomac,
du pancréas, du duodénum, du célon, et de l'appendice iléo-caecal. Elle se
termine a la face postérieure du pancréas, au niveau de la jonction isthme-corps.

- La veine mésentérique inférieure (VMI) draine le cdlon gauche et s’unie a la veine
splénique formant le tronc spléno-mésaraique. L’ensemble conflue vers la VMS

pour former le tronc porte.
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Figure 6 : Drainage veineux du tractus gastro-intestinal abdominal. Gray’s Anatomie

pour les étudiants, Richard L. Drake. Elsevier Masson, 2e édition, 2011. Figure 4.119.

4. Physiopathologie
a. Au niveau cellulaire

L’inadéquation entre la demande et I'apport en oxygéne provoque le passage
d’'un métabolisme aérobie a un métabolisme anaérobie. Cela a pour conséquence
I'apparition d’'une acidose intracellulaire par production de lactates et une accumulation
des produits de dégradation de I'adénosine triphosphate (ATP). Tous ces mécanismes
entrainent un oedéme cellulaire qui provoque une altération du cytosquelette

entrainant la mort cellulaire par nécrose (8). Une autre partie des entérocytes meurt



par apoptose via les voies d’activation stimulées par I'ischémie telles que la voie des
récepteurs TNF (tumor necrosis factor) et la voie mitochondriale.

Ainsi, I'acidose lactique systémique, signe de gravité classique de I'lMA, est un
phénoméne tardif, qui témoigne d’une ischémie sévére, transmurale et souvent
nécrotique de lintestin (9). Les Iésions endothéliales peuvent induire une
consommation plaquettaire et la consommation d'agents pro et antithrombotiques
(protéine C, S et antithrombine) a I'origine d'un syndrome hémorragique, témoin d'une

ischémie évolutive (10).

b. Au niveau local

Le principal phénoméene adaptatif a I'ischémie est la redistribution vers la

muqueuse du flux sanguin aux dépens de la sous-muqueuse et de la musculeuse. La
diminution d’apport en oxygéne, au sein de la villosité intestinale (figure 5), génére des
situations critiques d’oxygénation au sommet de la villosité. Cette diminution d’apport
est initialement contrebalancée par une meilleure extraction en oxygéene.
Jusqu’a une pression systémique moyenne de 70 mm Hg, la viabilité des tissus de la
paroi intestinale n’est pas engagée. En revanche, en dessous d’'une pression de 40
mm Hg, les mécanismes de protection locaux sont dépassés, entrainant une ischémie
de la paroi intestinale (11).

Un vasospasme artériel splanchnique réflexe accompagne l'ischémie
mésentérique quel que soit sa forme (occlusive ou non occlusive). Cela entraine
initialement une vasodilatation et une ouverture des vaisseaux collatéraux (12). Aprés
plusieurs heures, commence une vasoconstriction des artéres distales, médiée par le
systéme rénine-angiotensine-aldostérone. Elle peut prolonger ou aggraver l'ischémie,
méme aprés revascularisation. Dans les situations d'hypovolémie, cette
vasoconstriction est a méme d'entrainer une ischémie digestive bien avant que ne

survienne l'instabilité hémodynamique clinique systémique (10).



c. Au niveau systémique

L'IMA est une étape du processus d’ischémie gastro-intestinale et survient
rapidement aprés une occlusion vasculaire ou une instabilité hémodynamique. De
nombreux concepts ont été décrits pour expliquer la physiopathologie avec un
mécanisme initial non infectieux (occlusion vasculaire ou bas débit) entrainant un
sepsis puis une défaillance multiviscérale (figure 7).

En cas de bas débit splanchnique modéré, les lésions ischémiques sont limitées
a la muqueuse. Elles sont alors réversibles. Les |ésions peuvent aussi s’étendre plus
en profondeur vers la sous-muqueuse ou la musculeuse dont la cicatrisation sera la
fibrose, responsable des sténoses. A un stade ultime, I’évolution se fera vers l'infarctus
transpariétal, avec une atteinte nécrotique de I'ensemble des couches de la paroi, a
I'origine des perforations digestives, d’'une péritonite et souvent d’'un choc septique
(10).
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Figure 7. Physiopathologie des défaillances d’organes au cours de l'ischémie
mésentérique. IPP : inhibiteurs de pompe a protons ; NPE : nutrition parentérale
totale ; GALT : gut-associated lymphoid tissue ; LPS : lipopolysaccharide ; SRIS :

syndrome de réponse inflammatoire systémique



5 Etiologies
a. Occlusive

Les occlusions dorigine embolique et thrombotique représentent

approximativement 65 % des étiologies (13).

5.a.1 Embolie artérielle

La majorité des emboles est d’origine cardiaque. L'ischémie ou l'infarctus du
myocarde, la fibrillation auriculaire, l'endocardite, les cardiomyopathies, les
anévrismes ventriculaires et les troubles valvulaires sont des facteurs de risque de
développement d’'un thrombus (14). La fibrillation atriale est retrouvée dans 47% des
IMA (15). L’embole se situe majoritairement dans I'’AMS, prés de son ostium, raison
de son angle aigu de raccordement a I’aorte. L’embolie entraine une ischémie de l'iléon

terminal et du colon ascendant en épargnant le jéjunum.

5.a.2 Thrombose artérielle

L’'ischémie thrombotique se développe au sein des artéres digestives
pathologiques (sténose, athérome, artérite). L’interruption vasculaire siége au niveau
de la partie proximale des artéres digestives athéromateuses et sténosées. Elle
associe le plus souvent une thrombose proximale de ’'AMS a une thrombose ou une
sténose serrée du tronc cceliaque.(16). Des vascularites (17), des états de
thrombophilie, une dissection aortique, une artérite radique, un anévrisme aortique et
les complications de gestes chirurgicaux ou endovasculaires abdominaux peuvent en

étre la cause.

5.a.3 Thrombose veineuse

La thrombose veineuse mésentérique (TVM) représente 6 a 9% d’IMA (18). Elle
représente le troisieme site de thrombose veineuse le plus fréquent, aprés I’embolie
pulmonaire et la thrombose veineuse profonde des membres inférieurs (19). Elle est

située dans la veine mésentérique supérieure. Elle est fréquemment associée a des



causes d’hypertension portale, de cirrhose, de tumeur ou d'autres états
d’hypercoagulabilité.

On distingue les thromboses des veines mésentériques secondaires a une
cause inflammatoire régionale (appendicite, pancréatite, sigmoidite, maladie de Crohn)
et les causes générales d’hypercoagulabilité (déficits en protéine S, protéine C,
antithrombine Ill, mutations des facteurs Il et V, hémopathies, syndromes
myeloprolifératifs), souvent associées a d’autres antécédents thromboemboliques
veineux (20) . La thrombose veineuse est attribuée a la triade de Virchow : stagnation

du flux sanguin, hypercoagulabilité et inflammation vasculaire (2).

b. Ischémie mésentérique aigué non occlusive (NOMI)

La NOMI est la forme la plus grave avec une mortalité de 70 a 100% (21). Elle
implique souvent un faible débit cardiaque associé a une vasoconstriction

meésentérique diffuse.

Elle est d’étiologie multifactorielle :
- La vasoconstriction intense en réponse a un état de choc quel qu’il soit, sous
I'action directe des catécholamines
- La prise de digitaliques, de dérivés de l'ergot de seigle, d’alcaloides et de
cocaine responsables d’une hypoperfusion (22)
- Linsuffisance cardiaque responsable d’'un bas débit sanguin et dune

vasoconstriction réactionnelle

c. Manifestations cliniques

La douleur abdominale est tout le temps présente (23). Elle peut étre inaugurale
ou succeéder a un angor mésentérique dont le diagnostic est le plus souvent méconnu.
Il peut s’y associer des vomissements dans environ 50% des cas, une diarrhée entre
30 a 35%, et des hémorragies digestives a type de rectorragies de 16 a 18% (2,24).
Une majorité des malades se présente initialement sans antécédent cardiovasculaire
connu, sans abdomen chirurgical, sans défaillance d’organe et sans élévation des

lactates plasmatiques (23,25,26). Dans sa forme séveére d’origine artérielle, le tableau



clinique de I'|MA est caractérisé par une douleur abdominale primitive ou associée a

un angor intestinal.

Elle est typiquement :
- Brutale ou rapidement progressive
- Intense et résistante aux antalgiques non opiacés de palier 2
- Périombilicale puis diffuse
- Sans position antalgique

- Eninadéquation avec une palpation abdominale faussement rassurante

6 Biologie

Les biomarqueurs les plus étudiés manquent de précision (leucocytose, CRP,
acidose, LDH, ASAT, CPK) ou de spécificité (D-dimére, protéines pancréatiques,
neurotensine, calcitonine, interleukine 6, TNF) pour établir le diagnostic (4). Certains
sont éliminés trop rapidement par le foie via la circulation sanguine portale
(somatostatine, VIP et substance P) et d’autres deviennent anormaux tardivement
(hexodésaminidase, L-lactate).

Le taux de lactate seul n'est pas fiable pour faire la différence entre une IMA
précoce et une IMA tardive. D’autres preuves cliniques sont nécessaires. Néanmoins,
des taux élevés de lactate sérique > 2 mmol/L orientent vers une nécrose intestinale
transmurale (25). Il est démontré que le D-Lactate, en tant que stéréoisomere du L-
Lactate régulierement mesuré, présente une meilleure spécificité (27).

Parmi les marqueurs biologiques qui ont montré un intérét diagnostique dans
I'IMA, on trouve notamment les deux stéréo-isoméres du lactate (D et L), les D-diméres
et I'a-glutathion S-transférase (a-GST). Des marqueurs plus spécifiques comprennent
la protéine intestinale de liaison aux acides gras (I-FABP) qui est un marqueur de
nécrose entérocytaire; la citrulline, témoin de la réserve entérocytaire et la smooth
muscle protein 22 (SM22), signe de nécrose musculaire (28).

De facon plus courante une CRP = 20 mg/dL dans un contexte de douleurs

abdominales aigués fait craindre une IMA (24).



7 Imagerie

a. Scanner abdomino-pelvien

Le scanner abdomino-pelvien avec injection de produit de contraste aux temps
artériel et portal, est le seul examen nécessaire et suffisant. Il est recommandé en
urgence pour le diagnostic positif de I'|MA (1,29,30). |l est rapide, non invasif et permet
d’objectiver I'occlusion d’'un ou plusieurs troncs vasculaires et de ses branches. Sa
performance diagnostique pour I'étude de l'aorte, des troncs ccelio-mésentériques, et
de leurs premiéres branches de division est excellente. Il permet de détecter les
occlusions, compléetes ou incomplétes. Il doit étre réalisé sans délai et avec injection,
méme en présence d’une insuffisance rénale car le risque de décés di al'lMA dépasse
largement le risque d’aggravation de I'insuffisance rénale (10). Il permet le bilan des

Iésions vasculaires et des signes de nécrose intestinale afin de guider la thérapeutique.

b. Artériographie

L'artériographie, était considérée comme le gold standard diagnostique de
I'ischémie mésentérique. Elle a été remplacée par I'angioscanner (4). Mais elle garde
néanmoins sa place lorsque le scanner n’est pas contributif avec une forte suspicion
clinigue (3). Elle peut étre également utilisée en dernier recours avant toute
laparotomie exploratrice (31).

En cas de suspicion d’ischémie non occlusive, I'artériographie permet un diagnostic
précoce, a méme d’améliorer la survie. Le scanner ne montre que des signes non
spécifiques de souffrance intestinale (32).

Sa place est aussi thérapeutique. Elle est réalisée en premiére intention permettant

une prise en charge moins invasive des IMA occlusives.

c. Echodoppler

L’échodoppler est un examen opérateur-dépendant, et de ce fait non fiable a
100%. En outre, il présente plusieurs limites :
- La paralysie intestinale associée a l'ischémie intestinale aigué empéche un

examen échographique précis chez de nombreux patients.



- Il peut étre difficile a obtenir chez les patients souffrant d'obésité, de météorisme
et de forte calcification des vaisseaux.
- |l visualise les lésions occlusives proximales des artéres viscérales mais les
occlusions distales ne sont pas identifiables.
L’échodoppler n’est donc pas une méthode d’'imagerie appropriée pour évaluer les

Iésions occlusives aigués des artéres viscérales.

d. Angio-IRM

L’angio-IRM est un examen qui est plus long a réaliser avec une moins bonne
résolution que le scanner abdomino-pelvien. De plus, elle a tendance a surestimer les

sténoses des vaisseaux digestifs (1). Elle n’est donc que trés rarement réalisée.

8 Traitement

Depuis 2016, une premiére Structure d'URgences Vasculaires Intestinales
(SURVI) a été développée sur le modéle des « stroke centers ». Elle est ouverte 24
h/24 et propose une prise charge multimodale et multidisciplinaire des IMA. Ce
dispositif a permis d'obtenir une survie sans résection intestinale chez environ deux
tiers des patients (10).

La prise en charge de I'[MA, gqu’elle soit veineuse ou artérielle, associe trois approches
(33):

- Prévenir l'aggravation de lischémie, le syndrome de réponse inflammatoire
systémique et les défaillances d'organes par un protocole médical spécifique
de l'ischémie intestinale

- Préserver l'intestin non nécrotique par une revascularisation

- Réséquer la nécrose intestinale, si possible avant ses complications

(perforation, péritonite)

a. Protocole médical multimodal anti-ischémique

Le protocole comporte un repos digestif strict, des antithrombotiques, un

inhibiteur de la pompe a protons, une antibiothérapie orale/entérale et une



anticoagulation curative dés le diagnostic établi (1,34). Il doit étre réalisé de fagon
systématique quelle que soit la cause de I'|MA et son stade.

L'administration d'une antibiothérapie entérale systématique trouve sa justification
dans :
- La limitation de la pullulation microbienne au contact des Iésions ischémiques

intestinales, responsable de leur aggravation
- La prévention de la translocation microbienne, responsable du syndrome de
réponse inflammatoire systémique et de la défaillance d'organes
- La faible biodisponibilité dans la zone ischémiée des traitements antibiotiques
administrés par voie systémique
Les antibiotiques oraux avec la revascularisation précoce diminuent la nécrose
transmurale (35). Leur utilisation est associée a de meilleurs résultats en terme de
survie (36,37). Les décontaminations initiales sont faites par des antibiotiques a large

spectre (2).

Pour les thromboses veineuses mésentériques, tout patient doit recevoir une
anticoagulation systémique curative par héparine puis un relai pour une
anticoagulation a long terme (38). En régle générale, I'anticoagulation est un traitement

suffisant. Toutefois, une intervention supplémentaire peut parfois étre nécessaire.

Protocole médical de I'ischémie intestinale
1. Repos digestif complet (jeiine strict)
2. Oxygénothérapie 41/ min méme en I'absence d'hypoxie, adaptee en cas d'hypoxie

3. Remplissage vasculaire, méme lorsque I'hémodynamique systemique est conservee et limiter ['utilisation
de catecholamines

Systématique |4, Inhibiteurs de la pompe & protons IV (Esoméprazole 80 mgfj)

5. Anticoagulation par héparine non fractionnee (HNF) avec objectif d'anti-Xa entre 0,5 et 08;
y compris en cas d hémorragie digestive non grave

6. Antibiothérapie orale/entérale : Gentamicine 80 mg/j
Metronidazole 1, 5g/]

- Aspirine [V 100 mg/j i atteinte artérielle

- Piperacilline-tazobactam IV 4q x3/j en cas de SIR5, défaillance d'organe ou chirurgie digestive
- Aspiration digestive en cas d'iléus

Optionnel - Transfusion sanguine si Hb < Bg/dL

- HBPM plutét qu'HNF en cas d'ischémie veineuse

- Nutrition parentérale : d' emblée en cas de denutrition préalable

Tableau 1. Protocole médical systématique de I'ischémie intestinale



b. Revascularisation

La revascularisation artérielle est réalisée idéalement par voie percutanée avant
tout geste de résection digestive afin de préserver un maximum d’intestin gréle viable
(4,10,39). La revascularisation percutanée est généralement proposée en premiére
intention au cours d'une artériographie, sous héparine non fractionnée a dose curative,
aspirine et inhibiteur de la pompe a protons (10). |l est démontré que le recours a un
geste endovasculaire diminue la mortalité, I'importance de la résection intestinale et la

durée de la nutrition parentérale (40).

c. Chirurgie vasculaire et digestive

Les objectifs de la chirurgie dans lischémie mésentérique aigué sont de
revasculariser le vaisseau occlus, d'évaluer la viabilité de l'intestin et de réséquer
l'intestin nécrosé. Une laparotomie rapide doit étre pratiquée chez les patients

présentant une péritonite manifeste (2,16).

d. Cas particuliers

Pour lischémie non-occlusive, la priorité est de rétablir une hémodynamique
splanchnique suffisante par un remplissage vasculaire plutét que par des
catécholamines qui aggraveraient le vasospasme des vaisseaux intestinaux. La
souffrance ischémique de la muqueuse digestive justifie le maintien du protocole
meédical commun incluant les antibiotiques administrés par voie orale ou entérale. En
'absence d’amélioration rapide, une artériographie avec perfusion intra-artérielle de

vasodilatateurs peut étre envisagée (19,41).



Patients et méthodes

C’est une étude épidémiologique observationnelle, rétrospective, bi centrique

réalisée de janvier 2013 a décembre 2018 sur le centre hospitalier universitaire de

Rouen et le centre hospitalier du Havre.

1. Objectifs

L’objectif principal de cette étude est d’identifier les caractéristiques (cliniques,

paracliniques et thérapeutiques) des patients atteints d’ischémie mésentérique aigué

se présentant au service des urgences.

Les objectifs secondaires sont :

De décrire 'orientation thérapeutique post-urgences, ainsi que le devenir des
patients

D’analyser le profil des patients décédés

2. Criteres d’inclusion et d’exclusion

Les patients inclus sont des patients présentant une IMA selon le codage K550

et admis aux urgences du CHU de Rouen et du centre hospitalier du Havre.

Les critéres d’exclusion sont :

Les patients adressés par d’autres services d’urgences

Les IMA secondaires a un syndrome occlusif d’origine mécanique (occlusion
sur bride, volvulus...)

Les IMA survenues lors de complications post opératoires

Les IMA d’origine oncologique

Les colites ischémiques gauches, les colites infectieuses et les entérocolites
Toutes autres atteintes vasculaires qui ne concernent pas le TC, 'AMS, 'AMI
et la VMS, la VMI, le tronc porte

Les IMA consécutives a un traumatisme abdominal



3. Recueil des données

L’identification des patients est réalisée par interrogation du logiciel de codage des
actes du CHU de Rouen (CDP2) et du Havre (Sillage).

Cette recherche a concerné les services :

Des urgences

De réanimation médicale

De réanimation chirurgicale

De chirurgie viscérale

De chirurgie vasculaire

D’hépato-gastroentérologie

De médecine interne vasculaire

Parmi le listing établi, seuls les patients passés par les urgences de Rouen et du Havre

porteurs d’'une IMA ont été retenus.

a.

Données globales

Les données générales recueillies pour chaque patient sont :

L’age, le sexe, la taille, le poids a I'admission pour calculer le Body Mass Index
(BMI).

Les antécédents principaux :

Facteurs de risque cardiovasculaires (HTA, hypercholestérolémie, diabéte,
intoxication éthylo-tabagique)

Complications thrombo-emboliques (AVC, embolie pulmonaire, thrombose
veineuse profonde)

Pathologies cardiovasculaires (coronaropathie, artériopathie oblitérante
des membres inférieurs, autre atteinte athéromateuse), fibrillation
auriculaire

Insuffisance rénale chronique

Pathologies digestives (pancréatite, cirrhose, hépatite)

Néoplasie



b. Données cliniques

Les signes cliniques relevés dés I'arrivée aux urgences sont :

Les symptébmes digestifs a type d’apparition ou de majoration d’'une douleur
abdominale aigué, syndrome occlusif, diarrhée, hématémése, mélaena et
rectorragies

Les symptébmes extra digestifs a type de dyspnée, convulsion, confusion ou

troubles de la conscience, arrét cardiorespiratoire

c. Données biologiques

Les résultats biologiques, réalisés aux urgences, qui ont été analysés sont :

Numeération globulaire (hémoglobine, plaquettes, leucocytes)
Bilan hépatique, taux de prothrombine

Fonction rénale

Lactatémie artérielle a I'entrée

Cycle de lactates réalisé aux urgences

D-diméres

CRP

d. Données diagnostiques

Toute ischémie mésentérique aigué qu’elle soit d’origine artérielle ou veineuse

est confirmée par scanner injecté ou par laparotomie exploratrice.

e. Données thérapeutiques

La prise en charge réalisée aux urgences recueillie est :

Introduction d’un soutien vasopresseur, d’'une anticoagulation curative, d’'une
antibiothérapie, d’'une oxygénothérapie, d’inhibiteur de la pompe a protons
Décision de chirurgie vasculaire ou digestive, d’'une radiologie interventionnelle
Durée moyenne d’hospitalisation

Mortalité



4. Analyses statistiques

Les caractéristiques cliniques, paracliniques, thérapeutiques et toutes les
informations recueillies sur le devenir des patients ont été étudiées. Les données ont
été collectées sur le logiciel Excel qui a permis de faire les calculs des moyennes et
des pourcentages ainsi que la réalisation des graphiques. L’analyse statistique
univariée a été réalisée par le logiciel RStudio. Concernant les analyses statistiques,
les variables catégorielles sont présentées en pourcentage et en effectif. Les
moyennes avec leur écart type sont calculées pour les variables quantitatives.

Pour la recherche des facteurs associés a la mortalité, le test du chi-2 de Person
a été utilisé pour la comparaison des fréquences observées et le test exact de Student
a été employé pour comparer les moyennes calculées. Les conditions d’application
étaient vérifiées pour chaque test. Le risque alpha établi était de 5% avec un degré de

significativité des variables si p<0,05.



Résultats

1. Recrutement des patients

Aprés interrogation des logiciels CDP2 pour Rouen et Sillage pour Le Havre,
1270 dossiers correspondaient au codage CIM 10 K55.0 soit 986 dossiers pour le CHU
de Rouen et 284 dossiers pour I’hdpital du Havre. Parmi ces patients, on retrouvait :
- 12 patients avec des dossiers informatiques non consultables
- 715 patients pour le site de Rouen et 212 patients pour le site du Havre avec
des diagnostics d'IMA « secondaires » (causes infectieuses, néoplasiques,
traumatiques, complications chirurgicales, autres causes digestives et
vasculaires) ou d’ischémie mésentérique chronique
- 44 patients pour lesquels une IMA était suspectée mais le diagnostic formel
n’était pas établi aprés scanner ou laparotomie ou par I’'absence de réalisation

de ces examens complémentaires

En excluant les patients précédemment cités, il restait 287 diagnostics d’IMA parmi
lesquels on comptait :

- 109 patients ayant une IMA alors qu’ils étaient déja hospitalisés ou présentant
une forme grave avec admission directe en service de réanimation sans
passage par le service des urgences

- 21 patients ayant consulté dans un service d’urgences autre que celui des
centres hospitaliers de Rouen et du Havre. Ces patients ont été secondairement
transférés dans un service d’hospitalisation de Rouen ou du Havre pour la suite

de la prise en charge, expliquant leur présence dans les logiciels de codage

Au total, notre étude a inclus 157 patients, 127 sur le site de Rouen et 30 sur le
site du Havre. Tout au long de l'inclusion, il a été vérifié I'absence de patients

« doublons ».



1270 DOSSIERS AVEC
CODAGE K 55.0

927 dossiers autres diagnostics

12 dossiers non consultables

44 diagnostics non confirmés

287 DIAGNOSTICS

109 sans passage aux urgences

21 passages par des urgences
autres que Rouen et du Havre

157 PATIENTS
INCLUS

- 127 CHU Rouen
-30 CH Le Havre

Flow Chart

2. Caractéristiques des patients inclus

a. Démographie

157 IMA occlusives et non occlusives ont été diagnostiquées aux urgences de
Rouen et du Havre entre 2013 et 2018, soit en moyenne 26 patients par année. 80
patients sont décédés, 64 a Rouen et 16 au Havre avec un taux de mortalité respectif
de 50% et 53%. Le taux de mortalité global s’éléve a 51%. On remarque qu’en 2018,
il y a une augmentation du nombre de patients inclus et une diminution un taux de
mortalité (36%).



Diagnostic
22 21 25 22 28 39
d’'IMA
Déceés 1 15 13 14 13 14

Tableau 1. Diagnostic et mortalité par année

Le temps de passage et le taux de reconsultation dans le service des urgences
n’ont pu étre recueillis que pour 73 patients en raison d’un grand nombre de dossiers
des urgences non consultables sur le logiciel informatique. Le temps moyen passé
aux urgences était de 8,8h. Apres un premier passage récent aux urgences, 16% des
patients reconsultaient pour un motif similaire, soit 8 patients a Rouen et 3 au Havre.
Les diagnostics initiaux posés étaient le plus souvent des occlusions et une infection

telle qu’une pyélonéphrite ou une diverticulite.

b. Facteurs de risque cardiovasculaires

Parmi les 157 patients étudiés, on comptait 81 hommes et 76 femmes soit un
sex ratio H/F de 1,06. L’age moyen des patients était de 67 +/- 14,5 ans avec un age
médian de 71 ans [33-94ans]. L’age seuil considéré comme un facteur de risque
cardiovasculaire était de 50 ans pour les hommes et 60 ans pour les femmes. Ainsi,
69 hommes et 62 femmes étaient concernés par ce facteur de risque, ce qui
représentait, tout sexe confondu, 83% de I’échantillon.

Le BMI était une variable renseignée pour 106 des 157 patients. La valeur
moyenne était de 26,14 +/- 5,5 kg/m? avec une médiane de 25.6 kg/m?[14,5-41 kg/m?].
Un surpoids était présent chez 34 patients. 24 patients souffraient d’obésité de classe

1 et 6 avaient une obésité de classe 2.

Population effective 131 (83%) 34 (32%) 24 (23%) 6 (6%)
Population totale 157 106 106 106
Moyenne 74.3 ans 27.2 kg/m? 33.7 kg/m? 38.4 kg/m?

Tableau 2. Facteur de risque cardiovasculaires




Concernant les autres facteurs de risques cardiovasculaires :

- 93 patients (61%) souffraient d’hypertension artérielle

- 64 patients (42%) présentaient une hypercholestérolémie

- 35 patients (23%) avaient du diabéte. Il s’agissait d’'un diabéte de type 1 pour 4

patients et d’'un type 2 pour les 31 autres patients.

Population effective

81 (52%)

76 (48%)

93 (61%)

64 (42%)

35 (23%)

Population totale

157

157

157

157

157

Tableau 3. Autres facteur de risque cardiovasculaires

On remarquait une consommation concomitante d’alcool et de tabac pour 31%

des patients. 75 % des patients étaient concernés par une intoxication éthylo-

tabagique, qu’elle soit seule ou associée, active ou sevrée. On notait également 3

patients toxicomanes (2%) dont 1 sevré.

Population
_ 47 (44%) | 24 (16%) | 28 (19%) 14 (9%) 3 (2%)
effective
Population
151 151 151 151 151
totale

Tableau 4. Intoxication éthylo-tabagique et toxicomanie

Finalement,

en considérant les différents facteurs de risque énoncés

précédemment, seulement 4 patients (2,5%) n’avaient aucun facteur de risque

cardiovasculaire.



c. Antécédents médicaux et chirurgicaux :

Certains antécédents médicaux et chirurgicaux des patients inclus étaient

recueillis (graphique 1). lls se composaient principalement de :

Pathologies pulmonaires avec 11% de patients atteints d’'une BPCO et 4% d’un
syndrome d’apnée obstructive du sommeil

Complications thrombo-emboliques telles que les AVC (16%), les thromboses
veineuses profondes (4%) et les embolies pulmonaires (3%). On remarque que
1% des patients avait fait a la fois une thrombose veineuse profonde et une
embolie pulmonaire.

Cardiopathies pour 31% des patients, dont les trois quarts sont d’origine
ischémiques

Troubles du rythme cardiaque a type de FA pour 20% des patients
Complications athéromateuses composées de l'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs (26%), I'athérome carotidien (9%), I'ischémie mésentérique
chronique (5%)

Atteintes vasculaires avec 7% d’antécédent d’anévrisme de 'aorte abdominale,
une chirurgie vasculaire (18%) de type pontage, cure d’anévrisme ou
endartériectomie

Pathologies digestives comprenant des pancréatites aigués (7%), une hépatite
virale (3%) et une cirrhose (6%)

Insuffisance rénale chronique pour 11% des patients inclus

Cancer, actif ou en rémission, dans 21% des cas

Etats pro thrombotiques (4%) composés de mutation JACK2,
hyperhomocystéinémie, syndrome des antiphospholipides, drépanocytose,

mutation du facteur Il et du facteur V
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Graphique 1. Antécédents médicaux et chirurgicaux

d. Présentation clinique

Les principaux symptémes cliniques amenant les patients a consulter aux

urgences étaient relevés. La symptomatologie plus fréquemment retrouvée était la

douleur abdominale (90%). Les autres signes cliniques étaient :

- Les troubles du transit, a type de vomissements (46%) ou de diarrhée (22%).
Un syndrome occlusif était constaté dans 15% des cas.

- Une hémorragie digestive (25%). Pour la plupart, il s’agissait de rectorragies
(13%). Puis venait 'hématémese (6%) et le méléna (6%). L’association
hématémeése et méléna était présente dans 2% des cas.

- Une dyspnée était constatée dés l'arrivée des urgences (14%).

- Une pancréatite aigué grave (8%), soit 13 patients. Il s’agissait d’'un épisode

récidivant de pancréatite aigué pour 5 d’entre eux.



- Un syndrome infectieux (13%), lors de sigmoidite, de cholécystite gangréneuse
ou d’endocardite par exemple.

- Les troubles de la conscience (11%), allant de la confusion au coma dans de
rares cas.

- Un arrét cardiorespiratoire (2,5%).
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Graphique 2. Présentation clinique

e. Données biologiques

Plusieurs données biologiques étaient recueillies : taux d’hémoglobine, de
leucocytes et de plaquettes, marqueurs des fonctions rénales et hépatiques, bilan de
coagulation, réserve alcaline et cycle de lactates. En moyenne 140 données étaient

analysées pour chaque variable avec un taux de données manquantes (non prescrites)



de 6%. Concernant le bilan de coagulation, 27 patients étaient exclus (17%) de
I'analyse du fait d’'un bilan déja perturbé par la prise d’'une anticoagulation ou d’une
insuffisance hépatocellulaire. De méme pour I'analyse de l'urée et de la créatinine, 15
patients avaient une insuffisance rénale chronique préexistante et n’étaient pas

analysés (8%).

Pour le taux d’hémoglobine, 89% des patients avaient des valeurs normales. Le
nombre de patients avec une anémie (hémoglobine inférieure a 10 g/dL) s’élevait a 17
(11%). Dans ce groupe de patients, le taux moyen d’hémoglobine était de 7.8 g/dL.
Seulement 6 patients (4%) étaient éligibles a une transfusion dés leur admission, en
retenant des seuils transfusionnels a 8 g/dL pour les patients avec au moins un facteur
de risque cardiovasculaire et a 7 g/dL pour les autres patients.

La valeur moyenne des leucocytes était de 16.1 G/L. Une hyperleucocytose était
définie par un taux de leucocytes supérieur a 10 G/L. Celle-ci était retrouvée chez 118
patients (78%).

La majorité des patients n’avaient pas de troubles de la numération plaquettaire.
Seulement 7% des patients avaient une thrombocytose. 5% des patients présentaient

une thrombopénie <100G/L avec un taux moyen de plaquettes de 63.1G/L.
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Graphique 3. Numération formule sanguine et plaquettes



Concernant la fonction hépatique, la moitié des patients avait un taux
d’ASAT/ALAT normal. Les transaminases étaient élevées pour 34 patients (24%). On
comptait 5 patients (4%) ayant une fonction hépatique perturbée a plus de 10 fois la
normale avec des taux moyens respectifs d’ASAT/ALAT de 4116 et 1748 UI/L.

43 patients avaient un bilan de coagulation normal. 47% présentaient des anomalies
de la coagulation, se répartissant de la fagon suivante :
- 23 patients (20%) avaient un TP <70% et un rapport de TCA allongé
- 23 patients (20%) présentaient un TP abaissé avec un rapport de TCA normal,
pouvant étre en lien avec une atteinte hépatique
- 8 patients (7%) avaient un rapport de TCA allongé isolé, le taux de prothrombine

étant normal
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Graphique 4. Atteintes hépatiques



Le taux moyen de CRP est de 98.4 mg/dL +/- 108.5 mg/dL, avec une médiane
a 50.5 mg/dl. Elle n’a pas été faite pour 7 patients. En ce qui concerne la CRP, 64%
des patients avaient une CRP supérieure a 20mg/dL. Enfin pour 21 patients la CRP

était normale.

Les D-diméres étaient dosés seulement pour 7 patients (4%). Le taux moyen
de ces patients était de 4577 ug/L. Tous les dosages étaient supérieurs au seuil de

normalité, établi selon I’dge des patients.

La fonction rénale était normale pour 35 patients, soit un quart d’entre eux. Une
insuffisance rénale aigué était présente pour 46% des cas. Pour 55 patients (42%), on
notait une dissociation urée/créatinine, faisant suspecter une insuffisance rénale aigué
fonctionnelle. 42% des données de réserve alcaline recueillies étaient normales. Un
peu plus de la moitié des patients (52%) avait une réserve alcaline abaissée a

16.5mmol/L en moyenne.

La lactatémie était dosée a l'arrivée des urgences pour 136 patients. Un
deuxieme et parfois un troisieme dosage de lactates étaient réalisés pour
respectivement 57 et 20 patients, selon le temps passé aux urgences et le résultat du
premier dosage. Bien que les différents dosages de lactatémie ne fussent pas réalisés
a intervalle régulier, on remarquait que :

- La lactatémie moyenne était de 5.1mmol/l lors du 1¢" dosage, 6mmol/l pour le
2¢ dosage et 6.6mmol/l pour le 3° dosage avec une tendance a I'augmentation

- 32% des patients avaient une lactatémie initiale normale et elle restait normale
lors des 3 dosages pour 3 patients

- La lactatémie devenait anormale pour 6 patients lors du 2° dosage, avec une
hausse moyenne de 6.2mmol/l et pour 2 patients lors du 3° dosage avec une
hausse moyenne de 0.7mmol/l par rapport au dosage précédent

- 4 patients avaient une lactatémie qui se normalisait lors du 2° dosage

- 13 patients avaient des lactates élevés lors des 3 prélevements avec une

hausse moyenne de 1.6mmol/L entre le 1°" et le 3¢ prélévement



136

1¢" dosage 44 92

24 45

3™ dosage 3 2 0 1 1 0 0 13

Figure 8. Cycle de lactates. En vert est indiqué le nombre de cas avec des lactates

normaux, en rouge celui avec des lactates éleves et en noir le nombre de patients

n’ayant pas eu de dosage suivant.

f. Imagerie

Un scanner abdomino-pelvien était réalisé pratiquement chez tous les patients.
Pour 4 patients (3%), le scanner abdomino-pelvien n’était pas injecté en raison d’une
fonction rénale dégradée. Parmi eux, 2 subissaient une laparotomie exploratrice et 1
une artériographie. Une prise en charge palliative était déecidée pour le dernier patient.
Pour les autres examens d’imagerie complémentaires, on retrouvait un échodoppler
des vaisseaux abdominaux pour 8 patients (5%) et une artériographie pour 15 patients
(10%). L’artériographie était suivie d’un geste thérapeutique pour 12 patients (80%).
Pour finir seuls 2 patients subissaient une laparotomie exploratrice en urgence sans

aucune imagerie.



g. Prise en charge thérapeutique aux urgences

Le traitement médical mis en place aux urgences était le suivant :
- Une oxygénothérapie pour 29 patients. Parmi eux, 2 patients étaient intubés.
- Un inhibiteur de pompe a protons dans 10% des cas, en perfusion continue
pour deux d’entre eux
- Une anticoagulation curative pour 16 patients

- Une antibiothérapie probabiliste pour 20% des cas

- Un support vasopresseur par amines pour 10% des patients

Population
o 29 (40%) 8 (10%) 16 20%) | &(10%)
effective
Population
g 73 79 80 80
totale

Tableau 2. Traitement médical réalisé aux urgences

h. Etiologies

Les étiologies étaient classées en 2 catégories principales : occlusive (artérielle,
veineuse) ou non occlusive. Le vaisseau atteint était également notifié. Les causes
occlusives étaient majoritaires et représentaient 87% des IMA. L’origine non occlusive
était la moins fréquente avec seulement 20 patients atteints (13%).

L’IMA occlusive relevait d’'une atteinte artérielle pour 103 patients. Les
vaisseaux les plus touchés étaient I'artére mésentérique supérieure (64%), puis
I'artere mésentérique inférieure (6%) et le tronc cceliaque (1%). Dans 17%, I'atteinte
s’étendait a 2 artéres dont I'association la plus fréquente était le tronc cceliaque et
I'artére mésentérique supérieure (14%). Elle était méme tritronculaire pour 4 patients
(4%). Pour finir, dans 7% des cas, I'IMA était causée par de multiples micro thrombi

distaux des artéres mésentériques.



Population 67 6
_ 8 (8%) 1 (1%) 18 (17%) 4 (4%)
effective | (64%) | (6%)
Population
105 105 105 105 105 105
totale

Tableau 3. Atteintes artérielles

Une cause veineuse était retrouvée pour 34 patients. Pour plus de la moitié, le

thrombus était situé dans la veine mésentérique supérieure (59%). Dans 18%,

I’atteinte s’étendait a 2 veines ; le couple le plus touché était la veine mésentérique

supérieure et le tronc porte (18%).

Population
_ 20 (59%) | 1 (3%) 3 (9%) 1 (3%) 6 (18%) 3 (9%)
effective
Population
34 34 34 34 34 34
totale

Tableau 4. Atteintes veineuses

Plusieurs pathologies étaient responsables des atteintes décrites préecédemment :

L’atteinte artérielle était le plus souvent d’origine athéromateuse avec des
patients polypathologiques ayant des facteurs de risque cardiovasculaires
majeurs et multiples. Des thromboses proximales ou distales des artéres
mésentériques étaient objectivées lors d’un passage en FA dans 7% des cas.
Les emboles septiques lors d’endocardite, de cholécystite gangreneuse ou
d’'appendicite étaient également responsables de ce type d’atteinte. Les
dissections et les thrombi de I'aorte abdominale donnaient, par extension, des
thromboses proximales des vaisseaux mésentériques. De plus des atteintes



3.

artérielles s’observaient lors de maladies systémiques (2%) comme le
syndrome des anti-phospholipides, la drépanocytose et
I’lhyperhomocystéinémie.

7% des IMV étaient associées a une pancréatite aigué grave et il existait un
contexte infectieux pour 5% d’entre elles. On retrouvait également des
thromboses des veines mésentériques chez les patients atteints de mutation
Jack2 et d’'un facteur V Leiden.

La principale cause de NOMI était I'état de choc. La défaillance
hémodynamique était d'origine septique dans 2% des cas et d’origine
cardiogénique post arrét cardio-respiratoire pour 2.5% des patients. Un choc
hypovolémique lors d’'une hémorragie se retrouvait dans 4% des cas
notamment lors d’'une rupture d’anévrisme de l'aorte abdominale. Il était
également observé en post dialyse ou aprés une déshydratation sévere. Une
dissection des artéres mésentériques, spontanée ou secondaire a une
dissection aortique, étaient aussi responsables d’'ischémie mésentérique par
bas débit (4,5%).

Devenir des patients

a. Service d’hospitalisation

On s’intéressait au service d’hospitalisation post-urgences :

68 patients étaient admis dans un service de réanimation, principalement en
réanimation chirurgicale (58%), en réanimation polyvalente pour Le Havre
(21%), en réanimation médicale (19%) et en réanimation cardiaque (1%).

42 patients étaient hospitalisés dans un service de chirurgie : soit en chirurgie
digestive (77%) soit en chirurgie vasculaire (23%)

33 patients restants étaient pris en charge dans un service de médecine,
principalement en gastro-entérologie (69%), en médecine interne vasculaire
(8%), en cardiologie (8%) et en néphrologie (6%)

Enfin, 2 patients étaient hospitalisés en UHA et 1 patient en UHCD. On déplorait

également le déces de 11 patients aux urgences méme



= Réanimation

= Chirurgie digestive

( = Chirurgie vasculaire
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Graphique 5. Services d’hospitalisation post-urgences

b. Durée d’hospitalisation

Les patients non décédés de I'IMA étaient hospitalisés en moyenne 14 jours,
avec des durées d’hospitalisation similaires a Rouen et au Havre. Comme attendu, la
durée d’hospitalisation pour les services de réanimation était plus longue (22 jours)
par rapport aux services de chirurgie (9 jours) et de médecine (8 jours). Lorsque
I’évolution était défavorable, les patients décédaient en moyenne entre 3 et 4 jours

apres la découverte de I'IlMA.

c. Thérapeutiques post-urgences

Aprés le passage aux urgences, une laparotomie abdominale était réalisée pour
82 patients. Seulement 72 patients bénéficiaient soit d’'une chirurgie viscérale (pour 39
patients), soit d’'une chirurgie vasculaire (pour 15 patients). Ces 2 types de chirurgies
étaient associés pour 18 patients.
Un traitement par radiologie interventionnelle était réalisé chez 14 patients. Celui-ci
était exclusif pour 6 patients. Il était associé a une chirurgie viscérale pour 7 patients.
Enfin, un patient avait eu une prise en charge composite avec de la radiologie

interventionnelle, de la chirurgie viscérale et de la chirurgie vasculaire.



Une prise en charge palliative était décidée pour 3 patients aprés la réalisation d’une
imagerie. Pour 10 patients, une laparotomie exploratrice était réalisée sans geste
chirurgical viscéral ou vasculaire, devant une ischémie digestive trop avancée.

Enfin 66 patients avaient une prise en charge purement médicale.

= Médicale
4%
= Chirurgicale
Interventionnelle
= Chirurgicale et

interventionnelle
= Palliative

Graphique 6. Thérapeutiques post-urgences

4. Facteurs associés a la mortalité

a. Analyse univariée

Aprés avoir décrit I'ensemble de notre échantillon, nous avons voulu comparer
les caractéristiques des patients décédeés par rapport aux patients qui avaient surveécu.
A partir de l'effectif total de 157 patients, nous avons créé 2 groupes de patients : 78
patients "vivants" et 79 patients décédés. Nous avons ensuite réalisé une analyse
univariée sur les antécédents, les signes cliniques, les données biologiques et les

causes. Les résultats sont présentés dans le tableau ci-dessous.



Antécédents

Stratifié par déces

"Vivant" Décédé test (p)

Effectif 78 79

Sexe 0.62* (0.49) 0.42* (0.50) 0.013
Age 64.05 (14.13) 75.63 (12.68) <0.001
Hypertension artérielle 0.52 (0.50) 0.71 (0.406) 0.018
Hypercholestérolémie 0.40 (0.49) 0.44 (0.50) 0.643
Indice de masse corporelle 25.76 (5.28) 26.39 (5.068) 0.553
Diabete 0.21 (0.41) 0.25 (0.44) 0.508
BPCO 0.10 (0.31) 0.11 (0.31) 0.956
Tabagisme 0.57 (0.50) 0.37 (0.49) 0.018
Alcoolisme 0.34 (0.48) 0.21 (0.41) 0.088
Toxicomanie 0.03 (0.106) 0.01 (0.12) 0.578
Apnées du sommeil 0.05 (0.22) 0.03 (0.106) 0.427
Accident vasculaire cérébral 0.12 (0.32) 0.20 (0.40) 0.162
Cardiopathie 0.30 (0.406) 0.31 (0.406) 0.916
Infarctus du myocarde 0.19 (0.40) 0.27 (0.45) 0.296
Insuffisance rénale chronique 0.09 (0.29) 0.13 (0.34) 0.410
Pancréatite 0.08 (0.27) 0.05 (0.23) 0.544
Fibrillation auriculaire 0.17 (0.38) 0.24 (0.43) 0.297
Embolie pulmonaire 0.05 (0.22) 0.01 (0.12) 0.184
AOMI 0.22 (0.42) 0.31 (0.406) 0.232
Anévrisme aorte abdominale 0.05 (0.22) 0.08 (0.27) 0.489
Athérome carotidien 0.05 (0.22) 0.13 (0.34) 0.084
Thrombose veineuse profonde 0.05 (0.22) 0.03 (0.106) 0.427
Chirurgie vasculaire 0.13 (0.34) 0.24 (0.43) 0.081
Hépatite 0.03 (0.16) 0.03 (0.16) 0.979
Angor mésentérique chronique 0.03 (0.16) 0.08 (0.27) 0.138
Cirrhose 0.06 (0.25) 0.05 (0.23) 0.764
Cancer 0.20 (0.40) 0.23 (0.42) 0.662
Signes cliniques

Stratifié par déces
"Vivant" Décédé p test

Effectif 78 79

Dyspnée 0.14 (0.35) 0.14 (0.35) 0.975
Vomissement 0.46 (0.50) 0.47 (0.50) 0.932

Douleurs abdominales 0.97 (0.16) 0.85 (0.36) 0.005



Syndrome occlusif
Hématémese

Diarrhée

Rectorragie

Melaena

Convulsion

Troubles de la conscience
Pancréatite

Syndrome infectieux

Données biologiques

Effectif

Hémoglobine
Leucocytes
Plaquettes

CRP

Taux de prothrombine
Temps de céphaline activée
ASAT

ALAT

Réserve alcaline
Urée

Créatinine

Lactates

Causes

Effectif
Origine artérielle
Origine veineuse

Non occlusive

Les valeurs des colonnes "vivant" et décédeé correspondent aux moyennes ou

0.18 (0.39) 0.13 (0.33) 0.360
0.04 (0.19) 0.09 (0.29) 0.201
0.27 (0.45) 0.18 (0.38) 0.168
0.18 (0.39) 0.08 (0.27) 0.052
0.06 (0.25) 0.06 (0.25) 0.984
0.00 (0.00) 0.01 (0.11) 0.322
0.01 (0.11) 0.19 (0.39) <0.001
0.13 (0.34) 0.04 (0.19) 0.040
0.13 (0.34) 0.13 (0.33) 0.976
Stratifié par déces
"Vivant" Décédé p test
78 79

13.40 (3.02) 13.66 (2.74) 0.574
14.91 (7.20) 17.34 (9.17) 0.071
256.95 (115.06) 264.67 (115.14) 0.682
90.54 (88.75) 106.82 (126.57) 0.418
71.67 (23.01) 59.90 (23.44) 0.003
1.19 (0.47) 1.26 (0.52) 0.397
249.29 (1670.93) 206.45 (418.18) 0.840
110.11 (562.05) 112.83 (244.13) 0.971
23.32 (9.89) 19.20 (5.79) 0.002
9.78 (9.80) 12.15 (6.42) 0.113
129.95 (169.45) 133.73 (63.14) 0.869
3.41 (3.66) 6.62 (4.45) <0.001

Stratifié par déces

"Vivant" Décédé p test

78 79

0.58 (0.50) 0.81 (0.39) 0.001
0.36 (0.48) 0.08 (0.27) <0.001
0.06 (0.25) 0.14 (0.35) 0.121

pourcentages avec leur écart-type renseigné entre parenthéses.

* |a cotation 0 est attribuée au sexe féminin et la cotation 1 au sexe masculin.



b. Interprétations

Concernant les caractéristiques démographiques, les patients décédeés étaient
plus souvent des femmes (p=0,013). lIs étaient plus &gés que les patients qui avaient
survécu (p<0,001) avec un écart de moyenne d'age supérieur a 10 ans (76 et 64 ans).
Pour les facteurs de risque cardiovasculaires, I'nypertension artérielle était associée a
la mortalité (p=0,018). Paradoxalement, on remarquait qu'il y avait significativement

moins de fumeurs (actifs ou sevrés) dans le groupe des patients décédés (p=0,018).

Si on s'intéressait aux signes cliniques des patients lors de leur arrivée aux
urgences, on notait que les patients avec des troubles de consciences initiaux
évoluaient plus souvent vers le déces (p<0,001). En effet, il y avait presque 20 fois
plus de troubles de conscience dans le groupe des patients décédés. Alors que la
douleur abdominale était un symptéme décrit chez pratiquement tous les patients du
groupe "vivant" (97%), ce symptdme était moins prédominant chez les patients
décédés (85%, p=0,005). En outre, on remarquait que des signes initiaux de
pancréatite aigué étaient 3 fois moins présents chez les patients non décédés (4%)
par rapport aux autres patients (13%, p=0,04).

Concernant les données biologiques, le taux de prothrombine était
significativement plus bas dans le groupe des patients décédés (p=0,003). De la méme
facon, les patients décédés avaient une réserve alcaline plus faible par rapport aux
autres patients (p=0,002). Enfin, comme attendu, la lactatémie dosée initialement, était

presque deux fois plus élevée chez les patients qui n'avaient pas survécu (p<0,001).

La derniére partie de I'analyse univariée s'intéressait aux différentes causes
d’'IMA classées en étiologie d'origine artérielle, veineuse et non occlusive. On en
concluait que les patients décédés souffraient majoritairement d'IMA d'origine artérielle
(81%), bien plus que les patients du groupe "vivants" (58%, p=0,001). On notait
également que les patients qui avaient survécu avaient un taux d'IMA d'origine

veineuse 4 a 5 fois plus élevé que les patients décédés (p<0,001).



Discussion

1. Analyse des résultats

a. Mortalité

Parmi les 157 patients analysés, 80 sont décédés. Notre taux de mortalité (51%)
est comparable a celui retrouvé dans les différentes études, variant de 30 a 80%
(1,2,6). Si on s’intéresse a notre taux de mortalité par année d’inclusion, celui-ci est
maximal en 2014 (71%). En 2018, il est pratiquement divisé par 2 (36%). On remarque
aussi que le nombre d’IMA incluses annuellement est en augmentation (22 cas en
2013 contre 39 cas en 2018). Ces résultats peuvent s’expliquer par une meilleure

reconnaissance de I'IMA par angioscanner (34).

b. Temps de passage aux urgences

Le temps moyen de passage aux urgences des patients inclus se situe entre 8
et 9 heures. Cette durée est conséquente lorsqu’on sait que I'ischémie intestinale est
irréversible aprés 12h d’évolution (42). Un diagnostic précoce permet une diminution
de la mortalité. Dans I’étude de Aliosmanoglu et al. (43), le taux de décés est de 27%
chez les patients ayant un diagnostic précoce. Il s’éléve a 89% quand le diagnostic est
établi plus de 24h aprés le début des symptdmes. Ainsi des Structures d’'URgences
Vasculaires Intestinales (SURVI) ont vu le jour (10). Elles permettent de raccourcir le
délai diagnostique et le temps de prise en charge. De ce fait elles améliorent la survie

des patients (4).

c. Facteurs de risque cardiovasculaires

Notre échantillon est composé de 81 hommes (52%) et 76 femmes (48%). Notre
sex ratio H/F est de 1.06, similaire a celui de I'article de Corcos et al. (9) calculé a partir
d’'une méta-analyse de 45 articles (21). D’autres articles retrouvent une prédominance
de femmes atteintes d'IMA (1,9). L’age moyen de notre étude est de 67 ans, ce qui se
rapproche de la moyenne d’age de 68,4 ans obtenue par Aliosmanoglu et al. (43). De
maniére générale les patients atteints d’IMA ont un 4ge compris en 60 et 70 ans (3).



La plupart des patients que nous avons analysés présentent au moins un
facteur de risque cardiovasculaire dont les plus fréquents (>40%) sont I'hypertension
artérielle, le tabagisme et I’hypercholestérolémie. L’IMA touche aussi des patients qui
n’ont aucun facteur de risque cardiovasculaire (10) ; nous en comptons 4 dans notre
étude. Selon la société savante d’hépato-gastroentérologie et d’oncologie, un tiers des

patients ayant une IMA ont des facteurs de risque méconnus (7).
d. Antécédents médicaux et chirurgicaux

L’atteinte athéromateuse est au premier plan chez les patients atteints d’'une
IMA. En effet les antécédents les plus fréquemment observés dans notre étude, sont
les cardiopathies, les AOMI, les infarctus du myocarde avec une prévalence
supérieure a 20%. Nous avons aussi retrouvé une FA chez 20% des patients et elle
est responsable de 7% des IMA d’origine artérielle. Ce taux peut atteindre 50% selon
Bala et al. (2). L’atteinte oncologique, qui concerne 21% de nos patients, favorise la
survenue de thromboses. Cela peut aussi étre di a des états pro thrombotiques (4%)
comme des mutations des facteurs Il et V, un syndrome des antiphospholipides ou
encore une mutation Jack 2. Corcos et al.(4) suspecte une participation plus
importante de ces désordres thrombotiques congénitaux a la survenue des
thromboses (75%). Il retrouve des taux de facteur Leiden V muté entre 20 a 40% et 4%

de syndrome des antiphospholipides.

e. Présentation clinique

Comme attendu, les patients consultent, aux urgences de Rouen et du Havre,
le plus souvent pour des douleurs abdominales (90%), vomissements (46%),
hémorragies digestives (25%) et diarrhée (22%). Dans la littérature la douleur
abdominale est au centre de la plainte des patients (95%) (2). Cette douleur est plutét
brutale lors d’une atteinte artérielle et d’apparition progressive dans les atteintes
veineuses. Mais cette différence n’est pas évidente a faire cliniquement (1).
Plusieurs articles retrouvent les symptomes de type nausées/vomissements (30 a
44%) , diarrhée (20 a 35%) et rectorragies (16%) (2,10). Cependant, ces symptomes
ne sont pas spécifiques de I'lMA, du fait de leur inconstance et de leur apparition

souvent tardive.



f. Données biologiques

Les principales anomalies de la biologie de nos patients sont un syndrome
inflammatoire (87%), une hyperleucocytose (78%), des troubles de la coagulation avec
notamment un abaissement du taux de prothrombine (40%), une insuffisance rénale
aigué fonctionnelle (46%). Dans une étude menée sur 221 patients, la lactatémie est
élevée dans 57% des cas (28). Cette étude précise que I'hyperleucocytose et
I’hyperlactatémie sont des mauvais marqueurs d’IMA par leur caractére inconstant et
tardif. L’élévation des lactates est utilisée comme critére de définition d’'une IMAtardive
(9,10). Une IMA doit étre recherchée devant une hyperlactatémie associée a un signe
abdominal. Par contre une lactatémie normale n’élimine pas le diagnostic d’IMA (44).
D’aprés Nuzzo (24), une IMA est plus fréquente lorsque la CRP est supérieure a 20
mg/dL. Seulement 64% de nos patients ont une CRP supérieure a 20 mg/dL.
Néanmoins nous n’avons pas comparé ces résultats a une cohorte de patients
douloureux sans IMA. Dans notre étude, les D-Diméres ne sont quasiment jamais
réalisés en cas de suspicion d’IMA. Le dosage effectué pour 7 patients est supérieur
a 10 fois lanorme. Les D-Dimeéres sont sensibles mais peu spécifiques et leur élévation
est plutét corrélée aux IMA occlusives (28). Dans sa revue de la littérature, Peoc’h et
al (28) souligne le fait qu’aucun marqueur biologique n’est satisfaisant pour le
diagnostic d’'IMA, malgré des marqueurs prometteurs tels que la protéine intestinale
de liaison aux acides gras (I-FABP), les D-lactates ou encore la citrulline. Il suggére

I'utilisation la combinaison de plusieurs biomarqueurs plutdt que d’un seul.

g. Imagerie

Le scanner abdominopelvien injecté est le gold standard pour le diagnostic
d’'IMA. Il a une sensibilité moindre pour les thromboses veineuses, contrebalancée par
une injection avec acquisition au temps veineux (1,3). Dans notre étude, 4 patients
n’ont pas eu d’angioscanner a cause d’une insuffisance rénale. Mais Nuzzo et al. (10)
insiste sur la nécessité de réaliser un angioscanner, sans retard, y compris en
présence d'une insuffisance rénale, le risque de méconnaitre une IMA dépassant
largement celui de I'injection du produit de contraste. L’artériographie conserve surtout
un intérét thérapeutique plutét que diagnostique (5). Cela se confirme avec nos
résultats puisqu’elle est suivie dans 80% des cas d’un geste endovasculaire. 5% de



nos patients ont eu un échodoppler. |l est généralement réservé aux ischémies

meésentériques chroniques ou en réévaluation post chirurgicale (1).

h. Traitements

Un traitement médical multimodal doit étre mis en place dés la confirmation du
diagnostic et poursuivi tout au long de la prise en charge (10,24,33,34). Si on
s’intéresse a l'instauration de ce protocole aux urgences dans notre étude, une
oxygénothérapie n’est réalisée que pour 40% des patients. Les autres thérapeutiques
(anticoagulations, antibiotiques, inhibiteurs de la pompe a protons) sont administrées
aux urgences seulement dans 10 a 20% des cas. Pour les IMV, I'anticoagulation a
dose curative est le traitement de premiére intention. Le recours a la thrombolyse ou
a la thrombectomie est nécessaire en cas de dégradation hémodynamique malgré
'anticoagulation (1,2). Dans notre étude, 20% des patients ont recu une
anticoagulation curative aux urgences. La chirurgie vasculaire n’a été réalisée que
pour un seul de ces patients. Selon I'étude GIVE (4), 'association d’'un béta bloquant
a I'anticoagulation améliore le pronostic vital des IMV. Pour nos patients, les chirurgies
digestives (36%) et vasculaires (21%) sont réalisées le plus souvent en cas IMA
d’origine artérielle. On note également qu’une chirurgie est pratiquée pour 65% des
NOMI. Aprés analyse de notre échantillon, la radiologie interventionnelle est pratiquée
dans 9% des cas, seulement pour des patients atteints d’IMA d’origine artérielle. Les
différents gestes réalisés sont une angioplastie, un stenting ou une thrombolyse. Elle
peut aussi étre utilisée pour l'injection de vasodilatateur dans les NOMI (11), ce qui n’a

pas été le cas dans notre étude.

i. Etiologies

Aprés calcul, I'IMA occlusive représente 90% des IMA (artérielle dans 69% des
cas et veineuse dans 21% des cas) et les NOMI 10% de nos patients. Dans la
littérature, ces pourcentages varient entre 55 et 75% pour I'étiologie artérielle et entre
5 et 20% pour I'étiologie veineuse. Enfin le pourcentage décrit pour les NOMI est
compris entre 5 et 20% (1,2,4,11). Pour les IMA d’origine artérielle, Corcos et al. (9)
retrouve une cause athéromateuse dans 50% des cas et une cause embolique dans

20% des cas. Les 2 principales étiologies emboliques dans notre étude sont le



passage en FA et le sepsis. La localisation occlusive préférentielle est TAMS (62%),
suivie de I'atteinte bitronculaire de ’AMS et du tronc cceliaque (16%), comme affirmé
par Bala et al. (2).

Tout comme dans notre cohorte, les principales causes d’IMA veineuses sont
liées a I’hypertension portale, les pancréatites, les maladies inflammatoires intestinales,
une septicémie et des troubles de la coagulation (1,2). Les thromboses veineuses
peuvent aussi étre post traumatiques mais nous avons fait le choix de les exclure de
notre analyse. Selon Clair et Beach (1), I'arrét cardio respiratoire et ’'hémodialyse sont
les principaux pourvoyeurs de NOMI. Dans notre étude, nous retrouvons en plus de
ces étiologies, les états de choc d’origine septique (2%) et les atteintes artérielles des
vaisseaux abdominaux (8,5%) comme les dissections ou les ruptures d’anévrisme de

I'aorte abdominale.

j. Facteurs associées a la mortalité

Lors de notre analyse univariée, le groupe de patients « décédés » differe

significativement du groupe de patients « vivants » par:

- Une prédominance féminine

- Un age plus avancé

- Une prévalence plus importante d’hypertension artérielle

- Un tabagisme plus faible

- Des troubles de consciences initiaux plus fréquents

- Des plaintes abdominales moins représentées

- Une association a des pancréatites aigues moins décrite

- Un taux de prothrombine plus bas

- Une réserve alcaline plus faible

- Un taux de lactates plus élevé

- Une étiologie artérielle prédominante

- Une étiologie veineuse moins répandue

Il faut noter que, dans ces résultats, certains facteurs semblent associés entre eux.
Prenons I’exemple de la réserve alcaline et de la lactatémie. Une élévation du taux de
lactate entraine, par le mécanisme d’équilibre acido-basique, une diminution du taux

de bicarbonates pour maintenir un pH sanguin stable. La présentation clinique par



pancréatite aigué est moins fréquente. Cela peut s’expliquer par la plus faible
fréequence d’'IMA veineuse, la pancréatite étant une cause de ce type d’ischémie (20).
On peut aussi logiquement penser que les patients ayant des troubles de conscience
sont moins aptes a se plaindre d’'une douleur abdominale. Une revue de 45 articles
portant sur 3692 patients montre que la cause de I'lMA influe sur la mortalité. En effet,
le taux de déceés est de 72% pour les NOMI, 66% pour les IMA d’origine artérielle et
32% pour les IMA d’origine veineuse (21). Cela conforte le taux plus faible d’ischémie
veineuse et la plus grande prévalence d’ischémie artérielle dans notre groupe de
patients « décédés ». Cependant bien qu'il y ait 2 fois plus de NOMI chez les patients
« décédés », ce facteur n'est pas statistiquement significatif. Cela est probablement
dd a un manque de puissance en lien avec un effectif réduit de patients concernés (20
patients).

Un autre facteur influant sur la mortalité est la prise en charge des patients. Par
exemple, la mortalité lors d’'un geste endovasculaire est de 36% contre 50% lors d’'une
chirurgie a ciel ouvert (1,6). Les diverses prises en charge ne sont pas comparées lors
de l'analyse univariée car les effectifs de patients sont trop faibles pour avoir une

puissance satisfaisante, du fait de multiples combinaisons thérapeutiques possibles.

2. Forces de I'étude

Il s'agit d'une étude descriptive bi centrique. Les patients ont été inclus au centre
hospitalier universitaire de Rouen pour 81% d'entre eux et au centre hospitalier du
Havre pour 19%. Les villes de Rouen et Le Havre sont les deux plus grands centres
hospitaliers du bassin haut-normand et drainent les patients venant d'autres centres
hospitaliers plus petits.

Ainsi, réaliser une inclusion dans ces deux centres a permis :
- D’augmenter la représentativité de I'échantillon par rapport a la population de

Haute Normandie, chaque centre drainant un bassin de population différent

- De minimiser le biais de sélection par rapport a une inclusion restreinte au CHU
de Rouen, plus enclin par exemple a accueillir les formes graves d'IMA

- D'inclure la plupart des diagnostics d'IMA de la région

- De décrire au mieux la prise en charge d'un patient atteint d'IMA, pouvant étre

différente selon les centres hospitaliers



L'inclusion est faite de janvier 2013 a décembre 2018, soit une durée de 6 ans.
Le codage K.055 qui regroupe un grand nombre de pathologies vasculaires, est utilisé
pour rechercher les patients. Sur les 1270 dossiers comportant ce codage, les
informations n’étaient pas disponibles pour seulement 12 dossiers (moins de 1%). 157
patients ont été inclus a partir des 1258 dossiers analysés. En supposant une
répartition homogéne, un patient supplémentaire aurait pu étre inclus si les 12 dossiers
manquants avaient été consultés. Cela représente une perte d'information tres faible
de 0,5%.

Les patients susceptibles d'étre inclus ont été recherchés dans au moins 13
services d'hospitalisation différents, comprenant des services de réanimation, de
chirurgie, de médecine et I'ensemble des services d'urgences. On peut donc supposer

que notre inclusion est quasiment exhaustive.

Au total 157 patients ont été inclus, 127 au CHU de Rouen et 30 au Havre. La taille de
I'échantillon est suffisamment grande pour :
- Inclure des patients ayant des IMA de causes différentes (non occlusive, atteinte
artérielle, veineuse, embolique)
- Recueillir les diverses prises en charge possibles (traitement médical,
chirurgical et radiologie interventionnelle)
Aprés dichotomie sur le déces, on a obtenu 2 grands groupes de patients
pratiqguement égaux en taille (78 et 79 patients). L'analyse univariée est assez

puissante pour mettre en évidence des associations statistiques.

Les patients inclus sont des patients passés par les urgences et ayant un
diagnostic d'IMA. Les diverses informations recueillies (antécédents, signes cliniques,
examens, traitement...) sont issues de plusieurs sources. En effet, nous avons
consulté :

- Le dossier des urgences lorsque celui-ci était disponible et rempli

- Le compte-rendu médical du service d'hospitalisation apres le passage aux
urgences

- Les résultats biologiques

- Les comptes-rendus radiologiques des examens d'imagerie

- Les comptes-rendus opératoires



- Les comptes-rendus des anciennes hospitalisations lorsque par exemple les
antécédents n’étaient pas spécifiés

- Les consultations de suivi aprés le séjour hospitalier

Nous avons donc recoupé toutes ces différentes sources d'informations pour
obtenir un recueil de données le plus exact et le plus exhaustif possible. Cela a aussi
été déterminant pour poser le diagnostic d'IMA et inclure les patients. On remarque
que pour 44 patients, l'investigation a été insuffisante pour établir ou réfuter le
diagnostic d'IMA. La plupart du temps, il n’y a aucun examen complémentaire réalisé.

Ces patients n'ont pas été inclus, ce qui représente 3% des dossiers consultés.

3. Limites de I'étude

Il s'agit d'une étude descriptive rétrospective. Les données ont été recueillies a
partir des différents logiciels de codage informatiques. Le pourcentage de données
manquantes est trés hétérogéne selon les variables analysées. Nous n'avons eu
aucune difficulté a collecter les signes cliniques présentés par les patients lors de leur
arrivée aux urgences, les examens complémentaires réalisés, la cause de I'MA et le
devenir de chaque patient (traitement radiochirurgical, mortalité, durée
d'hospitalisation). Les caractéristiques démographiques et les antécédents médico-
chirurgicaux sont pratiguement connus pour tous les patients (3% de données
manquantes).

On remarque néanmoins que par exemple l'indice de masse corporel n’est pas
signifié pour 32% des patients car la taille et le poids sont moins bien renseignés.
Concernant les données biologiques, les dosages usuels ont été réalisés (lignées
sanguines, réserve alcaline) a plus de 95%. Les fonctions hépatique, rénale et les
lactates n’ont pas été dosés dans 10 a 15% des cas. Le dosage D-diméres n’a été
prescrit que dans 4% des biologies. Enfin, plus de la moitié des données sur le temps
passé aux urgences et le traitement médical mis en place aux urgences sont
manquantes. Ces informations sont uniquement présentes dans le dossier rempli aux

urgences et celui-ci est souvent incomplet ou inaccessible sur le logiciel informatique.



De fagon plus générale, les patients ont été inclus sur 6 ans (de 2013 a 2018).
Certains dossiers de I'année 2013 n'étaient pas encore informatisés au Havre et n'ont
donc pas pu étre consultés. Cela peut expliquer que seulement 2 patients avec une
IMA ont été inclus en 2013 pour ce centre. De la méme fagon a Rouen, on remarque
que 95% des dossiers des urgences ne sont pas accessibles sur le logiciel de codage
en 2013. Ce taux décroit au fil des années pour atteindre 10% en 2018. Il semble donc
que l'informatisation du dossier médical et donc I'accessibilité aux données soient

meilleures lors des derniéres années considérées.

Concernant l'analyse du critére de jugement principal, deux variables sont a
interpréter avec précaution. D'abord, nous nous sommes intéressés aux différents
dosages de lactates. Une lactatémie est réalisée chez 137 patients. Puis 56 patients
ont un 2™ dosage, soit 20% d'entre eux. Enfin un 3°™ dosage est effectué chez 20
patients. Les différents dosages de lactatémie pour un méme patient et entre les
différents patients, ne sont pas réalisés dans le méme intervalle de temps. Il faut donc
interpréter le cycle de lactate avec prudence. Nous nous sommes surtout focalisés sur
le sens de la variation (normalisation ou élévation) plutét qu'a I'ampleur de la variation.

Ensuite, nous avons prété attention au temps passé dans le service des
urgences. Celui-ci a été recueilli sur les comptes-rendus des urgences. Il arrive que le
dossier des urgences soit renseigné ou conclu a posteriori, apres le départ du patient,
ce qui biaise I'heure réelle passée aux urgences. Ainsi nous avons essaye d'établir les
durées les plus réalistes possibles, en tenant compte de I'heure d'admission, de
’horaires des examens complémentaires, des notes d'évolution et de la conclusion.
Le résultat obtenu est une durée moyenne de 8,8 heures aux urgences. Plus
précisément, le temps de passage est de 10,2 heures aux urgences de Rouen et de
5,4 heures aux urgences du Havre, soit presque moitié moins de temps. Cette
difféerence peut s'expliquer notamment par une différence de fréquentation des

urgences, avec un nombre total de passages quotidiens plus élevé au CHU de Rouen.

Un des criteres de jugement secondaires s'intéresse aux caractéristiques des
patients décédés par rapport a celles des autres patients. Les patients ont des prises
en charge hétérogénes selon la cause de I'lMA et la gravité du patient. Un patient a
donc pu recevoir, de fagon isolée ou associée, un traitement médical, une chirurgie

digestive, une chirurgie vasculaire ou un geste de radiologie interventionnelle. Les



différentes thérapeutiques engagées notamment la chirurgie ou la radiologie
interventionnelle, comportent des risques intrinséques de décés qui se surajoutent a
ceux de I'IMA. Ainsi, la prise en charge du patient est susceptible d'influencer la
mortalité. En toute rigueur, il aurait fallu faire des analyses univariées sur des groupes
de patients qui ont eu la méme prise en charge, pour prendre en compte ce biais.
Néanmoins, étant donné les nombreuses prises en charge et combinaisons possibles,
les groupes seraient trop petits malgré un échantillon total de 157 patients. La
puissance serait insuffisante pour rendre cette analyse pertinente. Une analyse
univariée a donc tout de méme été menée sur I'ensemble de I'échantillon, comparant
les 79 patients décédés aux 78 patients qui ont survécu. Nous n'avons pas réalisé

d'analyse multivariée dans ce contexte-la.

Conclusion

Malgré sa rareté, I'ischémie mésentérique aigué est une pathologie dont le
pronostic reste sombre. Le taux de survie dépend essentiellement de la précocité de
la prise en charge thérapeutique.

Notre étude avait pour but d’établir le profil de ces patients consultant
initialement aux urgences, le premier maillon de la prise en charge médicale. Il s’agit
le plus souvent de patients agés, polyathéromateux, avec des facteurs de risque
cardiovasculaires, consultant pour une douleur abdominale et ayant un examen
biologique initial sans spécificité. Le diagnostic est le plus souvent posé par un
scanner abdominal injecté. Le protocole meédical systématique pour la prise en charge
des ischémies intestinales n’est que rarement et partiellement instauré dans les
services d’urgences de Rouen et du Havre. Celui-ci est aussi important que la chirurgie
et la radiologie interventionnelle.

Par notre analyse univariée, nous avons trouvé que les patients décédeés sont
plutét des femmes agées, hypertendues, avec des troubles de conscience initiaux. La
biologie montre des troubles de la coagulation et une acidose lactique. Enfin I'origine
artérielle est I'étiologie la plus souvent retrouvée dans ce groupe de patients.

Une étude analytique pourra étre menée par la suite, pour rechercher les facteurs de

risque de mortalité de I'lMA.



Résumé
Introduction : L’ischémie mésentérique aigué (IMA) est une urgence abdominale rare,

dont la mortalité est élevée. La physiopathologie de I'IMA a montré son caractére
réversible et curable a un stade précoce. Les récentes Structures d’URgences
Vasculaires Intestinales ont protocolisé leur prise en charge selon le stade d'ischémie.
Objectif : L'objectif principal est d’identifier les caractéristiques des patients atteints
d’'IMA consultant aux urgences.

Méthodologie : C’est une étude épidémiologique observationnelle, rétrospective, bi
centrique. Tous les patients consultant aux urgences du CHU de Rouen et du Havre
pour une IMA ont été inclus. Le diagnostic est confirmé par angioscanner ou
laparotomie exploratrice. Le critere de jugement principal analyse les données
cliniques, paracliniques et thérapeutiques des urgences. Les criteres de jugement
secondaires s’intéressent au devenir des patients et aux facteurs associés a la
mortalité par une analyse univariée.

Résultats : Sur 287 patients atteints d'IMA de janvier 2013 a décembre 2018, 157 ont
été inclus. Le taux de mortalité est de 51%. Les patients ont en moyenne 67 ans avec
des facteurs de risque cardiovasculaires. Les atteintes athéromateuses, oncologiques
et une FA sont les principaux antécédents retrouvés. Les manifestations
prédominantes sont les douleurs abdominales et les troubles du transit, avec une
hyperleucocytose et une hyperlactatémie. L’angioscanner diagnostique la majorité des
IMA. Elles sont occlusives, principalement artérielles. Une thérapeutique est peu
instaurée aux urgences. Au total les patients restent 8.8h aux urgences. Les facteurs
associés a la mortalité sont le sexe féminin (p=0,013), un age avancé (p<0,001),
I'absence de tabagisme (p=0,018), 'HTA (p=0,018), 'absence de douleur abdominale
(p=0,005) et de pancréatite (p=0,04), des troubles de conscience (p<0.01), un TP
abaissé (p=0,003), une réserve alcaline basse (p=0,002), une hyperlactatémie
(p=0,001). La mortalité est plus importante lors d’IMA artérielle (p=0,001) et moindre
lors d’une étiologie veineuse (p<0.001).

Conclusion : Un patient polyathéromateux consultant pour des douleurs abdominales
est a risque d’'IMA. Il doit rapidement bénéficier d’'un angioscanner abdominal et du
protocole médical de l'ischémie intestinale. L'urgentiste doit identifier précocement ces
patients, car il est le premier maillon de leur prise en charge et donc de leur survie.

Mots clés : Ischémie mésentérique aigué — Urgences - Epidémiologie — Mortalité
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