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Introduction 

Le lactate, longtemps considéré comme un reflet biologique de l’hypoxie tissulaire et comme 

un déchet énergétique, est actuellement reconnu comme un acteur essentiel du 

métabolisme cellulaire (1). 

Il est à la fois substrat énergétique oxydable en pyruvate, signal métabolique et transporteur 

énergétique intra ou inter organe via un système de navettes redox lactate-pyruvate. Ces 

différentes fonctions lui permettent de jouer un rôle protecteur dans de nombreuses 

situations d’agression de l’organisme (2).  

 

Par exemple, dans l’ischémie, au moment de la reperfusion, il est utilisé comme substrat 

énergétique immédiat alors que la glycolyse est bloquée (1). Le lactate aurait également un 

effet bénéfique au niveau cérébral, par le biais d’un meilleur apport énergétique que le 

glucose dans des situations pathologiques (1). En effet, des études réalisées chez des 

patients présentant une hypoglycémie ont montré que la perfusion de lactate préviendrait la 

survenue de dysfonction neurologique (1,3). Une étude française prospective randomisée de 

2013 a quant à elle mis en évidence que la perfusion de lactate de sodium molaire chez des 

patients présentant un traumatisme crânien sévère réduisait significativement les épisodes 

d’hypertension intracrânienne (4). 

Il existe de nombreuses étiologies pouvant aboutir à une hyperlactatémie (lactatémie 

supérieure à 2 mmol/L) comme l’hypoxie, l’ischémie, la glycolyse accélérée, des 

dysfonctions mitochondriales ou enzymatiques, une dysfonction hépatique ou encore une 

réponse à des médiateurs inflammatoires. Plusieurs drogues peuvent également être en 

cause telles que les traitements antirétroviraux, l’épinéphrine, l’intoxication au méthanol ou à 

l’éthylène glycol (5). 

Dans la pratique quotidienne, l’hyperlactatémie est utilisée comme marqueur pronostique et 

d’évaluation thérapeutique dans le sepsis et dans les états de chocs (6–9), ainsi que comme 

marqueur diagnostique dans la crise convulsive. Ainsi, chez les patients ayant fait un 

malaise, une hyperlactatémie est un argument en faveur d’une étiologie convulsive (10,11). 

Par ailleurs, la dernière conférence de consensus européenne de 2016, concernant la prise 

en charge des patients polytraumatisés, définit la lactatémie comme le meilleur marqueur de 

gravité dans les traumatismes pénétrants comparé à la pression artérielle, la fréquence 

cardiaque ou la fréquence respiratoire. Dans ce contexte, il s’agit également du meilleur 

marqueur prédictif de la nécessité d’une intervention chirurgicale chez ces patients comparé 

aux paramètres hémodynamiques (12). De plus, une étude américaine rétrospective de 2010 

a montré que chez ces patients polytraumatisés, une lactatémie supérieure ou égale à 2,5 
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mmol/L était un meilleur facteur prédictif de transfusion et de mortalité que la pression 

artérielle (13).  

Un lien entre lactatémie et survie a été identifié avec toutefois  un taux de mortalité différent 

selon les études et suivant les services d’hospitalisation. En effet le recrutement des patients 

en soins intensifs est différent de celui du service d’accueil des urgences ou d’un service de 

médecine adulte, avec des patients plus ou moins graves. De ce fait, l’interprétation d’une 

lactatémie ne peut se faire d’une manière isolée et nécessite d’être intégrée dans un 

contexte clinique (5).  

 

Concernant sa place dans le sepsis, ce marqueur est reconnu depuis longtemps. 

Cependant,  le seuil pour lequel la lactatémie est considéré comme facteur de mauvais 

pronostic diffère selon les définitions et selon les études. Un grand nombre d’études fixaient 

un seuil à 4 mmol/L comme facteur de gravité, associé à une augmentation de la mortalité 

(14–17) et de l’utilisation de drogues vasoactives (15). La 3ème conférence de consensus 

internationale concernant la définition du sepsis et du choc septique parue en 2016 fixe un 

seuil à 2 mmol/L pour définir le choc septique (7).  

 

Des études ont été conduites dans des services d’urgence afin d’évaluer le rôle de la 

lactatémie dans l’orientation des patients qui présentaient un sepsis à leur arrivée, dans le 

but d’identifier au plus tôt les patients graves (18,19). 

Il n’a pas été observé dans la littérature de données concernant la signification d’une 

hyperlactatémie comprise entre 2 et 4 mmol/L chez les patients arrivant aux urgences, quel 

que soit leur motif d’admission. Par ailleurs la plupart des études menées sur l’intérêt du 

dosage de ce marqueur concernent principalement les patients en état de sepsis ou 

traumatisés graves.  A partir du dosage des lactates des patients admis aux urgences au 

Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Limoges quel que ce soit le motif, nous avons 

identifié ceux qui présentaient un taux de lactate supérieur à 2,15 mmol/L dans le but de 

déterminer les caractéristiques clinico-biologiques de ces patients et de préciser le rôle de ce 

marqueur dans leur profil évolutif.  
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I. Généralités 

I.1. Métabolisme du lactate 

I.1.1. Glycolyse  

 

Afin de transférer l’énergie nécessaire au bon fonctionnement de l’organisme, les cellules 

utilisent plusieurs voies métaboliques. Ces différentes voies permettent de cataboliser des 

substrats et d’en extraire de l’énergie sous forme d’adénosine triphosphate (ATP). 

La glycolyse consiste à oxyder du glucose en pyruvate (oxydation progressive d’une 

molécule de glucose à 6 carbones en deux molécules de pyruvate à 3 carbones). Elle a lieu 

dans le cytoplasme des cellules, et produit 2 ATP. 

 

En milieu aérobie, le pyruvate est transformé en AcétylCoA qui est métabolisé par le cycle 

de Krebs et la phosphorylation oxydative. Ces réactions s’effectuent dans la mitochondrie et 

produisent 36 ATP. 

En milieu anaérobie, le pyruvate est réduit en lactate dans le cytoplasme sous l’action de la 

lactate déshydrogénase (LDH).  Cette voie métabolique ne produit que 2 ATP, soit un 

rendement énergétique faible comparé à la voie aérobie. Cette réaction est réversible, c’est-

à-dire que le lactate peut se transformer en pyruvate, via la LDH (1,2). 

 

Pyruvate + NADH + H+                                                     Lactate + NAD+ 

LDH 

 

NAD : Nicotinamide adénine dinucléotide, coenzyme transporteur d’hydrogène (accepteur 

d’électron)  

NAD+ = forme oxydée, NADH = forme réduite 

Un rapport NADH/NAD+ élevé favorise la réduction du pyruvate en lactate.  

Par exemple, la LDH musculaire privilégie la production de lactate alors que la LDH 

hépatique favorise l’oxydation du lactate en pyruvate (1,20). 

 

Le pyruvate produit lors de la glycolyse ne diffuse pas dans la cellule. Dans le muscle, la 

plus grande partie du pyruvate est réduit en lactate par la LDH. Une fois produit, il est 

transporté dans la même cellule aux portes de la mitochondrie. Il peut alors être ré oxydé en 

pyruvate, qui va être à son tour transporté dans la mitochondrie et entrer dans le cycle de 

Krebs.  

Le lactate peut ainsi être considéré comme le métabolite final de la glycolyse et comme un 

substrat énergétique (1,20,21). 
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Figure 1 : Glycolyse, cycle de Krebs et phosphorylation oxydative 

 

I.1.2. Le lactate : un substrat énergétique 

 

Le lactate joue le rôle de transporteur énergétique inter organe, comme dans le cycle de 

Cori. Lors d’un effort musculaire où le muscle squelettique augmente ses besoins 

énergétiques, le lactate produit lors de la glycolyse est immédiatement recyclé en pyruvate 

puis en glucose par le foie lors de la néoglucogenèse (20). 

Le glucose est à nouveau disponible pour la glycolyse musculaire dans le but d’augmenter la 

production d’ATP.  

Le cycle de Cori est également  indispensable aux cellules dépourvues de mitochondries 

pour la production d’ATP telles que les hématies (1). 

 

Le lactate est aussi utilisé comme substrat énergétique et navette intercellulaire par le 

cerveau, via les astrocytes (la première partie de la glycolyse se produit dans l’astrocyte 

sans oxygène, alors que l’oxydation du lactate et la phosphorylation oxydative se produisent 

dans les neurones en présence d’oxygène). La production anaérobie de lactate par le 

cerveau en période d’ischémie ou d’hypoxie ne serait pas délétère, mais plutôt un moyen de 

protection (1). 
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Dans les situations d’ischémie-reperfusion, le lactate aurait également un rôle positif. En 

situation d’ischémie, l’entrée dans le cycle de Krebs est bloquée et la phosphorylation 

oxydative est impossible. La seule issue métabolique est la réduction du pyruvate en lactate 

avec une faible production d’ATP.  Lors de la reperfusion, la première étape de la glycolyse 

(phosphorylation du glucose) ne peut pas démarrer au début car la quantité d’ATP disponible 

est insuffisante. En revanche, le lactate peut être immédiatement ré oxydé en pyruvate qui 

va entrer dans le cycle de Krebs et permettre l’utilisation de l’oxygène en limitant la 

production d’espèces réactives oxygénées (1).  

I.1.3. Mécanisme d’hyperlactatémie 

 

De nombreuses études ont montré que l’hypoxie était une cause d’hyperlactatémie. 

Cependant, l’hyperlactatémie ne peut être simplement réduite à un marqueur du 

métabolisme anaérobie, ni à un déchet métabolique de l’hypoxie cellulaire puisque le lactate 

se situe au carrefour des voies métaboliques énergétiques (9). 

Plusieurs mécanismes peuvent concourir à une hyperlactatémie dont une augmentation de 

production en situation d’hypoxie ou de glycolyse accélérée, ou encore une baisse de la 

clairance du lactate (2). 

De plus, la concentration de lactate est corrélée à celle de pyruvate : tout ce qui augmente la 

production de pyruvate (accélération de la glycolyse, freinage du cycle de Krebs par 

inhibition de la pyruvate déshydrogénase (PDH) ou de la phosphorylation oxydative par 

hypoxie) aura pour conséquence une élévation de production de lactate (1). 

 

La glycolyse est dépendante de la pompe Na/K ATPase, pompe échangeuse d’ions située 

au niveau de la membrane cellulaire, qui nécessite de l’ATP pour son fonctionnement. 

La réponse d’un organisme à un stress (comme une infection, une lésion tissulaire ou une 

ischémie) comprend la libération de cytokines inflammatoires et de catécholamines 

endogènes (notamment l’adrénaline). La stimulation du récepteur 2adrénergique par les 

catécholamines active la pompe Na/K ATPase, qui stimule la glycolyse et donc la production 

de lactate (couplage «glycolyse + Na/K ATPase»). Il s’agit de la glycolyse accélérée. 

Lors de ce mécanisme, la production de pyruvate dépasse les capacités oxydatives de la 

mitochondrie. Une partie du pyruvate est transformée en lactate qui restera lactate, ce qui 

augmente la lactatémie (1,20). Ce mécanisme est une des causes d’hyperlactatémie, que 

l’on retrouve dans le sepsis par exemple. Une étude prospective française de 2005 a montré 

que chez 14 patients en choc septique ayant une hyperlactatémie, une administration intra 

musculaire de Ouabain (inhibiteur spécifique de la pompe Na/K ATPase), stoppe de manière 
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significative la production de pyruvate et lactate avec une lactatémie similaire dans le muscle 

et dans le sang (22). 

 

Les principaux organes producteurs de lactate sont les érythrocytes, le cerveau, l’intestin et 

les muscles. Cette production est normalement compensée par une consommation par 

oxydation pour environ 80% et par néoglucogénèse pour 20% au cours du cycle de Cori (1).  

La demi-vie du lactate est inférieure à 10 minutes. La concentration normale est inférieure à 

2 mmol/L. 

Seules les atteintes sévères de la fonction hépatique diminuent la clairance du lactate 

conduisant à une hyperlactatémie (tableau terminal de l’insuffisance hépatique). En situation 

physiologique, le rein joue un rôle accessoire dans l’élimination du lactate qui est 

normalement totalement réabsorbé au niveau tubulaire (1,20). 

I.1.4. Dosage 

 

La lactatémie sur sang artériel est la référence, mais il n’y a pas de différence significative 

avec le dosage veineux et capillaire. Les conditions de transport sont importantes afin de ne 

pas augmenter la lactatémie artificiellement (analyse dans les 15 minutes ou conservation 

inférieure à 4°C) (5,23). 

Une étude américaine prospective de 2006 a comparé le temps d’obtention d’une mesure 

capillaire comparée à celui d’une mesure sanguine (veineuse ou artérielle, non précisée). La 

durée moyenne avant d’obtenir une mesure capillaire était de 21 minutes, avec une 

réduction du temps d’obtention du résultat de 2 heures ½ par rapport à la lactatémie 

sanguine, ce qui présente un intérêt notamment dans les services d’accueil des urgences où 

la lactatémie capillaire pourrait être faite dès le triage des patients afin de mieux les orienter 

et d’optimiser la prise en charge (19). 

I.1.5. Acidose lactique 

 

L’acidose lactique est définie par un pH inférieur à 7.35 et une hyperlactatémie supérieure à 

5 mmol/L (24).  

Selon la classification de Cohen et Woods de 1983, il existe deux types d’acidose lactique. 

Le type A est en lien avec une hypoxie tissulaire. L’acidose qui en résulte découle d’un 

excès de production d’acide lactique du fait de la carence en oxygène, survenant par 

exemple lors d’un état de choc, une anémie sévère, une hémoglobinopathie, une ischémie 

d’organe, des convulsions, ou une intoxication au cyanure. 

Le type B est non associé à une hypoxie. Il peut être lié à un défaut d’élimination du lactate 

(insuffisance hépato cellulaire), une maladie de système (cancer, inflammation), une 
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intoxication au méthanol, à l’éthylène glycol, ou encore à la prise de metformine en cas 

d’insuffisance rénale. 

Cette classification est actuellement remise en cause, car l’acidose lactique ou 

l’hyperlactatémie peuvent être plurifactorielles, notamment lors de l’association d’une 

hypoxie et d’une réaction inflammatoire (2). 

 

I.2. Sepsis 

I.2.1. Nouvelle définition 

 

La définition du sepsis a été mise à jour en 2016. 

Le syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS) utilisé auparavant n’est 

maintenant plus considéré comme suffisamment sensible et spécifique.  

Les critères du SRIS étaient les suivants :  

- Température > 38°C ou < 36°C,  

- Fréquence cardiaque > 90/min,  

- Fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32 mmHg,  

- Leucocytes > 12 G/L ou < 4 G/L ou > 10% de cellules immatures. 

 

Le sepsis est maintenant défini par une dysfonction d’organe entraînant un risque vital, induit 

par une réponse dérégulée à une infection. 

Un nouveau score est défini : le SOFA (Sequential [sepsis related] organ failure assessment 

Score) qui inclut le rapport PaO2/FiO2, le taux de plaquettes, la tension artérielle moyenne et 

la dose de dopamine ou d’épinéphrine, le score de glasgow, la créatininémie et l’oligurie. 

(Figure 2) 

Dans le cadre d’une suspicion de sepsis, si le SOFA est supérieur ou égal à 2, le taux de 

mortalité est supérieur à 10%. 

Le choc septique quant à lui est défini par des atteintes métaboliques et circulatoires assez 

profondes pour augmenter le risque de décès. En pratique, il correspond à un état de sepsis 

avec nécessité de drogues vasoactives pour maintenir une pression artérielle moyenne 

supérieure ou égale à  65mmHg malgré un remplissage adapté et à un taux de lactate 

supérieur à 2 mmol/L. Le taux de mortalité dépasse alors 40%. 

Un score simplifié, le quick SOFA (qSOFA), est proposé à l’accueil des urgences afin 

d’identifier rapidement les patients qui ont un risque de sepsis lorsqu’il est supérieur ou égal 

à 2 (7). Ce score est calculé de la manière suivante : 

- Fréquence respiratoire ≥ 22/min : 1 point 

- Pression artérielle systolique ≤  100 mmHg : 1 point 
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- Altération des fonctions supérieures avec un trouble de la conscience : 1 point 

 

 

 

Figure 2 : Paramètres du score SOFA  

 

La valeur « cut-off » du taux de lactate dans le sepsis évolue au fil des définitions. Dans le 

sepsis 1.0 en 1992, on incluait l’acidose lactique comme critère diagnostique du choc 

septique, dans le sepsis 2.0 en 2001, le seuil d’hyperlactatémie était fixé à 3 mmol/L. Dans la 

version 3.0 de 2016, le seuil est de 2 mmol/L. (25,26) 

I.2.2. Hyperlactatémie : un facteur de risque de mortalité dans le sepsis 

 

En 2013, la 3ème version des recommandations internationales sur le sepsis préconisait une 

prise en charge en réanimation lorsque le taux de lactate était supérieur à 4 mmol/L (9). 

En 2015, une étude prospective allemande a montré que l’hyperlactatémie est en facteur de 

risque indépendant de mortalité dans le sepsis et le choc septique. Selon les critères SOFA, 

1042 patients ont été inclus. Quatre groupes de patients ont été formés : ceux qui avaient 

une hyperlactatémie (définie comme supérieure à 2,5 mmol/L) et qui ont nécessité des 

drogues vasoactives, ceux qui avaient une hyperlactatémie isolée, ceux qui ont nécessité 

des drogues vasoactives et qui n’avaient pas d’hyperlactatémie et ceux qui étaient normo 

tendus avec une lactatémie normale. Les taux de mortalité à 1 mois pour chaque groupe 

étaient respectivement de 44,8%, 35,3%, 27,7% et 14,2%. L’hyperlactatémie était un facteur 

de risque de mortalité à 1 mois indépendant de l’utilisation des vasopresseurs (6). 

Dans le choc septique, l’hyperlactatémie (seuil supérieur à 4 mmol/L) est associée à une 

mortalité supérieure en comparaison à l’hypotension artérielle réfractaire (Pression artérielle 
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systolique inférieure à 90 mmHg après 1 litre de remplissage vasculaire) (8). 

En 2016, une étude rétrospective a étudié les étiologies des patients décédés qui avaient 

une hyperlactatémie sévère (supérieure à 10 mmol/L) aux soins intensifs : 34% étaient 

décédés d’un sepsis, 19,3% d’un choc cardiogénique et 13,8% lors d’une réanimation 

cardiopulmonaire (27). 

Une autre notion a été soulignée par différentes études : la « lactate clearance » qui est la 

diminution du taux de lactate à un temps donné comparativement au taux initial chez les 

patients en soins intensifs. Son taux diffère selon les études : une lactate clearance < 36% 

(28) ou <10% à 6 heures (29), ou <32,8% à 12h (27)  serait un facteur de risque de mortalité.  

La 4ème version des recommandations internationales sur le sepsis (2016), malgré un niveau 

de preuve faible, recommande que la normalisation du taux de lactate chez des patients qui 

ont initialement un taux élevé soit prise en compte pour guider les mesures de réanimation 

chez ces patients ayant un taux de mortalité et de morbidité élevé (30).  

I.2.3. Association avec d’autres marqueurs biologiques 

 

De nombreuses études ont été réalisées afin de déterminer un seuil de lactate pouvant être 

considéré comme un facteur de risque de mortalité. L’association du taux de lactate avec 

d’autres marqueurs biologiques a également été étudiée. 

Une étude rétrospective française de 2009 s’est intéressée à l’augmentation conjointe de la 

procalcitonine (PCT) et du taux de lactate (moyenne de 2,0 +/- 1,7 mmol/l) chez les patients 

qui avaient bénéficié d’un dosage simultané de ces 2 marqueurs biologiques au service 

d’accueil des urgences. La  PCT était prédictive d’une infection bactérienne, et dans ce 

sous-groupe, l’hyperlactatémie était prédictive d’un état septique grave (sepsis sévère ou 

choc septique) (31). 

L’association d’une protéine C réactive (CRP) supérieure à 10 et d’une lactatémie supérieure 

ou égale à 4 mmol/L augmente le risque de mortalité avec un odds ratio (OR) à 12,3 (|95% 

IC 6.8 -22.3]; p<0,05) (32). 

 

I.3. Lactate et méningite 

 

Concernant les méningites, le taux de lactate dans le liquide céphalo rachidien (LCR) semble 

être un des marqueurs les plus discriminants entre méningite bactérienne et virale, un taux 

supérieur à 4 mmol/L étant en faveur d’une méningite bactérienne, comparé aux autres 

marqueurs analysés que sont la protéinorachie, la glycorachie, et le taux de leucocytes 

(18,33,34). 
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I.4. Lactate et traumatologie 

 

Selon la 4ème édition des recommandations européennes dans la prise en charge des 

patients polytraumatisés aux urgences, parue en 2016, le taux de lactate est un outil 

diagnostique et pronostique utilisé dans le choc hémorragique depuis les années 1960. Dans 

cette édition, il est recommandé de doser la lactatémie et le base excess (BE) dans 

l’évaluation du choc chez les grands traumatisés. Elle préconise également un suivi de la 

lactatémie afin d’évaluer précocement la réponse thérapeutique. La normalisation du taux de 

lactate en 24 heures chez les polytraumatisés serait associée à une survie de 100% et une 

normalisation en 48 heures à un taux de survie de 77,8%. En revanche, une survie de 13,6% 

seulement est observée si la normalisation est supérieure à 48 heures. La lactatémie est un 

marqueur de gravité plus important lors d’un traumatisme pénétrant comparée à la pression 

artérielle, la fréquence cardiaque ou la fréquence respiratoire. Elle est également plus 

prédictive d’une intervention chirurgicale dans les traumatismes pénétrants que ces 

paramètres vitaux ou que le BE. Dans ce contexte où les patients peuvent être alcoolisés, la 

lactatémie est alors à interpréter avec prudence car le métabolisme de l’éthanol entraîne une 

augmentation de la glycolyse en faveur des lactates (12). 

 

I.5. Crise convulsive 

Le taux de lactate augmente lors d’une crise convulsive. Deux études réalisées en 1998 et 

2004 ont fixé un taux discriminant de 2,5 mmol/L.  Chez un patient ayant perdu 

connaissance avec un taux de lactate supérieur à 2,5 mmol/L, la sensibilité était de 89%, la 

spécificité de 100%, la valeur prédictive positive (VPP) était de 100% et la valeur prédictive 

négative (VPN) 87% (10,11). 

 

I.6. Lactate et metformine 

 

L’acidose lactique fait partie des effets indésirables de la metformine, appartenant à la classe 

des biguanides, traitement de première intention dans les indications thérapeutiques 

médicamenteuses chez les patients diabétiques de type 2.  

Le terme de MALA « Metformin-associated lactic acidosis » utilisé depuis 1977 est 

actuellement controversé. 

Plusieurs études récentes ont montré qu’il n’y avait ni plus d’hyperlactatémie (supérieure à 2 

ou supérieure à 4 mmol/L) ni plus d’acidose lactique chez les patients diabétiques sous 

metformine par rapport à ceux qui ne le sont pas (24,35,36). L’incidence d’acidose lactique 
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est supérieure chez les patients diabétiques mais pas chez les patients sous metformine 

(35). 

Une étude californienne rétrospective de 2012 ne constatait pas de différence de mortalité 

chez les patients avec ou sans metformine dans le sepsis. Elle observait même un taux de 

mortalité plus faible chez les patients sous metformine qui avaient une hyperlactatémie 

supérieure à 4 mmol/L comparativement aux patients sans metformine dans le sepsis, chez 

les diabétiques (36). 

De manière simplifiée, la metformine augmente la production de lactate en augmentant la 

glycolyse, en diminuant la néoglucogenèse et en inhibant certaines enzymes 

mitochondriales. Cependant, lorsqu’elle est prise à une dose thérapeutique, en dehors d’un 

surdosage, la metformine n’augmente pas la lactatémie (37). 

Dans les études incriminant la metformine, le pH, le taux de lactate, la posologie de 

metformine et le dosage sanguin ne sont pas des données fréquemment accessibles (10,4% 

des cas). L’imputabilité de la metformine dans les cas d’acidose lactique est difficile à 

déterminer, d’autant plus que l’acidose n’est pas exclusivement liée à l’hyperlactatémie mais 

peut résulter de multiples étiologies, potentiellement graves, qui peuvent entraîner un retard 

thérapeutique si elles sont identifiées à tort comme « MALA » (37).  

Dans une étude coréenne rétrospective transversale publiée en 2012, on observait chez les 

patients en acidose lactique, un débit de filtration glomérulaire (DFG) significativement 

inférieur (53,5 ± 37,3 mL/min/1,73 m2 versus 71,9 ± 32,6 mL/min/1,73 m2 ; p<0,001) et des 

enzymes hépatiques significativement augmentées. Dans cette même étude, chez les 

patients diabétiques avec ou sans metformine, l’hypoxie tissulaire (sepsis, choc 

cardiogénique, cirrhose, hémorragie) était un facteur de risque indépendant d’acidose 

lactique (36). 

D’un point de vue clinique, pour interpréter une situation d’acidose lactique chez un patient 

diabétique sous metformine, Lalau et al. propose de s’intéresser au dosage du traitement 

prescrit, à l’observance, à la durée de prise, à la fonction rénale, au statut acido-basique du 

patient, à la concentration sanguine en metformine si cela est possible, au contexte clinique 

avec les comorbidités et au risque d’intoxication à la metformine. Chez un patient diabétique, 

il est dangereux de réduire l’étiologie d’une hyperlactatémie à la prise de metformine (37). 

 

 

I.7. Lactate et cancer 

 

Peu d’études ont analysé l’hyperlactatémie dans le cancer. Une étude américaine de 2015 a 

observé 85 patients qui avaient un cancer pulmonaire métastatique (à petites cellules ou non 
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à petites cellules). Un taux de lactate supérieur à 1,4 mmol/L était associé à une survie 

globale plus courte. Dans cette étude, la lactatémie était un facteur prédictif indépendant de 

la survie dans les cancers pulmonaires métastatiques (38). 

 

I.8. Lactate et ischémie 

I.8.1. Ischémie mésentérique 

L’hyperlactatémie est souvent associée à un diagnostic d’ischémie mésentérique chez les 

patients qui présentent des douleurs abdominales. Une étude française de 2014 a étudié 

rétrospectivement 780 cas d’ischémie mésentérique. Un taux de lactate supérieur à 2,7 

mmol/L était un facteur de mortalité mais 23% des patients (dont 16% des patients décédés) 

avaient un taux de lactate normal. La sensibilité de la lactatémie était de 77% et la spécificité 

de 50%. Un taux de lactate élevé dans la suspicion d’ischémie mésentérique doit alerter 

mais sa normalité n’élimine pas le diagnostic (39). 

I.8.2. Accident vasculaire cérébral (AVC) 

Une étude rétrospective coréenne de 2011 a montré qu’une hyperlactatémie supérieure à 2 

mmol/L était un facteur de séquelles neurologiques à 3 mois chez les patients ayant fait un 

AVC. Les séquelles neurologiques étaient évaluées avec l’échelle d’évaluation « modified 

Rankin Scale »  (40). 

I.8.3. Ischémie cardiaque 

Dans l’arrêt cardiaque récupéré, un taux de lactate supérieur à 2 mmol/L à 48h est un 

facteur de mortalité et de séquelles neurologiques (41).  

Une étude américaine prospective de 1996 s’est intéressée aux patients qui se sont 

présentés aux urgences pour une douleur thoracique moins de 24 heures après le début des 

symptômes. Le taux de lactate était significativement plus élevé chez les patients qui sont 

décédés par la suite que chez les survivants (42). 

I.8.4. Embolie pulmonaire 

 

Une étude monocentrique italienne de 2013 a analysé le taux de lactate chez les patients qui 

étaient admis aux urgences dont le diagnostic était une embolie pulmonaire. La mortalité et 

le risque de complication étaient significativement augmentés chez les patients qui avaient 

un taux supérieur à 2 mmol/L (43).  

Concernant les patients admis pour une embolie pulmonaire post traumatique, l’inclusion du 

taux de lactate dans les scores pronostiques en rapport permet d’obtenir une meilleure 
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stratification des patients en fonction de leur risque de complication, et ce à partir d’un taux 

de lactate supérieur à 2 mmol/L (44).  
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II. Matériels et méthodes 

 

II.1. Caractéristiques de l’étude 

 

Cette étude rétrospective, descriptive, monocentrique, a été réalisée à partir du dossier 

informatisé des patients admis dans le service d’accueil des urgences du CHU de Limoges, 

puis hospitalisés dans le service de polyclinique médicale du CHU de Limoges dans la 

période allant du 01 janvier au 30 juin 2015. 

 

II.2. Population étudiée 

II.2.1. Critères d’inclusion 

 

Etaient inclus les patients admis aux urgences adultes du CHU de Limoges qui ont ensuite 

été hospitalisés dans le service de polyclinique, qui avaient à leur arrivée aux urgences un 

prélèvement sanguin avec un taux de lactate veineux supérieur à 2,15 mmol/L. 

II.2.2. Critères d’exclusion 

 

Etaient exclus les patients qui n’ont pas été hospitalisés dans le service de polyclinique 

médicale, les patients qui n’ont pas eu un dosage des lactates à leur arrivée aux urgences, 

les patients avec un taux de lactate initial inférieur à 2,15 mmol/L. 

 

II.3. Recueil des données 

 

Le service de biochimie (Dr Chianea) nous a fourni l’identité des patients ayant bénéficié 

d’un dosage des lactates supérieur à 2 mmol/L à leur admission aux urgences sur la période 

du 1er janvier 2015 au 30 juin 2015 (n=1767). Nous avons ensuite sélectionné les patients 

hospitalisés dans le service de polyclinique médicale qui présentaient un taux de lactates 

supérieur à 2,15 mmol/L, puis nous avons colligé toutes les données clinico-biologiques et 

évolutives de ces patients.  

 

Le recueil des données a été réalisé via le Dossier Patient Partagé (DPP) sur le logiciel 

CROSSWAY et via le logiciel CYBERLAB.  

Dans le logiciel CROSSWAY, nous avons étudié l’observation informatisée réalisée aux 

urgences, le courrier de sortie de polyclinique, le courrier de sortie des autres services si les 
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patients hospitalisés ont été transférés après leur passage dans le service de polyclinique 

médicale.  

Le logiciel CYBERLAB a permis le recueil des paramètres biologiques. 

 

Pour chaque patient inclus, il a été recueilli à partir de CROSSWAY : le sexe, l’âge, la durée 

d’hospitalisation en polyclinique médicale, le motif d’hospitalisation, les antécédents, les 

traitements en cours à l’arrivée aux urgences, le diagnostic antérieur réalisé en ambulatoire, 

les constantes à l’arrivée aux urgences (recueil de la fréquence cardiaque, la tension 

artérielle, la saturation percutanée en oxygène, la température, la glycémie capillaire, le 

score glasgow), la clinique significative, la réalisation d’une bandelette urinaire et son 

résultat, les traitements initiés aux urgences puis ceux instaurés à la polyclinique, les 

examens complémentaires réalisés, le diagnostic de sortie de polyclinique, le diagnostic de 

fin d’hospitalisation si celle-ci a continué après la polyclinique ainsi que l’évolution des 

patients à l’issue de l’hospitalisation. 

 

Au niveau biologique, nous avons regardé sur la biologie d’arrivée aux urgences les valeurs 

des paramètres suivants : lactate initial, leucocytes, hémoglobine, plaquettes, fibrinogène, 

VS, ddimères, International normalised ratio (INR),  CRP, DFG selon la formule MDRD, 

natrémie, kaliémie, glycémie, LDH, créatine phosphokinase (CPK), alanine amino 

transférase (ALAT), aspartate amino transférase (ASAT), gamma glutamyl transpeptidase 

(GGT), phosphatases alcalines (PAL), bilirubine, lipase, calcémie, protéines, acide urique, N-

terminal pro-brain natriuretic peptide (Nt pro BNP), troponine ultrasensible, thyroid-

stimulating hormone (TSH), gazométrie. 

Nous avons également recueilli : l’évolution de la CRP au cours de l’hospitalisation, 

l’évolution du taux de lactate et les analyses bactériologiques réalisées. 

 

Le recueil a été effectué sur le logiciel Microsoft excel. Les données qualitatives ont été 

recueillies sous forme de données binaires (0 ou 1), les données manquantes sont 

identifiées par un point «.». Les données quantitatives sont données sous forme numérique. 

(Annexe 1) 

 

II.4. Analyses statistiques 

 

Les résultats des données qualitatives sont exprimés en pourcentage, ceux des données 

quantitatives sont présentés sous forme de moyenne et écart-type. 
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Dans le but de déterminer une corrélation entre le taux élevé de lactate et le motif 

d’hospitalisation, les paramètres clinico-biologiques, le diagnostic final et la mortalité de ces 

patients, nous avons utilisé un test du χ2 de Pearson afin de tester la corrélation entre deux 

variables qualitatives et un test t de Student pour démontrer une association entre une 

variable qualitative et quantitative suivant une loi normale. Un test de Mann-Whitney est 

utilisé pour les variables ne suivant pas une loi normale. 

Nous avons réalisé dans un second temps une analyse multivariée sur les variables jugées 

pertinentes lors de l’analyse univariée, afin d’identifier les facteurs indépendants de mauvais 

pronostic. Les variables avec valeur de p < à 0.20 en analyse univariée sont incluses dans 

un modèle de régression logistique. Les variables quantitatives vérifiant l’hypothèse de 

linéarité du Logit sont conservées comme telles. La méthode pas à pas descendante 

d’élimination des variables est utilisée, jusqu’à obtention d’un modèle final n’incluant que des 

variables significativement associées à la variable d’intérêt. La pertinence du modèle final est 

testée avec un test des résidus de Pearson et un test des résidus de la déviance (45). 

La significativité a été retenue pour une valeur du p < 0,05.  

Toutes les analyses ont été menées à l'aide du logiciel R (Version 3.2.2). 
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III. Résultats 

 

III.1. Résultats descriptifs 

III.1.1. Flow chart 

 

Entre le 1er janvier et le 31 juin 2015, 1767 patients admis aux urgences ont eu un dosage de 

la lactatémie qui était supérieur à 2,15 mmol/L. Parmi ces patients, 123 ont été 

secondairement hospitalisés en polyclinique. 

Dix patients ont été exclus : 

- Lorsque le dosage du taux de lactate n’a pas été réalisé sur la 1ère biologie des urgences 

(biologie de contrôle lors d’une durée de séjour prolongée aux urgences, ou réalisée à l’Unité 

d’hospitalisation de courte durée (UHCD)). 

- Lorsque les patients ont été admis plusieurs fois aux urgences et que le dosage de la 

lactatémie n’a  pas été réalisé avant une hospitalisation en polyclinique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Figure 3 : Flowchart de l’étude 

1767 patients aux urgences  

Lactates > 2,15 mmol/L 

123 patients hospitalisés en 

polyclinique 

113 patients inclus 

10 patients exclus 

- Dosage réalisé 

secondairement 

- Plusieurs passages aux 

urgences 
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III.1.2. Caractéristiques de la population 

 

Parmi les 113 patients inclus, il y avait 62 hommes et  51 femmes dont la moyenne d’âge 

était de 66,8 ans (+/- 17,2 ans, allant de 18 à 94 ans). Les principaux motifs d’hospitalisation 

étaient  des symptômes digestifs (25,6%), neurologiques (19,4%), une dyspnée (17,7%), de 

la fièvre (16%) ou une chute (11,5%). (Tableau 1) 

Parmi les 22 patients qui présentaient des symptômes neurologiques, 10 avaient un déficit 

neurologique, 9 ont été admis pour des convulsions et 3 pour une confusion. 

 

  

n (%) 

Age (moyenne (+/- DS))   66,8 (+/-17,2) 

Sexe    
  Homme 62 (54,8) 

  Femme 51 (45,1) 

Motif hospitalisation 
  

  Symptômes digestifs 
1
 29 (25,6) 

  Symptômes neurologiques 
2
 22 (19,4) 

  Dyspnée 20 (17,7) 

  Fièvre 18 (15,9) 

  Chute 13 (11,5) 

  Malaise 12 (10,6) 

  Symptômes pulmonaires 
3
 8 (7) 

  Altération de l’état général (AEG) 8 (7,0) 

  Œdèmes des membres inférieurs (OMI) ou anasarque 6 (5,3) 

  Douleur thoracique 6 (5,3) 

  Symptômes urinaires 5 (4,4) 

  Diabète déséquilibré 5 (4,4) 

  Anomalies biologiques 4 (3,5) 

  Symptômes articulaires 3 (2,6) 

  Erysipèle 1 (0,88) 

  Déshydratation 1 (0,88) 

  Syndrome tumoral 1 (0,88) 
1
 Symptômes digestifs : diarrhées, nausées, vomissements ou hémorragie digestive 

 
2
 Symptômes pulmonaires : toux ou crachats 

 
3 
Symptômes neurologiques : confusion, convulsion ou déficit 

 
Tableau 1 : Caractéristiques de la population et motifs d’hospitalisation 
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III.1.3. Antécédents 

 

Les catégories d’antécédents sont illustrées dans la figure 4. La majorité des patients avaient 

plusieurs catégories d’antécédents et plusieurs antécédents au sein d’une catégorie. 

On retrouve chez 56,6% des patients (n=64) un ou plusieurs antécédents cardiovasculaires 

comprenant : hypertension artérielle (n=45), dyslipidémie (n=34), cardiopathie (n=19), 

Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (ACFA, n=19) et autres troubles du rythme 

(n=10), coronaropathie (n=13), tabagisme actif (n=10), Artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs 

(AOMI, n=7), obésité (n=7), endoprothèse aortique (n=2). 

Trente-quatre pour cent (n=39)  étaient diabétiques : 22 non insulinodépendants et 17 

insulinorequérants. 

Vingt-sept pour cent des patients (n=31)  avaient un antécédent neurologique : AVC (n=14), 

épilepsie (n=11), maladie neurodégénérative (n=5), tumeur du SNC (n=2). 

On retrouve chez 21% des patients (n=24) un antécédent pulmonaire : 

Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO, n=8), asthme (n=7),  Syndrome 

d’apnées obstructives du sommeil (SAOS, n=3), insuffisance respiratoire chronique (n=3), 

pneumopathie (n=5), trouble ventilatoire restrictif (n=2). 

Vingt pour cent (n=23) avaient un ou plusieurs cancers : hématologique (n=3), digestif (n=6), 

uro-néphrologique (n=5), gynécologique (n=4), pulmonaire (n=3), sarcome (n=1), tumeur du 

SNC (n=2). 

Quinze pour cent des patients (n=17) étaient éthyliques chroniques ; 12% (n=14) avaient une 

maladie endocrinienne (hypothyroïdie, hyperparathyroïdie, insuffisance antéhypophysaire) ; 

10,6% (n=12) avaient un antécédent digestif  (hépatite, cirrhose, pancréatite) et 8% (n= 9) 

avaient fait une embolie pulmonaire.  
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Figure 4 : Antécédents  

 

III.1.4. Traitements à l’entrée 

 

Les traitements à l’entrée sont illustrés dans la figure 5. 

Cinquante-neuf pour cent des patients (n=67) avaient au moins un traitement hypotenseur 

(diurétique, bétabloquant, inhibiteur calcique, inhibiteur de l’enzyme de conversion, 

antagoniste des récepteurs de l’angiotensine II,  alphabloquant, antihypertenseur central); 

43% étaient sous antiagrégant plaquettaire (AAP) ou anticoagulant (respectivement n=30 et 

n=21) ;  34,5% (n=39) avaient un traitement hypolipémiant  (dont 32 avaient une statine) ;  

32% des patients (n=36) prenaient un inhibiteur de la pompe à protons (IPP) au long cours. 

On retrouvait un traitement antidiabétique chez 31% des patients (n=35) qui avaient 

principalement un traitement par metformine (n=23), insuline (n=17) ou sulfamide 

hypoglycémiant (n=13). 

Vingt-neuf pour cent (n=33) avaient un traitement psychotrope (benzodiazépines ou 

neuroleptiques), 20% (n=23) un antidépresseur et 17,6% (n=20) des patients prenaient un 

antiépileptique.  

Huit pour cent  des patients (n=9) étaient traités par un antinéoplasique.   
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Figure 5 : Traitements à l’entrée 

 

III.1.5. Clinique 

 

Au niveau des signes cliniques, on observe des signes  pulmonaires chez 38% des patients 

(n=43), des signes digestifs ou urinaires chez 35,3% des patients (n=40), un déficit 

neurologique dans 16,8% des cas (n=19), des signes de décompensation cardiaque chez  

14% des patients (n=16), et une ACFA dans 7,9% des cas (n=9). (Tableau II) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hypotenseur 59% 

AAP/Anticoagulant  
43% 

Hypolipémiant  
34.5% 

IPP  32% Antidiabétique  
31% 

Psychotrope  
29% 

Antidépresseur  
20% 

Antiépileptique  
17.6% 

Antalgique 14%  

Levothyrox 13% 

Antibiotique 10.6% 

Diffu K  10.6% 

Anti BPCO/Asthme  
8% 

Antinéoplasique  
8% 

Corticoïde  8% Digoxine/ 
Cordarone 7% 



Justine Barbou | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  45 

 

  n (%) 

Signes pulmonaires 43 (38) 

Signes digestifs/urinaires 40 (35,3) 

Electrocardiogramme (ECG) normal ou anomalie connue 22 (19,4) 

Déficit neurologique 19 (16,8) 

Signes de décompensation cardiaque 16 (14,1) 

ACFA à l’ECG 9 (7,9) 

Sueurs/cyanose/marbrures/pâleur 8 (7,0) 

Signes ischémiques ou métaboliques à l’ECG 6 (5,3) 

Syndrome polyuro polydipsique 4 (3,5) 

Polypnée 3 (2,6) 

Altération de l’état général (AEG) 3 (2,6) 

Déshydratation 3 (2,6) 

Signes cutanés inflammatoires 2 (1,7) 

Convulsion 1 (0,8) 

Tableau 2 : Signes cliniques 

 

III.1.6. Biologie 

 

Les paramètres biologiques sont détaillés dans le tableau 3. 

 

 
n (%) 

Moyenne (+/- 
DS) 

Lactates (mmo/L) 113 (100) 3,45 (+/- 1,61) 

Leucocytes (G/L) 112 (99) 12,745 (+/- 7,19) 

Hémoglobine (g/dL) 112 (99) 13,45 (+/- 2,47) 

Plaquettes (G/L) 112 (99) 256 (+/- 108) 

CRP (mg/L) 113 (100) 74 (+/- 106) 

ASAT (UI/L) 102 (90) 106 (+/- 457) 

ALAT (UI/L) 102 (90) 84 (+/- 371) 

GGT (UI/L) 93 (82,3) 168 (+/- 239) 

Phosphatases alcalines (UI/L) 92 (81,4) 138 (+/- 144) 

Bilirubine totale (µmol/L) 97 (85,8) 14,75 (+/- 20,2) 

LDH (UI/L) 38 (33,6) 406 (+/- 361) 

Troponine ultrasensible 
(ng/mL) 

56 (49,5) 0,057 (+/- 0,136) 

Tableau 3 : Paramètres biologiques 

 

La répartition des patients en fonction de leur taux de lactate est présentée dans la figure 4. 

Dans notre étude, 90 patients ont une lactatémie comprise entre 2,16 et 4 mmol/L, soit 80% 
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de l’effectif total.  Aucun patient n’avait une valeur comprise entre 7,72 et 15,06 mmol/L. Le 

patient qui présentait un taux de lactate à 15,06 mmol/L a été admis pour une crise 

convulsive fébrile dans un contexte de sepsis digestif. 

 

Figure 6 : Répartition des patients en nombre par tranche de lactatémie 

 

Vingt-six pour cent des patients avaient un taux de lactate compris entre 2,15 et 2,5 mmol/L, 

42% un taux entre 2,5 et 3,5 mmol/L et 30% un taux entre 3,5 et 7,72 mmol/L. 

 

III.1.7. Diagnostic final 

 

Le diagnostic final à la sortie d’hospitalisation (polyclinique ou service d’orientation) était un 

sepsis chez 40,7% des patients (n=46 dont 25 sepsis pulmonaire et 11 sepsis urologique), 

une décompensation cardiaque chez 12,3% des patients (n=14), un diagnostic d’épilepsie 

chez 11,5% des patients (n=13), une ischémie chez 11,5% des patients (n=13 dont 8 AVC), 

une décompensation de diabète (8,8% soit n=10) ou une néoplasie (7% soit n=8). (Tableau 

4) 
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n (%) 

Sepsis 46 (40,7) 

Décompensation cardiaque 14 (12,3) 

Epilepsie 13 (11,5) 

Ischémie 
1
 13 (11,5) 

Décompensation de diabète 10 (8,8) 

Néoplasie 8 (7) 

Pancréatite 5 (4,4) 

ACFA 4 (3,5) 

Exacerbation BPCO/Asthme 4 (3,5) 

Décompensation oedémato-ascitique 3 (2,6) 

Hémorragie digestive 3 (2,6) 

Insuffisance rénale aiguë 3 (2,6) 

Surdosage en anti-vitamines K (AVK) 2 (1,7) 

Hypotension orthostatique 2 (1,7) 

Chute avec rhabdomyolyse 2 (1,7) 
1
 Ischémie : syndrome coronarien aigu, AVC ischémique,colite ischémique ou dissection 

 Tableau 4 : Diagnostic final à la sortie d’hospitalisation 

 

III.1.8. Orientation des patients à la sortie de polyclinique médicale 

 

A la sortie de polyclinique, 46% des patients (n=52) ont été transférés dans un service au 

sein du CHU de Limoges. Parmi ces patients, 25% ont été transférés dans le service de 

maladies infectieuses et tropicales (n=13), 21% en neurologie (n=11), 10% en pathologie 

respiratoire (n=5) et 10% en médecine interne (n=5).  Quarante pour cent des patients sont 

rentrés à domicile (n=45) et 10% (n=11) ont été transférés dans un autre hôpital, dans un 

service de médecine ou de soins de suite et de réadaptation : CH Esquirol (n=2),  neurologie 

Chénieux (n=1), CH d’Angoulême (n=1), Bourganeuf (n=1), Magnac-Bourg (n=1), Le Dorat 

(n=2), Saint-Léonard-de-Noblat (n=1),  La Chesnaie (n=1), Hospitalisation à domicile (n=1). 

(Figures 7 et 8) 

 



Justine Barbou | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  48 

 

 

Figure 7 : Orientation des patients à la sortie de polyclinique 

 

 

 
1
UOTC : Unité d’oncologie thoracique et cutanée 

Figure 8 : Répartition des patients dans les services intra CHU 

 

III.1.9. Evolution et mortalité 

 

A l’issue de l’hospitalisation, 80% des patients (n=91) ont évalué favorablement et 13 % sont 

décédés (n=15). (Figure 9) 

Cinq patients sont décédés suite à un cancer, 4 sont décédés d’une décompensation 

cardiaque. Trois patients sont décédés suite à un sepsis, dont  1 sepsis à point d’appel 

urologique et 2 sepsis à point d’appel pulmonaire. Un patient est décédé des complications 
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d’un surdosage en AVK, 2 d’une ischémie (syndrome coronarien aigu et embolie 

pulmonaire). (Tableau 5) 

 

 

Figure 9 : Evolution à la sortie de l’hôpital (n) 

 

 

Causes Nombre de décès 

Néoplasie 5 

Décompensation cardiaque 4 

Sepsis 3 

Ischémie 2 

Surdosage AVK 1 

Tableau 5 : Etiologies des décès 

 

III.1.10. Description de la population dont la lactatémie est comprise entre 2,15 et 4 

mmol/L 

 

Dans notre étude, 90 patients ont une lactatémie comprise entre 2,15 et 4 mmol/L, soit 80% 

de l’effectif total. Les caractéristiques de ces patients sont décrites dans le tableau 6 : 

 

 

 

 

 

 

Favorable  91 

Décès 15 
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n (%) moyenne (+/- DS) 

Age   90 (100) 67,6 (+/- 16,8) 

Sexe Homme 48 (53,3) 
 

  Femme 42 (46,7) 
 

Mortalité 
 

7 (7,8)  
Motif hospitalisation 

   
  Symptômes digestifs 

1
 23 (25,5) 

 
  Dyspnée 17 (18,9) 

 
  Fièvre 16 (17,8) 

 
  Symptômes neurologiques 

2
 14 (15) 

 
  Chute 11 (12,2) 

 
  Malaise 10 (11,1) 

 
  Symptômes pulmonaires 

3
 6 (6,7) 

 
  AEG 5 (5,5) 

 
  OMI ou anasarque 5 (5,5) 

 
  Douleur thoracique 5 (5,5) 

 
  Symptômes urinaires 5 (5,5) 

 
  Anomalies biologiques 4 (4,4) 

 
  Diabète déséquilibré 3 (3,3) 

 
  Symptômes articulaires 3 (3,3) 

 
  Erysipèle 1 (1,1) 

 
  Déshydratation 1 (1,1) 

 
  Syndrome tumoral 0 (0) 

 

Antécédents  
 

 

  Cardiovasculaires 51 (56,7)  
  Diabète 34 (37,8)  
  Neurologiques 26 (28,9)  
  Pulmonaires 19 (21,1)  
  Cancer 16 (17,8)  
  Maladies endocriniennes 12 (13,3)  
  Ethylisme chronique 11 (12,2)  
  Embolie pulmonaire 9 (10)  
  Signes digestifs ou urinaires 7 (7,8)  

  Insuffisance rénale chronique 6 (6,7)  
Clinique 

   
  Signes pulmonaires 33 (36,7) 

 
  Signes digestifs/urinaires 33 (36,7) 

 
  ECG normal ou anomalie connue 17 (18,9) 

 
  Déficit neurologique 13 (14,4) 

 
  Signes de décompensation cardiaque 13 (14,4) 

 
  ACFA à l’ECG 7 (7,8) 

 
  Sueurs/cyanose/marbrures/pâleur 7 (7,8) 

 

  
Signes ischémiques ou métaboliques à 

l’ECG 
5 (5,5) 
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  Syndrome polyuro polydipsique 3 (3,3) 
 

  Polypnée 2 (2,2) 
 

  AEG 3 (3,3) 
 

  Déshydratation 0 (0) 
 

  Signes cutanés inflammatoires 2 (2,2) 
 

  Convulsion 0 (0) 
 

Biologie    
  Lactates (mmo/L) 90 (100) 2,86 (+/-  0,48) 

  CRP (mg/L) 90 (100) 77,28 (+/-113,4) 

  Leucocytes (G/L) 89 (98,9) 12,02 (+/- 5,51) 

  ASAT (UI/L) 82 (91,1) 57,85 (+/- 87,8) 

  ALAT (UI/L) 82 (91,1) 48,46 (+/-69,5) 

  GGT (UI/L) 76 (84,4) 136,71 (+/- 195,8) 

  Phosphatases alcalines (UI/L) 75 (83,3) 116,61 (+/- 86,8) 

  LDH (UI/L) 32 (35,5) 329,4 (+/- 205,4) 

  Troponine ultrasensible (ng/mL) 44 (48,9) 0,046 (+/- 0,12) 

  INR 79 (87,8) 1,65 (+/- 1,36) 

Diagnostic final  
   

  Sepsis 38 (42,2) 
 

  Décompensation cardiaque 11 (12,2) 
 

  Ischémie 
4
 11 (12,2) 

   Epilepsie 9 (10) 
   Décompensation diabète 8 (8,9) 
   Cancer 3 (3,3) 
   Insuffisance rénale aiguë 3 (3,3) 
   Hémorragie digestive 3 (3,3) 
   Exacerbation asthme ou BPCO 3 (3,3) 
   Pancréatite 3 (3,3) 
   ACFA 2 (2,2) 
   Surdosage AVK 2 (2,2) 
   Hypotension orthostatique 2 (2,2) 
   Chute avec rhabdomyolyse 2 (2,2) 
 

  Décompensation oedémato ascitique 1 (1,1) 
 1

 Symptômes digestifs : diarrhées, nausées, vomissements ou hémorragie digestive  
 
2
 Symptômes pulmonaires : toux ou crachats 

 
3
 Symptômes neurologiques : confusion, convulsion ou déficit  

 
4 
Ischémie : syndrome coronarien aigu, AVC ischémique, colite ischémique ou dissection 

 

Tableau 6 : Description des patients dont la lactatémie est comprise entre 2,15 et 4 mmol/L 

 

Concernant les motifs d’hospitalisation, les antécédents et les signes cliniques, la répartition 

est identique à celle de notre population. Concernant les paramètres biologiques, les taux 

d’ASAT, d’ALAT et de troponine ultrasensible sont inférieurs à ceux du reste de la 

population. On observe moins de diagnostic de cancer dans cette sous-catégorie. 
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(Comparaison du tableau 6  avec les tableaux 1,2,3,4 et 5). Parmi les 7 décès, nous 

constatons les diagnostics suivants : 3 sepsis, 2 décompensations cardiaques, un surdosage 

en AVK et une ischémie (embolie pulmonaire). Il n’a pas été observé de décès en lien avec 

une néoplasie, contrairement au reste de notre population. 

 

III.2. Analyse analytique 

III.2.1. Hyperlactatémie significative 

 
Nous avons précisé dans le tableau ci-dessous, les seuls paramètres pour lesquels la 
lactatémie est significativement augmentée :  
 
 

Motif hospitalisation Neurologique p=0,041 

Antécédents 
 

 

  Diabète P=0,032 

  Tumeur du SNC p=0,018 

  Tabagisme actif p=0,03 

Clinique 
 

 

  Tachycardie p=0,0005 

  Convulsion p=0,0012 

Biologie 
 

 

  Augmentation ASAT p=0,011 

  Augmentation GGT p=0,043 

  Augmentation LDH p=0,038 

Diagnostic 
 

 

  Néoplasie p=0,019 

  Epilepsie p=0,01 

  Décompensation oedémato-ascitique p=0,021 

Tableau 7 : Paramètres pour lesquels la lactatémie est significativement augmentée  

 

Concernant le motif d’hospitalisation, on observe une hyperlactatémie significativement 

augmentée chez les patients qui ont été admis aux urgences pour un motif neurologique 

(4,23 +/- 2,68 mmol/L vs 3,27 +/-1,14 ; p=0,041). 

On trouve une hyperlactatémie statistiquement significative chez les patients qui ont comme 

antécédents  un diabète (3,66 +/- 1,82 mmol/L vs 3,06 +/-0,93 ; p=0,032), une tumeur du 

SNC (11,01 +/- 4,05 mmol/L vs 3 ,32 +/- 1,61 ; p=0,018) et un tabagisme actif (4,6 +/-1,7 

mmol/L vs 3,36 +/- 1,56 ; p=0,03).  

Concernant les paramètres cliniques, le taux de lactate est statistiquement plus élevé chez 

les patients tachycardes (3,87 +/- 2,07 mmol/L vs 3,06 +/- 0,96 ; p=0,0005) et chez ceux qui 

ont présenté des convulsions (5,10 +/- 3,69 mmol/L vs 3,31+/- 1,18 ; p=0,0012). 
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Sur le plan biologique, on constate une hyperlactatémie significative lorsque les ASAT sont 

augmentées (3,95 +/- 2,31 mmol/L vs 3,2 +/- 1,01 ; p=0,011), lorsque les GGT sont 

augmentées (3,67 +/- 2,03 mmol/L vs 3,11 +/-0,89 ; p=0,043) et lorsque les LDH sont 

augmentées (3,32 +/- 1,23 mmol/L vs 2,68 +/- 0,5 ; p=0,038). 

Concernant le diagnostic, on observe un taux de lactate significativement plus élevé chez les 

patients avec un diagnostic d’épilepsie (4,51 +/- 3,85 mmol/L vs 3,32 +/- 1,19 ; p=0,01), de 

néoplasie (4,36 +/-1,4 mmol/L vs 3,38 +/- 1,61 ; p=0,019) et de décompensation oedémato-

ascitique (5,57 +/- 1,85 mmol/L vs 3,4 +/-1,56 ; p=0,021). 

III.2.2. Mortalité et facteurs de risque de mortalité 

 

Un taux de lactate élevé est corrélé à la mortalité (4,1 +/- 1,06 mmol/L vs 3,37 +/- 1,69 ; 

p=0.018). 

 

Les autres paramètres  corrélés à la mortalité sont exposés dans le tableau ci-dessous : 

 

Antécédents Cancer P=0,02 

Traitement à l'arrivée Antinéoplasique P=0,02 

Motif hospitalisation Dyspnée P=0,04 

Clinique Désaturation P=0,035 

Biologie 
 

 

  Hyperlactatémie P=0,018 

  Augmentation CRP P=0,031 

  Augmentation ASAT P=0,029 

  Augmentation ALAT P=0,028 

  Augmentation PAL P=0,0005 

  Augmentation GGT P=0,022 

  Augmentation LDH P=0,018 

  Augmentation Troponine US P=0,0001 

Diagnostic  
 

 

  Néoplasie P<0,001 

  Décompensation cardiaque P=0,026 

Tableau 8 : Paramètres corrélés à une augmentation de mortalité 

 

Les patients qui ont un antécédent de cancer ont une mortalité significativement augmentée  

comparée à ceux qui n’avaient pas de cancer (31,8% vs 9,5% ; p=0,02). 

Concernant les traitements à l’entrée, on observe un taux de décès significativement plus 

élevé chez les patients sous antinéoplasiques (44% vs 10% ; p=0,02).  
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Les patients dyspnéiques et qui désaturent ont  une mortalité augmentée (respectivement 

31,6% vs 10,3% ; p=0,04 et 30,4% vs 8,8 %; p=0,035). 

Concernant les autres paramètres biologiques, une augmentation de la CRP est un facteur 

de mortalité statistiquement significatif (90 +/- 84 mg/L vs 72 +/- 109 ; p=0,031), tout comme 

l’augmentation du taux d’ASAT (501 +/- 1241 UI/L vs 59  +/- 83 ; p=0,029), d’ALAT (404 +/- 

1011 UI/L vs  46 +/- 57 ; p=0,028), de GGT (323 +/- 384 UI/L vs  151 +/- 198 ; p=0,022), des 

phosphatases alcalines (253 +/-233 UI/L vs 115 +/- 110 ; p=0,0005), des LDH (786 +/- 632 

UI/L vs 360 +/- 216 ; p=0,018)  et de la troponine ultrasensible (0,22 +/-0,3 ng/mL vs 0,03 +/-

0,02  ; p=0,0001).  

Les patients dont le diagnostic final est une décompensation cardiaque ou une néoplasie ont 

une mortalité significativement augmentée  (respectivement 35,7% vs 9,9% ; p=0,026 et 

71,4% vs 9,2% ; p <0,001). 

III.2.3. Analyse multivariée 

 

Afin d’identifier plus précisément les facteurs de risque de mortalité, nous avons sélectionné 

les paramètres pertinents et significatifs pour une analyse multivariée. (Tableau 9) 

Dans cette analyse, une altération de l’état général, une décompensation cardiaque et un 

diagnostic de cancer sont des facteurs de risque indépendants de mortalité  avec une 

sensibilité de 98,9% et une spécificité de 71,4%. 

On retrouve également comme facteurs de risque indépendants de mortalité, ajustés sur les 

autres variables, le taux de lactate et la CRP, avec néanmoins un faible OR et un intervalle 

de confiance qui inclut le chiffre 1. 

 

 

 OR IC à 95% p-value 

Cancer 134.744 [10.915 ;4183.315] 0.000843 

Décompensation cardiaque 50.272 [6.353 ;690.131] 0.000736 

AEG 77.825 [3.981 ;2982.952] 0.006469 

CRP 1.008 [1.000 ;1.016] 0.035629 

Taux de lactate  1.058 [1.021 ;1.111] 0.005959 

Tableau 9 : Facteurs de risque indépendants de mortalité 

 



Justine Barbou | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  55 

 

IV. Discussion 

Le but de notre étude était de déterminer les caractéristiques clinico-biologiques des patients 

ayant un taux de lactate supérieur à 2,15 mmol/L, particulièrement ceux qui ont un taux 

compris entre 2,15 et 4 mmol/L et de préciser le rôle de ce marqueur dans leur profil évolutif. 

Les principales études réalisées sur la signification d’un taux de lactate élevé concernaient 

des sous catégories de population notamment chez les patients présentant un sepsis. Nous 

n’avons pas trouvé d’étude comparable à la nôtre, prenant en compte la pertinence de ce 

dosage à l’admission des patients aux urgences. 

 

CARACTERISTIQUES DESCRIPTIVES 

 

Dans notre étude, la population était plutôt âgée avec une moyenne de 66,8 ans. Soixante et 

un pour cent des patients avaient plus de 65 ans et 35 % avaient plus de 75 ans. 

L’organisation mondiale de la santé (OMS) définit la personne âgée comme ayant plus de 65 

ans mais selon le collège des enseignants de gériatrie, avec l’allongement de l’espérance de 

vie, il est plus pertinent de fixer ce seuil à 75 ans. Les hommes étaient plus nombreux (55 

%). Les motifs d’admission aux urgences étaient principalement des symptômes digestifs, 

neurologiques avec un déficit ou des convulsions, une dyspnée, de la fièvre, une chute ou un 

malaise. Les antécédents étaient multiples, principalement cardiovasculaires, diabétiques, 

neurologiques, pulmonaires et néoplasiques. Parmi les diagnostics, on retrouve le plus 

fréquemment un sepsis (40,7%), puis une décompensation cardiaque (12,3%), une épilepsie 

(11,5%), une ischémie (11,5%), une décompensation de diabète (8,8 %) et une néoplasie (7 

%). Treize pour cent des patients sont décédés, les étiologies des décès étaient par ordre de 

fréquence : néoplasie, décompensation cardiaque,  sepsis,  ischémie et  surdosage en AVK.  

Les taux de lactate étaient compris entre 2,15 et 15,06 mmol/L avec une moyenne de 3,45 

(+/-1,61 mmol/L), sachant que tous les taux étaient compris entre 2,15 et 7,72 mmol/L, plus 

un patient qui avait une lactatémie à 15,06 mmol/L. Nous n’avons pas de dosage compris 

entre 7,72 et 15,06 mmol/L. Notre question concernait les patients dont la lactatémie était 

comprise entre 2,15 et 4 mmol/L. Cette sous-catégorie représente 80 % de notre effectif 

total. Les caractéristiques de cette sous-catégorie sont similaires à celles de notre 

échantillon total en dehors des causes de décès. En effet, on ne retrouve pas de décès par 

néoplasie. Au niveau biologique, les taux d’ASAT, d’ALAT et de troponine ultrasensible sont 

inférieurs aux taux retrouvés dans le reste de notre population, alors que leur augmentation 

respective est un facteur de risque de mortalité dans notre analyse statistique de l’échantillon 

total. De plus, les diagnostics de cancer sont moins nombreux.  
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HYPERLACTATEMIE STATISTIQUEMENT SIGNIFICATIVE 

 

Nous avons choisi un seuil minimal de 2,15 mmol/L afin de ne pas prendre en compte les 

dosages qui étaient très proches de la norme tel 2,03 mmol/L, cependant ce choix reste 

arbitraire. L’absence de seuil maximal nous a permis d’inclure plus de patients afin 

d’augmenter la puissance de notre étude. Cependant, nous nous intéressions 

particulièrement à une sous-catégorie de notre échantillon, ce qui rend la réponse à notre 

question plus difficile. 

On constate une hyperlactatémie statistiquement significative chez les patients qui ont 

convulsé, que ce paramètre soit le motif d’hospitalisation, un signe clinique ou le diagnostic 

final. Dans la littérature, plusieurs études ont trouvé un seuil discriminant de lactates de 2,5 

mmol/L (10,11). Les lactates sont un bon marqueur pour différencier les crises convulsives 

des autres étiologies dans les malaises avec perte de connaissance (46). 

Dans notre étude, on observe une hyperlactatémie statistiquement significative chez les 

patients diabétiques. Parmi les 39 patients diabétiques, un traitement antidiabétique était 

notifié pour 35 d’entre eux : 23 étaient sous metformine, 17 sous insuline et 13 sous 

sulfamide hypoglycémiant. Dans la littérature, on trouve que l’incidence d’acidose lactique 

est supérieure chez les patients diabétiques tout traitement confondu, indépendamment de 

la prise de metformine (35,37). 

Parmi les 2 patients qui avaient une tumeur cérébrale (gliome et méningiome) chez qui on 

constate une hyperlactatémie statistiquement, un a été admis pour une crise convulsive dans 

un contexte de sepsis digestif et le 2ème patient a été admis pour un érysipèle.  

Dans notre étude, la lactatémie est également statistiquement augmentée chez les patients 

tabagiques. Une étude de 1979 a étudié différents paramètres biologiques chez des patients 

avant et après inhalation d’une cigarette. Le taux de lactate était augmenté de manière 

significative bien qu’il reste inférieur à 2 mmol/L (47). 

Dans les paramètres cliniques, la lactatémie est statistiquement augmentée chez les patients 

tachycardes. Dans notre contexte ce signe reflète probablement une instabilité 

hémodynamique et pourrait s’intégrer dans les situations cliniques graves où le taux de 

lactate est significativement plus élevé. 

Enfin, on observe une hyperlactatémie significative chez les patients dont le diagnostic était 

une décompensation oedémato-ascitique. Ce résultat est corrélé à deux études de 2014 et 

2015 qui incluent la lactatémie pour déterminer des scores pronostiques afin d’évaluer les 

patients cirrhotiques hospitalisés en soins intensifs pour une décompensation (48,49). 
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FACTEURS DE RISQUE DE MORTALITE  

 

Dans notre étude, on observe une association statistiquement significative entre 

hyperlactatémie et augmentation du risque de mortalité, ce qui est concordant avec les 

données de la littérature. Une cohorte rétrospective réalisée par Bou Chebl R et al. publiée 

en juillet 2017, réalisée aux urgences, a stratifié les patients selon leur taux de lactate en 3 

groupes : lactatémie inférieure à 2 mmol/L, lactatémie entre 2 et 4 mmol/L et lactatémie 

supérieure à 4 mmol/L. Les patients des 2ème et 3ème groupes avaient un taux de mortalité 

significativement plus élevé au cours de l’hospitalisation avec respectivement un OR à 7.13 

[95% IC 2,22-22,87] et un OR à 29,4 [95% IC 9,75-89,07]. Cependant, contrairement à notre 

étude, seuls les patients qui présentaient un état de choc, un sepsis ou un traumatisme 

grave étaient inclus (50).  Une autre cohorte rétrospective De del Portal DA et al. publiée en 

2010, a étudié d’une part les patients qui présentaient un sepsis et d’autre part les patients 

« non septiques ». Les lactates ont été stratifiés en 4 groupes : lactatémie inférieure à 2 

mmol/L, lactatémie comprise entre 2 et 4 mmol/L, lactatémie entre 4 et 6 mmol/L et 

lactatémie supérieure ou égale à 6 mmol/L. Il constate une mortalité augmentée au cours de 

l’hospitalisation chez les patients septiques dans les 3 derniers groupes (RR allant de 1,9 à 

3,6) comparée aux patients dont les lactates sont inférieurs à 2 mmol/L. Il trouve également  

un taux de mortalité significativement augmenté chez les patients « non septiques » mais qui 

présentaient un taux de lactate élevé (RR = 1,1 à 3,9 durant l’hospitalisation dans les 3 

derniers groupes). Cependant, tous les patients inclus avaient plus de 65 ans et nous ne 

connaissons pas les caractéristiques des patients « non septiques », nous savons seulement 

que les patients ayant fait une crise convulsive ont été exclus (51). 

Dans notre étude, on observe une augmentation de la mortalité statistiquement significative 

pour plusieurs autres paramètres. 

Les patients qui avaient un antécédent de cancer ont un taux de mortalité significativement 

plus élevé, tout comme les patients qui étaient traités par un antinéoplasique ou dont le 

diagnostic final était une néoplasie. Dans notre analyse multivariée, le cancer apparaît 

également comme un facteur de risque indépendant de mortalité. Le cancer reste un des 

principaux facteurs de risque de mortalité en France. Selon l’institut national du cancer, 

l’estimation du nombre de décès par cancer en France, au cours de l’année 2015, est 

d’environ 150 000. Chez l’homme, le cancer du poumon occupe le 1er rang de mortalité 

devant le cancer colorectal et de la prostate. Chez la femme, le cancer du sein arrive en tête 

de la mortalité suivi par le cancer du poumon puis par le cancer colorectal (52). 
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Les patients dont le diagnostic était une décompensation cardiaque ont également un taux 

de mortalité statistiquement augmenté, tout comme les patients qui étaient dyspnéiques et 

ceux qui désaturaient. Dans notre analyse multivariée, la décompensation cardiaque est un 

facteur de risque indépendant de mortalité. La dyspnée était présente chez les patients qui 

présentaient un sepsis pulmonaire, une décompensation cardiaque ou une exacerbation 

d’asthme ou de BPCO. La désaturation était un signe clinique présent chez ces mêmes 

patients mais aussi dans certains cas de convulsion.  

Selon l’institut de veille sanitaire, en 2010, on comptait 23882 décès par insuffisance 

cardiaque en cause initiale et 72809 décès en cause associée. L’âge moyen de décès était 

de 86,4 ans. Il était plus élevé chez les femmes que chez les hommes (88,4 et 83,3 ans 

respectivement). Plus des deux tiers (67,1%) des personnes décédées étaient âgées de 85 

ans ou plus. La part des décès survenus avant 65 ans était faible (53). 

Dans notre analyse multivariée, on constate que l’altération de l’état général est un facteur 

de risque indépendant de mortalité. Parmi les 8 patients qui ont été admis aux urgences pour 

ce motif, on trouve 3 diagnostics de néoplasie, une décompensation cardiaque, 3 

décompensations diabétiques et un patient déshydraté. Dans une thèse réalisée par le Dr 

Delage en 2015 sur les caractéristiques des patients adressés aux urgences de Limoges 

pour AEG, 38% des patients qui sortaient des urgences avec le diagnostic d’AEG avaient 

une pathologie néoplasique. Au total, 47,48% des patients sont décédés au cours de son 

étude. Lorsque la triade de symptômes définissant l’altération de l’état général « asthénie, 

anorexie, amaigrissement » est présente, la prudence et la vigilance s’imposent quant à la 

recherche étiologique, qui est souvent grave et de pronostic sombre. 

Concernant les paramètres biologiques, en plus de l’hyperlactatémie, on observe une 

augmentation de la mortalité chez les patients dont la CRP, les enzymes hépatiques, les 

LDH et la troponine ultrasensible sont augmentées. La CRP est un facteur de risque 

indépendant de mortalité dans notre analyse multivariée. 

Dans la littérature, l’association entre CRP et lactatémie a été étudiée. Dans une étude 

réalisée aux urgences, incluant les patients pour qui une infection était suspectée, une CRP 

supérieure à 10 mg/L associée à une lactatémie supérieure ou égale à 4 mmol/L augmentait 

la mortalité avec un OR à 12,3 [95% IC 6.8 -22.3] (32). La CRP est un facteur de risque 

indépendant de complication, d’hospitalisation en soins intensifs et de mortalité dans le 

sepsis, notamment dans les pneumopathies communautaires (54–56). 

 

On retrouve une mortalité statistiquement plus importante chez les patients qui ont une 

augmentation des enzymes hépatiques qui comprennent les ASAT, ALAT, GGT et 

phosphatases alcalines. Chez les patients qui ont des taux d’ASAT et de GGT augmentés, 

l’hyperlactatémie est significativement augmentée. 



Justine Barbou | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  59 

 

Dans la littérature, on trouve qu’une augmentation du taux d’ASAT et du taux d’ALAT  est un 

facteur de risque de mortalité au cours du syndrome coronarien aigu (57), et également un 

facteur de mortalité à plus long terme (supérieur à 2ans) dans la population générale dès 

lors qu’ils sont supérieurs à 1 fois la normale (58). A contrario, un faible taux d’ALAT chez les 

patients coronariens (inférieur à 17 UI/L) est également un facteur de risque de mortalité 

(59). Une augmentation du taux d’ALAT, même faible, chez les patients qui ont les critères 

du syndrome NASH (stéatose hépatique non alcoolique) est un facteur de risque coronarien 

(60). 

L’augmentation respective des GGT et des PAL  est un facteur de risque cardiovasculaire 

indépendant (61,62). On observe une augmentation des PAL dans les cancers 

métastatiques, notamment lorsqu’il s’agit de métastases osseuses (63). 

Dans notre étude, les patients dont la troponine ultrasensible est augmentée ont également 

un taux de mortalité significativement plus élevé. De nombreuses études ont montré que 

l’augmentation des troponines, notamment la Troponine T puis la troponine T ultrasensible, 

était un marqueur de nécrose myocardique, associé à une augmentation de mortalité cardio 

vasculaire (62,64–67).  

Une étude américaine prospective monocentrique de 1996, réalisée en double aveugle, a 

étudié 129 patients qui se sont présentés aux urgences pour une douleur thoracique moins 

de 24 heures après le début des symptômes. Les prélèvements sanguins ont été faits à leur 

arrivée. Un diagnostic d’infarctus du myocarde (IDM) a été posé chez 28 patients. La 

lactatémie moyenne sur sang veineux était plus élevée dans le groupe IDM. Le taux de 

lactate était significativement plus élevé chez les patients qui sont décédés que chez les 

survivants. Tous les patients qui avaient un taux de lactate supérieur à 4 mmol/L sont 

décédés. La sensibilité d’une lactatémie supérieure à 1,5 mmol/L était de 96% et la 

spécificité de 55%, la VPN 98%, la VPP 37%. Pour comparaison, la sensibilité de la CPK-MB 

était de 50% et la spécificité 96%. Sur les 16 patients qui avaient des symptômes depuis 

moins de 3 heures, 15 avaient une lactatémie augmentée, et seulement 3 des CPK 

augmentés (42). Dans l’arrêt cardiaque récupéré, un taux de lactate supérieur à 2 mmol/L à 

48 heures est un facteur de risque de mortalité et de séquelles neurologiques (41) et dans le 

choc cardiogénique, l’hyperlactatémie est un facteur de risque indépendant de mortalité (68). 

On observe également une mortalité statistiquement plus importante chez les patients qui 

ont une augmentation des LDH. On utilise les LDH comme marqueur diagnostique et de 

suivi oncologique notamment pour les cancers ovariens, les cancers testiculaires et les 

cancers pulmonaires à petites cellules. Une augmentation des LDH est un facteur de gravité 

et de mauvais pronostic dans les lymphomes. Les LDH sont inclus dans deux scores 

pronostiques : « Index Pronostic International » (IPI) pour les lymphomes diffus à grandes 

cellules et le « Follicular Lymphoma International Prognostic » (FLIPI) pour les lymphomes 
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folliculaires (63). Ils sont également un marqueur d’hémolyse et un facteur de mauvais 

pronostic chez les patients drépanocytaires notamment lors des crises vaso-occlusives 

(69,70).  

Même si nous n’avons pas réalisé d’analyses statistiques dans la sous-catégorie des 

patients ayant une lactatémie comprise entre 2,15 et 4 mmol/L, les taux des ASAT, ALAT et 

troponine ultrasensible étaient peu élevés comparés aux taux observés dans notre 

échantillon total. 

 

LIMITES 

 

Notre étude présente des limites, de par son caractère rétrospectif, mono centrique et de par 

l’absence de groupe contrôle.  

Le recrutement des patients a été fait en fonction du taux de lactate de manière 

rétrospective. Le dosage des lactates aux urgences de Limoges n’est pas systématique, il 

est réalisé à la demande du praticien, ce qui peut induire un biais de sélection des patients 

chez qui le taux de lactate est dosé. On peut avoir tendance à réaliser une lactatémie chez 

les patients que l’on évalue comme graves à leur arrivée. L’absence de groupe contrôle ne 

nous permet pas d’avoir une bonne évaluation de ce paramètre. 

Notre service hospitalier de recrutement entraîne un biais de sélection : nous n’avons inclus 

que les patients qui ont été hospitalisés en polyclinique, ce qui exclut les patients 

hospitalisés en réanimation ou en cardiologie par exemple. 

Afin d’analyser nos données, nous avons classé et regroupé nos paramètres à partir des 

observations que nous avions. Nous avons également classé les diagnostics, qui pouvaient 

parfois être multiples. Cette classification a pu engendrer un autre biais de confusion. 

La plupart des patients étaient polypathologiques, ce qui entraîne de nombreux biais de 

confusion dans cette étude où nous n’avions pas de groupe contrôle.  

Nous avons un biais d’information, avec des données manquantes notamment cliniques et 

biologiques. Un retour aux données papier nous aurait permis d’obtenir les traitements à 

l’entrée par exemple, sous réserve que l’ordonnance du patient ait été photocopiée. Nos 

paramètres biologiques n’ont pas été dosés chez tous les patients inclus, du fait d’une étude 

rétrospective. 

 

EN PRATIQUE 

 

Une hyperlactatémie doit induire une vigilance particulière ainsi qu’une démarche 

diagnostique rigoureuse prenant en compte le contexte clinique. Un taux de lactate élevé est 

corrélé à la mortalité. Dans notre étude, il semble légitime de le doser dans certaines  
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situations telles que les états de chocs, de sepsis, de décompensation cardiaque, de crise 

convulsive, d’ischémie et de néoplasie. Il est d’ailleurs recommandé de réaliser ce dosage 

dans la 3ème conférence de consensus internationale sur la définition du sepsis et du choc 

septique de 2016, puisqu’une lactatémie supérieure à 2 mmol/L fait partie des paramètres 

qui définissent le choc septique (7). Une surveillance particulière est à apporter aux patients 

qui sont tachycardes, diabétiques ; à ceux qui ont une augmentation des enzymes 

hépatiques, notamment dans un contexte coronarien, ainsi qu’aux patients qui ont une 

augmentation des taux de LDH, de phosphatases alcalines, de GGT et de la CRP.  

Nous avons identifié 5 facteurs de risque indépendants de mortalité dans notre étude : le 

cancer, la décompensation cardiaque, l’altération de l’état général, une hyperlactatémie et 

une élévation de la CRP. En présence d’un des trois premiers paramètres cités ci-dessus au 

moment de la prise en charge initiale d’un patient, la constatation d’un taux de lactate élevé 

doit alerter le clinicien en raison d’un surrisque de mortalité. 
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Conclusion 

Nous avons étudié les caractéristiques clinico-biologiques des patients admis aux urgences 

ayant un taux de lactate supérieur à 2,15 mmol/L et plus particulièrement de ceux ayant un 

taux compris entre 2,15 et 4 mmol/L, afin de de préciser le rôle de ce marqueur dans leur 

profil évolutif. 

Le taux de lactate dans notre étude était compris entre 2,15 et 15,06 mmol/L avec une 

moyenne de 3,45 (+/-1,61 mmol/L). Les patients dont la lactatémie était comprise entre 2,15 

et 4 mmol/L représentaient 80% de notre effectif total. 

On observe une hyperlactatémie statistiquement significative chez les patients qui sont 

admis aux urgences pour une crise convulsive, qui ont un antécédent de diabète, qui sont 

tachycardes, qui ont un diagnostic de néoplasie ou de décompensation oedémato-ascitique, 

et chez ceux qui ont une augmentation des ASAT, GGT et des LDH. 

Treize pour cent des patients de notre étude sont décédés. Nous constatons une 

augmentation de la mortalité statistiquement significative chez les patients qui présentent un 

antécédent ou un diagnostic de néoplasie, un diagnostic de décompensation cardiaque, une 

dyspnée, une désaturation, une hyperlactatémie, une augmentation de la CRP, des enzymes 

hépatiques avec ASAT, ALAT, GGT, des phosphatases alcalines, des LDH et de la 

troponine ultrasensible. 

Cinq facteurs de risque indépendants sont corrélés à une surmortalité dans notre étude : le 

cancer, la décompensation cardiaque, une altération de l’état général, une élévation de la 

CRP et une hyperlactatémie. 

Notre étude montre qu’outre les indications consensuelles du dosage des lactates lors de la 

prise en charge d’un patient (état de choc, polytraumatisme, sepsis, convulsion), ce 

paramètre semble intéressant chez les patients présentant une AEG, une décompensation 

cardiaque ou un cancer dans un contexte inflammatoire. 

Afin de confirmer nos résultats, une étude comparative et prospective, avec un groupe 

contrôle, serait intéressante à mener. 
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Annexe 1. Extrait du recueil de données 

 

N° patient Homme =1, Femme =0 Age Taux lactate Décès=1, vivant=0 

1 0 82 2,35 0 

2 1 22 2,86 0 

3 0 58 2,17 0 

4 0 65 3,11 . 

5 1 68 2,4 0 

6 1 20 2,65 . 

7 1 60 3,05 0 

8 1 25 4,7 0 

9 0 39 2,39 0 

10 0 68 2,17 0 

11 1 53 5,8 0 

12 0 82 2,49 0 

13 0 70 3,03 0 

14 0 45 3,15 0 

15 1 62 2,35 0 

16 1 77 2,16 0 

17 0 91 2,24 1 

18 1 81 15,06 0 

19 0 68 6,96 0 

20 1 79 3,6 0 

21 1 65 4,84 1 

22 1 67 2,3 0 

23 0 41 2,72 0 

24 0 73 2,26 0 

25 1 62 2,53 0 

26 1 80 2,84 0 

27 0 67 2,91 0 

28 0 86 4,57 1 

29 0 81 3,49 0 

30 0 91 4,65 1 

31 0 64 2,35 0 

32 1 65 5,17 1 

33 0 82 2,81 0 

34 1 73 2,43 0 

35 1 66 2,49 0 

36 0 87 5,42 0 

37 0 83 2,27 0 

38 1 58 2,43 0 

39 1 74 2,34 0 

40 1 65 2,26 0 

41 1 87 3,55 0 

42 0 55 2,7 . 

43 1 85 3,41 0 

44 0 72 2,72 0 

45 0 82 4,12 0 

46 1 41 5,23 0 

47 1 54 2,46 0 

48 0 18 3,53 0 

49 1 37 7,72 0 

50 0 80 3,7 1 

51 1 94 2,71 0 

52 0 64 2,4 0 

53 1 87 3,69 0 

54 1 47 2,32 . 

55 1 78 2,95 0 

56 1 30 5,82 0 

57 1 45 2,51 0 
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N° patient Homme =1, Femme =0 Age Taux lactate Décès=1, vivant=0 

58 1 29 3,28 0 

59 1 59 6,75 1 

60 0 67 3,56 1 

61 1 72 4,57 1 

62 1 62 2,25 0 

63 0 82 3,29 0 

64 0 83 3,65 1 

65 1 65 2,86 0 

66 0 80 2,5 0 

67 1 63 3,33 1 

68 1 91 2,35 0 

69 1 48 3,04 0 

70 1 62 3,75 0 

71 0 69 2,78 0 

72 1 53 2,46 0 

73 0 65 2,57 0 

74 1 54 3,18 0 

75 1 78 3,2 0 

76 1 40 3,24 0 

77 1 54 2,34 0 

78 1 80 2,47 0 

79 0 81 2,65 1 

80 1 84 3,18 0 

81 1 85 3,18 0 

82 0 61 3,35 0 

83 0 57 3,49 0 

84 0 67 3,87 0 

85 0 85 3,19 . 

86 1 26 2,63 0 

87 0 71 3,11 0 

88 0 71 2,3 . 

89 0 66 2,57 0 

90 1 67 4,39 0 

91 0 62 4,36 1 

92 1 84 3,01 0 

93 0 89 2,48 0 

94 0 90 3,38 1 

95 0 72 2,52 0 

96 0 74 2,82 0 

97 1 60 2,44 0 

98 1 90 2,49 0 

99 1 71 3,35 0 

100 0 94 2,77 0 

101 0 79 4,47 0 

102 1 62 3,04 0 

103 1 79 3,19 0 

104 1 58 3,9 0 

105 1 86 7,42 0 

106 0 77 2,55 0 

107 1 67 3,73 0 

108 1 62 4,56 0 

109 0 64 4,06 1 

110 0 47 6,76 0 

111 1 59 5,48 . 

112 1 63 2,99 0 

113 0 87 3,92 0 
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N°  Lactate Motif Chute Fièvre 
Symp 
articulaire DT Malaise Dyspnée OMI Anasarque Neuro  Déficit Convulsion confusion AEG 

Diabète 
déséquilibré Sd tumoral Déshydratation 

1 2,35  1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2 2,86  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

3 2,17  0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

4 3,11  1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

5 2,4  0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

6 2,65  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

7 3,05  0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

8 4,7  0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

9 2,39  0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

10 2,17  0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

11 5,8  0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

12 2,49  0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

13 3,03  0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

14 3,15  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

15 2,35  0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

16 2,16  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

17 2,24  0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

18 15,06  0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

19 6,96  1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

20 3,6  0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

21 4,84  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

22 2,3  0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

23 2,72  0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

24 2,26  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

25 2,53  0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0 0 0 

26 2,84  1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

27 2,91  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 

28 4,57  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

29 3,49  0 0 0 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 

30 4,65  0 0 0 0 1 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

31 2,35  1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

32 5,17  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 

33 2,81  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

34 2,43  0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

35 2,49  1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

36 5,42  0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

37 2,27  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

38 2,43  0 0 0 0 1 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

39 2,34  0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

40 2,26  1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 1 0 0 0 
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N°  Lactate Motif Chute Fièvre 
Symp 
articulaire DT Malaise Dyspnée OMI Anasarque Neuro  Déficit Convulsion confusion AEG 

Diabète 
déséquilibré Sd tumoral Déshydratation 

41 3,55   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

42 2,7   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 

43 3,41   0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

44 2,72   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

45 4,12   1 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

46 5,23   0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

47 2,46   0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

48 3,53   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

49 7,72   0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

50 3,7   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

51 2,71   1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

52 2,4   0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

53 3,69   0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

54 2,32   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

55 2,95   0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

56 5,82   0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

57 2,51   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

58 3,28   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

59 6,75   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

60 3,56   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

61 4,57   0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

62 2,25   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

63 3,29   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

64 3,65   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

65 2,86   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

66 2,5   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

67 3,33   1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

68 2,35   0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

69 3,04   0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

70 3,75   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

71 2,78   0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

72 2,46   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 

73 2,57   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

74 3,18   1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

75 3,2   0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 

76 3,24   0 1 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

77 2,34   0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

78 2,47   0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

79 2,65   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

80 3,18   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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N°  Lactate Motif Chute Fièvre 
Symp 
articulaire DT Malaise Dyspnée OMI Anasarque Neuro  Déficit Convulsion confusion AEG 

Diabète 
déséquilibré Sd tumoral Déshydratation 

81 3,18   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

82 3,35   0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

83 3,49   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

84 3,87   0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

85 3,19   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

86 2,63   0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

87 3,11   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

88 2,3   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

89 2,57   0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

90 4,39   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

91 4,36   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 

92 3,01   0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

93 2,48   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

94 3,38   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

95 2,52   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

96 2,82   1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

97 2,44   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

98 2,49   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

99 3,35   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

100 2,77   0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

101 4,47   0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

102 3,04   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

103 3,19   0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

104 3,9   1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

105 7,42   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

106 2,55   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

107 3,73   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

108 4,56   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

109 4,06   0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 1 0 0 0 

110 6,76   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

111 5,48   0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

112 2,99   0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

113 3,92   0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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N°  Lactate Motif Toux/crachats Urinaire 
Anomalies 
bio Erysipèle 

Symp 
dig 

Douleur 
abdo 

Diarrhées 
vomissements Hémorragie dig 

1 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 

2 2,86   0 0 0 0 1 1 1 0 

3 2,17   0 0 0 0 0 0 0 0 

4 3,11   0 0 0 0 0 0 0 0 

5 2,4   0 0 0 0 0 0 0 0 

6 2,65   0 0 0 0 1 1 1 0 

7 3,05   0 0 0 0 0 0 0 0 

8 4,7   0 0 0 0 0 0 0 0 

9 2,39   0 0 0 0 0 0 0 0 

10 2,17   0 0 0 0 0 0 0 0 

11 5,8   0 0 0 0 0 0 0 0 

12 2,49   0 0 0 0 0 0 0 0 

13 3,03   0 0 0 0 0 0 0 0 

14 3,15   0 0 0 0 1 1 0 0 

15 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 

16 2,16   0 0 0 0 1 0 1 0 

17 2,24   0 0 0 0 0 0 0 0 

18 15,06   0 0 0 0 0 0 0 0 

19 6,96   0 0 0 0 0 0 0 0 

20 3,6   0 0 0 0 0 0 0 0 

21 4,84   0 0 0 0 1 0 1 0 

22 2,3   0 0 0 0 0 0 0 0 

23 2,72   0 0 0 0 0 0 0 0 

24 2,26   0 0 0 0 1 0 0 1 

25 2,53   0 0 0 0 0 0 0 0 

26 2,84   0 0 0 0 0 0 0 0 

27 2,91   0 0 0 0 0 0 0 0 

28 4,57   0 0 0 0 1 0 1 0 

29 3,49   0 0 0 0 0 0 0 0 

30 4,65   0 0 0 0 0 0 0 0 

31 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 

32 5,17   0 0 0 0 0 0 0 0 

33 2,81   1 0 0 0 1 0 1 0 

34 2,43   0 0 0 0 0 0 0 0 

35 2,49   0 0 0 0 0 0 0 0 

36 5,42   1 0 0 0 0 0 0 0 

37 2,27   0 0 0 0 1 1 0 0 

38 2,43   0 0 0 0 0 0 0 0 

39 2,34   0 0 0 0 0 0 0 0 

40 2,26   0 0 0 0 0 0 0 0 

41 3,55   0 0 0 0 0 0 0 0 

42 2,7   0 0 0 0 0 0 0 0 

43 3,41   0 1 0 0 0 0 0 0 

44 2,72   0 1 1 0 0 0 0 0 

45 4,12   0 0 0 0 0 0 0 0 

46 5,23   0 0 0 0 0 0 0 0 

47 2,46   0 0 0 0 0 0 0 0 

48 3,53   0 0 0 0 1 1 0 0 

49 7,72   0 0 0 0 0 0 0 0 

50 3,7   0 0 0 0 0 0 0 0 

51 2,71   0 0 0 0 0 0 0 0 

52 2,4   0 0 0 0 0 0 0 0 

53 3,69   0 0 0 0 1 0 1 0 

54 2,32   0 0 1 0 0 0 0 0 

55 2,95   0 0 0 0 0 0 0 0 

56 5,82   0 0 0 0 0 0 0 0 

57 2,51   0 0 0 0 0 0 0 0 
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N°  Lactate Motif Toux/crachats Urinaire 
Anomalies 
bio Erysipèle 

Symp 
dig 

Douleur 
abdo 

Diarrhées 
vomissements Hémorragie dig 

58 3,28   0 0 0 0 0 0 0 0 

59 6,75   0 0 0 0 0 0 0 0 

60 3,56   1 0 0 0 0 0 0 0 

61 4,57   0 0 0 0 1 0 0 0 

62 2,25   0 0 0 0 1 1 0 0 

63 3,29   0 0 0 0 1 0 1 0 

64 3,65   0 0 0 0 1 1 1 0 

65 2,86   0 0 0 0 1 1 0 0 

66 2,5   0 1 0 0 0 0 0 0 

67 3,33   0 0 0 0 1 0 1 0 

68 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 

69 3,04   0 0 0 0 0 0 0 0 

70 3,75   0 0 1 0 0 0 0 0 

71 2,78   0 0 0 0 0 0 0 0 

72 2,46   0 0 0 0 0 0 0 0 

73 2,57   0 1 0 0 0 0 0 0 

74 3,18   0 0 0 0 0 0 0 0 

75 3,2   0 0 0 0 0 0 0 0 

76 3,24   0 0 0 0 0 0 0 0 

77 2,34   0 0 0 0 0 0 0 0 

78 2,47   0 0 0 0 0 0 0 0 

79 2,65   0 0 0 0 0 0 0 0 

80 3,18   0 0 0 0 1 0 0 1 

81 3,18   0 0 0 0 1 0 0 1 

82 3,35   0 0 0 0 0 0 0 0 

83 3,49   1 0 0 0 1 1 0 0 

84 3,87   0 0 0 0 0 0 0 0 

85 3,19   0 0 0 0 0 0 0 0 

86 2,63   1 0 0 0 1 0 1 0 

87 3,11   0 0 0 1 0 0 0 0 

88 2,3   0 0 0 0 0 0 0 0 

89 2,57   0 0 0 0 0 0 0 0 

90 4,39   0 0 0 0 1 0 1 0 

91 4,36   0 0 0 0 0 0 0 0 

92 3,01   0 0 0 0 0 0 0 0 

93 2,48   1 0 0 0 0 0 0 0 

94 3,38   0 0 0 0 0 0 0 0 

95 2,52   0 0 0 0 1 1 0 0 

96 2,82   0 0 0 0 0 0 0 0 

97 2,44   0 1 0 0 0 0 0 0 

98 2,49   0 0 0 0 1 1 0 0 

99 3,35   1 0 0 0 0 0 0 0 

100 2,77   0 0 1 0 0 0 0 0 

101 4,47   1 0 0 0 0 0 0 0 

102 3,04   0 0 0 0 1 1 0 0 

103 3,19   0 0 0 0 0 0 0 0 

104 3,9   0 0 0 0 0 0 0 0 

105 7,42   0 0 0 0 1 1 0 0 

106 2,55   0 0 0 0 1 1 1 0 

107 3,73   0 0 0 0 1 1 1 0 

108 4,56   0 0 0 0 1 0 1 0 

109 4,06   0 0 0 0 0 0 0 0 

110 6,76   0 0 0 0 0 0 0 0 

111 5,48   0 0 0 0 0 0 0 0 

112 2,99   0 0 0 0 0 0 0 0 

113 3,92   0 0 0 0 0 0 0 0 
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N°  Lactate Diagnostic Sepsis 
 
pulmonaire  dig  articul  cutané  uro 

décompensation 
cardiaque ACFA ischémie  AVC/AIT 

Décompensation 
diabète 

Décompensation 
oedémato 
ascitique 

1 2,35   1 1 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 

2 2,86   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

3 2,17   1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

4 3,11   1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 

5 2,4   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

6 2,65   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

7 3,05   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

8 4,7   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

9 2,39   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

10 2,17   0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

11 5,8   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

12 2,49   1 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

13 3,03   0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

14 3,15   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

15 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

16 2,16   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

17 2,24   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

18 15,06   1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

19 6,96   1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 

20 3,6   0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 0 0 

21 4,84   0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 

22 2,3   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

23 2,72   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

24 2,26   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

25 2,53   0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

26 2,84   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

27 2,91   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

28 4,57   0 0 0 0 0 0 1 1 1 0 0 0 

29 3,49   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

30 4,65   0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

31 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

32 5,17   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

33 2,81   1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

34 2,43   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

35 2,49   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

36 5,42   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

37 2,27   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

38 2,43   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

39 2,34   1 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

40 2,26   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 
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N°  Lactate Diagnostic Sepsis 
 
pulmonaire  dig  articul  cutané  uro 

décompensation 
cardiaque ACFA ischémie  AVC/AIT 

Décompensation 
diabète 

Décompensation 
oedémato 
ascitique 

41 3,55   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

42 2,7   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

43 3,41   1 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

44 2,72   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

45 4,12   0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 

46 5,23   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

47 2,46   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

48 3,53   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

49 7,72   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

50 3,7   1 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

51 2,71   0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 

52 2,4   0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

53 3,69   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

54 2,32   0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 0 

55 2,95   0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 

56 5,82   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

57 2,51   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

58 3,28   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

59 6,75   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

60 3,56   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

61 4,57   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

62 2,25   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

63 3,29   0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

64 3,65   1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

65 2,86   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

66 2,5   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

67 3,33   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

68 2,35   1 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

69 3,04   0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

70 3,75   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

71 2,78   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

72 2,46   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 

73 2,57   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

74 3,18   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

75 3,2   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

76 3,24   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

77 2,34   0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 

78 2,47   0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 

79 2,65   0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

80 3,18   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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N°  Lactate Diagnostic Sepsis 
 
pulmonaire  dig  articul  cutané  uro 

décompensation 
cardiaque ACFA ischémie  AVC/AIT 

Décompensation 
diabète 

Décompensation 
oedémato 
ascitique 

81 3,18   1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

82 3,35   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

83 3,49   1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

84 3,87   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

85 3,19   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

86 2,63   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

87 3,11   1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 

88 2,3   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

89 2,57   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

90 4,39   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

91 4,36   0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 

92 3,01   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

93 2,48   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

94 3,38   0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

95 2,52   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

96 2,82   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

97 2,44   1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

98 2,49   1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

99 3,35   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

100 2,77   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

101 4,47   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

102 3,04   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

103 3,19   0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 

104 3,9   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

105 7,42   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

106 2,55   0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

107 3,73   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

108 4,56   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

109 4,06   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

110 6,76   1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

111 5,48   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

112 2,99   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

113 3,92   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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N°  Lactate Diagnostic 
surdosage 
AVK 

Insuffisance 
rénale A Epilepsie 

Hémorragie 
digestive 

Hypotension 
orthostatique 

Chute avec 
rhabdomyolyse cancer Pancréatite 

Exacerbation 
BPCO/Asthme 

1 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2 2,86   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

3 2,17   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

4 3,11   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

5 2,4   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

6 2,65   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

7 3,05   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

8 4,7   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

9 2,39   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

10 2,17   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

11 5,8   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

12 2,49   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

13 3,03   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

14 3,15   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

15 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

16 2,16   0 0 0 0 0 0 1 0 0 

17 2,24   1 1 0 0 0 0 0 0 0 

18 15,06   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

19 6,96   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

20 3,6   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

21 4,84   0 0 0 0 0 0 1 0 0 

22 2,3   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

23 2,72   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

24 2,26   0 0 0 1 0 0 0 0 0 

25 2,53   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

26 2,84   0 0 0 0 1 0 0 0 0 

27 2,91   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

28 4,57   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

29 3,49   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

30 4,65   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

31 2,35   0 0 0 0 0 1 0 0 0 

32 5,17   0 0 0 0 0 0 1 0 0 

33 2,81   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

34 2,43   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

35 2,49   0 0 0 0 1 0 0 0 0 

36 5,42   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

37 2,27   0 0 0 0 0 0 0 1 0 

38 2,43   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

39 2,34   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

40 2,26   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

41 3,55   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

42 2,7   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

43 3,41   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

44 2,72   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

45 4,12   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

46 5,23   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

47 2,46   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

48 3,53   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

49 7,72   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

50 3,7   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

51 2,71   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

52 2,4   0 1 0 0 0 0 0 0 0 

53 3,69   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

54 2,32   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

55 2,95   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

56 5,82   0 0 1 0 0 0 0 1 0 

57 2,51   0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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N°  Lactate Diagnostic 
surdosage 
AVK 

Insuffisance 
rénale A Epilepsie 

Hémorragie 
digestive 

Hypotension 
orthostatique 

Chute avec 
rhabdomyolyse cancer Pancréatite 

Exacerbation 
BPCO/Asthme 

58 3,28   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

59 6,75   0 0 0 0 0 0 1 0 0 

60 3,56   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

61 4,57   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

62 2,25   0 0 0 0 0 0 0 1 0 

63 3,29   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

64 3,65   0 0 0 0 0 0 1 0 0 

65 2,86   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

66 2,5   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

67 3,33   0 0 0 0 0 0 0 0 1 

68 2,35   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

69 3,04   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

70 3,75   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

71 2,78   0 0 0 0 0 0 1 0 0 

72 2,46   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

73 2,57   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

74 3,18   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

75 3,2   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

76 3,24   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

77 2,34   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

78 2,47   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

79 2,65   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

80 3,18   0 0 0 1 0 0 0 0 0 

81 3,18   0 0 0 1 0 0 0 0 0 

82 3,35   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

83 3,49   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

84 3,87   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

85 3,19   0 0 0 0 0 0 0 0 1 

86 2,63   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

87 3,11   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

88 2,3   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

89 2,57   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

90 4,39   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

91 4,36   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

92 3,01   0 0 1 0 0 0 0 0 0 

93 2,48   0 0 0 0 0 0 0 0 1 

94 3,38   0 1 0 0 0 0 0 0 0 

95 2,52   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

96 2,82   0 0 0 0 0 1 0 0 0 

97 2,44   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

98 2,49   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

99 3,35   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

100 2,77   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

101 4,47   0 0 0 0 0 0 0 0 1 

102 3,04   1 0 0 0 0 0 0 0 0 

103 3,19   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

104 3,9   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

105 7,42   0 0 0 0 0 0 0 1 0 

106 2,55   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

107 3,73   0 0 0 0 0 0 0 1 0 

108 4,56   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

109 4,06   0 0 0 0 0 0 1 0 0 

110 6,76   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

111 5,48   0 0 0 0 0 0 1 0 0 

112 2,99   0 0 0 0 0 0 0 0 0 

113 3,92   0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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Serment d’Hippocrate 

En présence des maîtres de cette école, de mes condisciples, je promets et je jure d’être 

fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 

Je dispenserai mes soins sans distinction de race, de religion, d’idéologie ou de situation 

sociale. 

Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira 

les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les moeurs ni à 

favoriser les crimes. 

Je serai reconnaissant envers mes maîtres, et solidaire moralement de mes confrères. 

Conscient de mes responsabilités envers les patients, je continuerai à perfectionner mon 

savoir. 

Si je remplis ce serment sans l’enfreindre, qu’il me soit donné de jouir de l’estime des 

hommes et de mes condisciples, si je le viole et que je me parjure, puissé-je avoir un sort 

contraire. 



 

 

Signification d’un taux de lactate augmenté chez les patients aux urgences qui ont ensuite été 
hospitalisés en polyclinique du 1er janvier 2015 au 30 juin 2015 

INTRODUCTION: Le seuil pronostique de la lactatémie est différent selon les définitions et selon les études, 
notamment dans le sepsis. Il est considéré comme anomal lorsque supérieur à 2 mmol/L. Peu de données 
existent concernant l’intérêt de ce dosage chez tout patient admis aux urgences. Le but de notre étude était de 
déterminer les caractéristiques clinico-biologiques des patients ayant un taux de lactate supérieur à 2,15 mmol/L 
et de préciser le rôle de ce marqueur dans leur profil évolutif. METHODE: Etude rétrospective, descriptive, 
monocentrique, réalisée à partir du dossier informatisé des patients admis dans le service d’accueil des urgences 
du CHU de Limoges, puis hospitalisés dans le service de polyclinique médicale avec un taux de lactate > 2,15 
mmol/L dans la période allant du 01/01/2015 au 30/06/2015. RESULTATS: 113 patients ont été étudiés. Le taux 
de lactate était compris entre 2,15 et 15,06 mmol/L avec une moyenne de 3,45 (+/- 1,61 mmol/L). 13% des 
patients sont décédés. L’hyperlactatémie est statistiquement significative chez les patients suivants : antécédent 
de diabète (3,66 +/- 1,82 vs 3,06 +/-0,93; p=0,032), tachycardes (3,87 +/- 2,07 vs 3,06 +/- 0,96; p=0,0005), 
diagnostic de néoplasie (4,36 +/-1,4 vs 3,38 +/- 1,61; p=0,019), de convulsions (4,51 +/- 3,85 vs 3,32 +/- 1,19; 
p=0,01) ou de décompensation oedémato-ascitique (5,57 +/- 1,85 vs 3,4 +/-1,56; p=0,021), augmentation des 
ASAT (3,95 +/- 2,31 vs 3,2 +/- 1,01; p=0,011), des GGT (3,67 +/- 2,03 vs 3,11 +/-0,89; p=0,043) ou des LDH (3,32 
+/- 1,23 vs 2,68 +/- 0,5; p=0,038). Le taux de mortalité est augmenté chez les patients qui présentent un 
diagnostic de néoplasie (71,4% vs 9,2%; p <0,001), de décompensation cardiaque (35,7% vs 9,9%; p=0,026), 
une dyspnée (31,6% vs 10,3%; p=0,04), une désaturation (30,4% vs 8,8 %; p=0,035), une hyperlactatémie(4,1 +/- 
1,06 vs 3,37 +/- 1,69; p=0.018), une augmentation de la CRP (90 +/- 84 vs 72 +/- 109; p=0,031), des ASAT (501 
+/- 1241 vs 59 +/- 83; p=0,029), ALAT (404 +/- 1011 vs  46 +/- 57; p=0,028), GGT (323 +/- 384 vs  151 +/- 198; 
p=0,022), des phosphatases alcalines (253 +/-233 vs 115 +/- 110; p=0,0005), des LDH (786 +/- 632 vs 360 +/- 
216; p=0,018) et de la troponine ultrasensible (0,22 +/-0,3 vs 0,03 +/-0,02; p=0,0001). Cinq facteurs de risque 
indépendants de mortalité ont été identifiés : le cancer, la décompensation cardiaque, l’altération de l’état général, 
l’hyperlactatémie et l’élévation de la CRP. CONCLUSION : Une hyperlactatémie doit alerter et induire une 
démarche diagnostique rigoureuse. Il semble légitime de la doser lors des situations de chocs, de sepsis, de 
décompensation cardiaque, de crise convulsive, d’ischémie, et de néoplasie. 

Mots-clés : hyperlactatémie, mortalité, urgences, sepsis, néoplasie, décompensation cardiaque 

 

Meaning of increased lactate levels in emergency patients who were subsequently admitted to 
the polyclinic from January 1, 2015 to June 30, 2015 

INTRODUCTION:The prognostic threshold of lactate is different according to the definitions and according to the 
studies, especially in the sepsis. It is considered anomalous when greater than 2 mmol / L. Little is known about 
the value of lactate in any patient admitted to the emergency department. The aim of our study was to determine 
the clinical-biological characteristics of patients with a lactate level above 2,15 mmol / L and to specify the role of 
this marker in their evolutionary profile. METHODS: A retrospective, descriptive, monocentric study, carried out on 
the basis of the computerized file of patients admitted to the emergency department of the CHU in Limoges, and 
then hospitalized in the department of medical polyclinics with a lactate> 2,15 mmol / L in the period from 
01/01/2015 to 30/06/2015. RESULTS: 113 patients were studied. The lactate level was between 2,15 and 15,06 
mmol / L with an average of 3,45 (+/- 1,61 mmol / L). 13% of patients died. Hyperlactatemia was statistically 
significant in the following patients: diabetes (3,66 +/- 1,82 mmol/L vs 3,06 +/- 0,93; p=0,032), tachycardia (3,87 
+/- 2,07 vs 3,06 +/- 0,96; p=0,0005), neoplasia (4,36 +/- 1,4 vs 3,38 +/- 1,61; p=0.019), convulsions (4,51 +/- 3,85 
vs 3,32 +/- 1,19; p=0.01) or edema-ascitic decompensation (5,57 +/- 1,85 vs 3,4 +/-1,56 ; p=0,021), an increase in 
ASAT (3,95 +/- 2,31 vs 3,2 +/- 1,01; p=0.011), GGT (3,67 +/- 2,.03 vs 3,11 +/- 0,89; p=0,043) or LDH (3.32 +/- 
1.23 vs 2.68 +/- 0.5; p=0.038). The mortality rate was increased in patients diagnosed with neoplasia (71,4% vs 
9,2%; p <0,001), cardiac decompensation (35,7% vs 9,9%; p=0,026) dyspnea (31,6% vs 10,.3%; p=0,04), 
desaturation (30,4% vs 8,8%; p=0,035), hyperlactatemia (4,1 +/- 1,06 vs 3,37 +/- 1,69; p=0,018), an increase in 
CRP (90 +/- 84 vs 72 +/- 109; p=0,031), ASAT (501 +/- 1241 vs 59 +/- 0,83; p=0,029), ALAT (404 +/- 1011 vs  46 
+/- 57; p=0,028), GGT (323 +/- 384 vs 151 +/- 198; p=0,022), alkaline phosphatases (253 +/- 233 vs 115 +/- 110; 
p=0,0005), LDH (786 +/- 632 vs 360 +/- 216; p=0,018) and ultra-sensitive troponin (0.22 + - 0.3 vs 0.03 +/- 0.02; 
p=0,0001). CONCLUSION: Five independent mortality risk factors were identified: cancer, cardiac 
decompensation, constitutional syndrome, hyperlactatemia and an increase in CRP. CONCLUSION : 
Hyperlactatemia should alert and induce a rigorous diagnostic procedure. It seems legitimate to dose lactate 
during situations of shock, sepsis, cardiac decompensation, convulsive crisis, ischemia, and cancer. 

Keywords : hyperlactatemia, mortality, emergency department, sepsis, cancer, cardiac decompensation 


