.  Ce travail avait pour objectif d'étudier les effets biochimiques et histologiques d'une inflammation aiguë à Escherichia coli (choc septique), au niveau du ventricule gauche. L'effet de deux traitements  préventifs l'aspirine, un anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS), inhibiteur sélectif de la cyclooxygénase1  (COX1)  et la curcumine, un antioxydant  naturel scavenger des espèces réactives de l'oxygène (ROS) et inhibiteur de la 5-lipooxygénase (5-LOX), de la cyclo-oxygénase2 (COX2) et de la NOSynthase inductible (iNOS), sur cette défaillance myocardique a été également étudier. 
Le choc septique a été induit chez les rats blancs 2 injections par voie intraperitonéale, de  1.5 109UFC/kg d'Escherichia coli inactivée, à 24 heures d'intervalle. La toxicité myocardique 
s'est traduite par une réduction des activités lactate déshydrogénase (LDH) et phosphatase alcaline (PAL) de 68% et 54% des taux mesurés dans le ventricule gauche (VG) témoin. Elle est associée à un stress oxydatif caractérisé par une augmentation de près de 183% de l'activité MPO, de 194% du taux de NO et de 98% du taux de Malondialdehyde (MDA) comparé aux témoins. 
Parallèlement, les marqueurs du potentiel antioxydant, sont réduits. L'activité catalase et le taux de GSH sont respectivement de 27% et 38% inférieurs aux taux VG témoins.
Ce stress oxydatif implique un dysfonctionnement mitochondrial, traduit par une augmentation de 192 % de la perméabilité mitochondriale,  et une atténuation de 78 % de la respiration mitochondriale comparées aux VG témoins.
Dans le sang, ce traitement augmente de près de 70% l'activité LDH, de 239% l'activité PAL, de 40% le taux NO, et de 229% le taux de MDA.
Le prétraitement par l'aspirine 30 mg/kg  ou  la curcumine 60 mg/kg respectivement 1 heure et 30 minutes avant induction du choc septique, prévient le stress oxydatif, le dysfonctionnement mitochondrial et les désordres histologiques induits par E.coli inactivée.
