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Le choc septique représente la forme la plus grave des réponses de l'organisme a une

infection par un agent pathogéne, c’est une véritable urgence médicale qui met en jeu le

pronostic vital.

Linfection est définie comme un phénomene correspondant la présence ou I'invasion du

tissus normalement stériles par des microorganismes pathogenes (1), le sepsis est le syndrome
de réaction inflammatoire systémique en réponse a une infection, et le sepsis sévére correspond

a la survenue d’une défaillance d’une grande fonction associée au sepsis.

Le choc septique est la défaillance circulatoire définie par un sepsis sévére avec

dysfonction d’organes et dont I’hypotension artérielle est réfractaire a I’expansion volumique,

nécessitant la perfusion d’amines vasopressives (2).

La physiopathologie du choc septique reste imparfaitement comprise en raison de la

complexité de la réaction inflammatoire induite par l'infection avec |’'activation de différents
systemes de |'organisme comme I'immunité acquise, la coagulation, ou le systéme neuro-
endocrinien (3). Il est considéré comme une succession d’événements biologiques secondaires a
I'introduction dans [I’organisme d’un agent étranger d’origine infectieuse (endotoxine,
exotoxine, protéine virale, élément constitutif d’'un champignon ou d’un parasite) et de la

relation hote-pathogene responsable de défaillances d’organes.

Le traitement du choc septique exige la mise en ceuvre de conduites thérapeutiques et

diagnostiques multiples et complexes, dans un délai limité. Jusqu'a présent, aucun agent et
aucune stratégie de traitement n’ont permis d’observer une efficacité suffisante pour qu’ils
soient employés de facon systématique dans le traitement. Le traitement symptomatique de la
défaillance cardio circulatoire repose principalement sur le remplissage vasculaire et I'utilisation

de catécholamine (4).
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Malgré I’lamélioration de nos connaissances sur la physiopathologie du sepsis et des

états infectieux graves, représentent aujourd’hui encore une source importante de morbidité
10% des admissions en soins intensifs (5), et de sa mortalité qui reste élevée pouvant aller de

42% a plus de 60% (3).

Le but de notre travail est d’évaluer le profil épidémiologique, clinique, biologique et

évolutif, et d’analyser les facteurs pronostiques chez les malades en état de choc septique
hospitalisés dans le service de réanimation polyvalente de I’hopital Ibn tofail au CHU Mohammed

VI de Marrakech.
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MATERIEL

ET METHODES
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|. MATERIEL :

1. Présentation de I’étude

Il s’agit d’'une étude rétrospective, descriptive et analytique, étalée sur une période de
quatre ans allant du ler janvier 2011 au 31 décembre 2014, portant sur tous les cas de choc
septique colligés dans le service de réanimation polyvalente de I’hépital Ibn Tofail au CHU

Mohammed VI de Marrakech.

2. La population cible

Cette étude a été conduite chez I’ensemble des patients admis au service du ler janvier

2011 au 31 décembre 2014, ayant présentés durant leur séjour un choc septique.

3. Définitions

Dans ce travail, nous adoptons les définitions suivantes (6,7) :
> Infection : c’est I'invasion par des micro-organismes des tissus normalement stériles. [a]
> Réponse systémique inflammatoire [b]: (Au moins deux des quatre critéres suivants)
— Température supérieure a 38 °C ou inférieure a 36 °C
— Fréquence cardiaque supérieure a 90 battements/min
— Fréquence respiratoire supérieure a 20 cycle/min ou PaCO2 < 32 mmHg
— Leucocytes supérieurs a 12 000/mm3 ou inférieur a 4 000/ mm3 ou 10 % de formes

immatures

> Sepsis : Réponse systémique inflammatoire [b] liée a une infection [c]

> Sepsis sévére : Sepsis [c] associé a :

— Une hypotension (pression artérielle systolique inférieure a 90 mmHg ou chute de 40 mm
Hg par-rapport a la pression artérielle habituelle)

— Une hypo perfusion d’organe : rapport PaO2/FiO2 inférieur a 280, acidose lactique

(lactate supérieur a 2 mmol/l), oligurie (diurese inférieure a 0,5 ml/kg/h), altération des
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fonctions supérieures, marbrures, temps de recoloration capillaire supérieur a 3 secondes

et dysfonction cardiaque (échocardiographie).

> Choc septique : Sepsis sévere [d] associé a une hypotension (pression artérielle moyenne
inférieure a 60 mmHg ou inférieure a 80 mm Hg si hypertension artérielle) persistante
(Plus de 1 heure), malgré une expansion volumique adéquate (plus de 500 ml, 20-
30ml/kg de colloides ou 40-60 m/kg de cristalloides) ou avec une pression capillaire
pulmonaire d’occlusion entre 12 et 20 mm Hg ou requérant l'utilisation de vasopresseurs

(noradrénaline / adrénaline inférieure a 0,25 ug/ kg/min).

> Choc septique réfractaire : Utilisation de vasopresseurs a forte dose (noradrénaline

/adrénaline supérieure a 0,25 pg/ kg/min).

4. Les critéres d’inclusion/exclusion :

5.1. Critéres d’inclusion

Sont inclus dans cette étude tous les malades chirurgicaux opérés ou non et médicaux
qui présentaient un état de choc septique a leur admission ou qui lIont développé

secondairement dans le service de réanimation.

5.2. Critéres d’exclusion

On a exclu de I'étude les enfants moins de 14 ans.
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Il. METHODE :

1. Recueil des données

Tous les dossiers des malades admis au service durant la période d’étude ont été
analysés et ont fait I’objet de recueil des données d’ordre épidémiologique, clinique, biologique,
bactériologique, thérapeutique, et évolutif, en plus d’une analyse de I’état de santé antérieur par
la classification de Mac Cabe (8) ), d’un score de défaillances viscérales : selon le score de
FAGON (9), ainsi qu’un score de gravité : indice de gravité simplifié Il (IGS II) (10) a I'aide d’une

fiche d’exploitation (Annexe 1):

1.1. Données épidémiologiques

e L’age

e Lesexe

e La durée du séjour : calculée selon I’équation (date de sortie- date d’entrée) +1

e Le service d’origine

e Le diagnostic initial : qui a justifié I’'admission du malade en réanimation.

e L’état de santé antérieur : représenté par les antécédents pathologiques du patient et la

présence d’une maladie chronique basée sur la classification de Mac Cabe (Annexe 2).

1.2. Les données cliniques :

Les éléments cliniques enregistrés sont :
e L’état hémodynamique : la PAS et la PAD, la FR (bat/min), et la diurése (ml/24h).
e L’état respiratoire : fréquence respiratoire, recours a la ventilation artificielle.

e L’état neurologique : évalué par le score de Glasgow.

1.3. Les données biologiques

e Numération formule sanguine avec le taux des plaquettes (NFS + PQ)
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e Taux de prothrombine en % (TP)

e La fonction rénale : le dosage de I'azotémie (en g/l) et de la créatininémie (en mg/l)
e Natrémie

e Kaliémie

e Bicarbonates

1.4. Les données thérapeutiques

e Le traitement symptomatique

e Le traitement étiologique

1.5. Lesscores de gravité : L’IGS 1l (Indice de gravité simplifié) (Annexe 3)

C’est un score coté de 0 a163 qui inclut 17 parametres dont I’dge et le type d’admission, leur
cotation se faisant a partir des données les plus péjoratives survenant au cours des premieres 24

heures passées dans le service de réanimation. Il permet une estimation du risque du déceés.

1.6. Les scores de défaillance viscérale : Le score de FAGON (Annexe 4)

Définitions de défaillances d’organe selon FAGON et coll. qui comprennent les

défaillances cardiovasculaire, respiratoire, rénale, hématologique, neurologique et hépatique.

1.7. Les données évolutives

e Durée du séjour

e Mortalité
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2. Méthodes statistiques :

L'analyse statistique a été réalisée a I’aide du logiciel SPSS. Les malades sont répartis en
deux groupes : Les survivants et les décédés.
Les différents parameétres ont été calculés et ont fait I'objet d’une analyse uni variée et
multivariée, avec une comparaison entre le groupe des survivants et celui des décédés. Les
variables qualitatives sont exprimées en pourcentage, alors que les résultats des variables
guantitatives sont exprimés en moyenne avec écart-type.
Nous avons utilisé le test « t »de student pour I'étude des variables quantitatives, et un test de
Khi-deux pour celle des variables qualitatives. Une différence est considérée significative lorsque

p< 0,05.
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I. INCIDENCE :

Parmi 1651 malades qui ont été hospitalisés au service de réanimation polyvalente du
CHU Mohammed VI hépital Ibn Tofail de Marrakech durant la période s’étendant du 1 janvier
2011 ou 31 décembre 2014, 100 cas de choc septique ont été recensés. Ce qui représente une

incidence de 6,05 %.

Il. CARACTERISTIQUES DES PATIENTS :

‘.g>
)

L’age moyen des patients était de 48,06 +/- 18,28 avec des extrémes de 15 a 86 ans.

2. Sexe

On retrouve 55 patients de sexe masculin et 45 patients de sexe féminin soit un sexe

ratio de 1, 22.
14 13
12
12
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10 9
8
8 7
6 6 6 6
6 5 5 B SEX MASCULIN
. 1 SEX FEMININ
4 3
2
(7]
3 0- -
-;g 15-20 21-30 3140 4150 51-60 61-70 71-80 81-90
§
2 Age en anne

Figure 1: Répartition des patients selon I’dge et le sexe
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3. Services d’origine

Les malades proviennent par ordre de fréquence des services de :

— Urgences : 49malades (49%)
— Chirurgie viscérale : 25 malades (25%)
— Urologie : 7 malades (6%)
— Référés : 5 malades (6%)
- ORL : 2 malades (2%)
- Endocrinologie : 2 malades (2%)
— Traumatologie : 2 malades (2%)
- Neurologie : 2 malades (2%)
— Pneumologie : 2 malades (2%)
— Gastro entérologie 1 malade (1%)

- Dermatologie : Tmalade (1%)

- Maladies Infectieuse : Tmalade (1%)

— Néphrologie : 1 malade (1%)
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B URGENCE L1 VISCERALE & UROLOGIE H REFERE
E ORL LI ENDOCRINOLOGIE i PNEUMOLOGIE # NEUROLOGIE
M TRAUMATOLOGIE B GASTROLOGIE I DERMATOLOGIE & INFECTIEUSE

i NEPHROLOGIE

Figure 2:Répartition des malades en fonction des services d’origine
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4, Pathologies de base

La répartition des patients selon la pathologie pour laquelle ils ont été admis dans les

services chirurgicaux ou médicaux avant I’'installation du choc septique (tableau I).

Tableau | : Répartition des malades en fonction de la pathologie de base

Photologie Nombre des cas Pourcentage
Digestive 42 42
Pulmonaire 19 19
Uro-génitale 11 11
Parties molles 10 10
Neurologique 7 7
Rénale 4 4
Leptospirose 2 2
Médiastinale 2 2
Dermatologique 1 1
Tuberculose Multifocale 1 1
Maladie de charbon 1 1
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M Digestive Pulmonaire Uro-génitale
M Parties molles H Neuerologique  Rénale
Leptospirose Médiastinale B Dermatologique

B Tuberculose multifocale

Figure3 : Répartition des patients en fonction des pathologies de base
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5. Etat de santé antérieure

Une ou plusieurs maladies chroniques sous-jacentes sont retrouvées chez 60 patients

(60%). Elles sont représentées dans le (tableau II).

Concernant la classification de Mac Cabe, les malades se répartissent comme suit :
— Classe 0 = 40patients (40%).
— Classe 1 = 48patients (48%).

— Classe 2 = 12patients (12%).

HClasse 0
(lasse 1

B Classe 2

Nombre des cas

Classe 2

Classification de Mac Cab

Figure 4 : Répartition des malades selon la classification
de Mac Cabe
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Tableau Il : Répartition des maladies en fonctions des tares et des comorbidités associées

Tares et comorbidités associées Nombre des cas Pourcentage(%)
Diabete 25 38
Hypertension artérielle (HTA) 12 18
Tuberculose pleuro-pulmonaire 5 8
Hypertrophie bénigne de la prostate (HBP) 3 5
Leptospirose 2 3
Insuffisance rénale chronique (IRC) 2 3
Polyarthrite rhumatoide 2 3
BPCO 2 3
Syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) 2 3
Cardiopathie 2 3
Kyste hydatique 1 2
Maladies inflammatoires chroniques de I’intestin 1 2
Epilepsie 1 2
Lithiase urinaire 1 2
Tumeur de sigmoide 1 2
Dermatomyosite 1 2
Tuberculose multifocales 1 2
Maladie de Charbon 1 2
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M Diabete HTA Tubeculose pulmonaire  ® HBP
Leptospirose IRC B Polyarthrite Rhumatoide ®BPCO

m Cardiopathie H SIDA B Kyste hidatique MICI

M Epélepsie H Lithiase Vésiculaire B Tumeure de segmoide m Dermatomyosite

B Maladie de Charbon Tubeculose multifocale

Figure 5 : Répartition des patients en fonction des tares associent
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6. Durée du séjour

La durée du séjour moyenne pour I’ensemble des malades est de 5,25+/-4,81 jours avec

des extrémes de 24 heures a 30 jours.

7. Foyer infectieux

Le siege du foyer infectieux initial a I'origine du choc septique est essentiellement

abdominal, pulmonaire et urinaire, les autres localisations sont beaucoup plus rares (Tableau 3).

Tableau Il : Répartition des malades en fonction du foyer infectieux

Foyer infectieux Nombre des cas Pourcentage (%)
Localisation digestive 41 41
Localisation pulmonaire 19 19
Uro-génitale 11 11
Parties molles 10 10
Neurologique 8 8
Hématologique 4 4
Rénale 3 3
Médiastinale 2 2
Dermatologique 1 1
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Figure 6 : Répartition des patients en fonction du foyer infectieux

8. Nature du germe

Un prélévement avec étude bactériologique a été réalisé chez 62 patients (52%).

Un germe a été retrouvé dans les différents prélévements effectués chez 43 patients

(43%).
Un ou plusieurs germes peuvent étre retrouvés chez le méme malade.
Tableau IV: Répartition des différents préléevements effectués
Nature du prélévement Nombre de fois réalisé

Poumon (Préléevement distal protégé, liquide pleural) 12
Sang (Hémoculture) 11
Abdomen (Pus, liquide péritonéal, liquide d’ascite, coulée de nécrose) 10
Urines  (ECBU) 9
Méninges (LCR) 4
Autres 2
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B Acinetobacter Baumannii Klebseilla Staphylocoque aureus

M Pneumocoque M Echerichia Coli m Pseudomonas Aerugenosa

Figure 7 : Les germes retrouvés dans les différents préléevements réalisés

9. Défaillances viscérales

Tous les malades ont présenté au moins une défaillance viscérale selon la définition de
FAGON.
La moyenne pour I’ensemble des patients est de 3,47 +/- 1,3 défaillances, avec des

extrémes de 1 a 5. Elles sont représentées par :

— Défaillance cardiovasculaire : chez 100 malades (100%)
— Défaillance pulmonaire : chez 82 malades (82%)
— Défaillance rénale : chez 41 malades (41%)
— Défaillance neurologique : chez 38 malades (38%)
— Défaillance hématologique : chez 12 malades (20,9%)
— Défaillance hépatique : chez 3 malades (3%).
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La répartition des malades en fonction du nombre de défaillances se fait comme suit :

— Une seule défaillance : 18 malades (18%)
— Deux défaillances : 32 malades (32%)
— Trois défaillances : 28 malades (28%)
— Quatre défaillances : 17 malades (17%)
— Cing défaillances : 5 malades (5%)

10. L’atteinte rénale

Une insuffisance rénale est notée chez 41 patients (41%) avec des taux moyens d’urée
sanguine de 0,83g/l et de créatinine de 29 mg/I.

12 patients ont présenté une insuffisance rénale a diurese conservée et 29 patients une
insuffisance rénale oligo-anurique.

La diurése est en moyenne de 977,12 ml/j +/- 316,19.

Une amélioration de la fonction rénale a été notée (sous traitement) chez 15 patients soit

36,58% des cas présentant une atteinte rénale.

11. Les éléments thérapeutiques

11.1. Le traitement symptomatique

Repose sur le remplissage vasculaire guidé par le monitorage de la pression artérielle, et
utilisation des catécholamines (adrénaline, noradrénaline, dobutamine) chez tous les malades.
> La durée moyenne de l'utilisation des amines vasopressives est de 3,6 +/- 3,2 jours avec des
extrémes de 1) a 16j
> Le recours a la ventilation artificielle s’est fait chez 82 patients (82%). La durée moyenne de

ventilation artificielle est de 5,3 j avec des extrémes de 24 heures et 28 Jours.
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> La corticothérapie : 68 patients (68%) ont bénéficié d’une corticothérapie a base
d’hemisuccinate d’hydrocortisone a la dose de 50mg/6h et de méthylprednisolone chez 3
patients avec des doses allant de 120 mg/12h a 1g/24h (patients présentant une pathologie
nécessitant une corticothérapie a visée anti-inflammatoire telles que la dermatomyosite). La
durée moyenne de la corticothérapie est de 4+ /- 3,2 jours.

> La transfusion sanguine a été réalisée chez 71 patients (71%). Les culots globulaires ont été
transfusés chez 60 patients avec un minimum de 2 culots globulaires et un maximum de 6
culots globulaires. Les culots plaquettaires ont été transfusés chez 8 patients avec un
minimum de 2 culots plaguettaire et un maximum de 6 culots plaquettaires. Le PFC a été

transfusé chez 3 patients avec un minimum de 6 et un maximum 16 poches.

11.2. Le traitement étiologique

L’antibiothérapie a été utilisée chez 100 malades (100%)
> Dans 11 cas (13%), I'antibiothérapie a été guidée par les résultats de la bactériologie déja
disponibles avant I’installation du choc septique.
> Dans 81 cas (81%), I'antibiothérapie a été probabiliste dans le choc septique d’origine
abdominale, [I'antibiothérapie est essentiellement a base d’une triple association
Céphalosporine de troisiéeme génération + métronidazole + aminoside ou quinolone chez 26
patients, et a base d’imipenéme + aminoside chez 15 patients.
Dans le choc septique d’origine pulmonaire : 19 patients ont bénéficié d’une association
de céphalosporine de troisieme génération, de quinolone, ou d’imipenéme avec un aminoside.
Dans le choc septique d’origine urinaire : 11 patients ont bénéficié d’'une association de
céphalosporine de troisieme génération ou d’une quinolone ou d’imipenéme avec un aminoside
> A noter que la notion d’une antibiothérapie préalable au développement du choc septique est

retrouvée chez 37 patients (37%).
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12. Evolution

Le taux de mortalité pour I’ensemble des malades est de 65 (65%) cela représente 23 %
de 'ensemble des déces survenus en réanimation chirurgicale durant cette période étudiée. Le

déces survient dans un tableau de choc réfractaire ou de défaillance multiviscérale.

13. Score de gravité

Le score de gravité simplifié 1l (IGS Il) calculé pour chaque malade durant les 24 premiéres

heures est en moyenne de 44,2 +/- 9,18.

I1l. FACTEURS PRONOSTIQUES LIES A LA MORTALITES :

1. Résultats de I’analyse unie variée

Les résultats de I’analyse unie variée sont résumés dans les tableaux suivants :
> Parametres démographiques : (Tableau V)
En comparant les patients survivants et les patients décédés I’dge était associé a une mortalité

plus élevée en analyse uni variée.

Tableau V : Résultats de I’analyse uni variée des parameétres démographique.

Variables Survivants= 35 Décédés = 65 0
nouM+/-ET nouM+/-ET
Age 36,65 +/-15,08 54,47+/-15,78 0,045
Sexe (M/F) 18/17 40/25 0,753 (NS)
Mac Cabe Classe 0 (%) 25(71,42%) 15(23,07%)
Mac Cabe Classe 1(%) 8(22,85%) 40(61,53%) 0,725 (NS)
Mac Cabe Classe 2 (%) 2(5,71%) 10(15,38%)

*p < 0,05 n =nombre de cas M = moyenne ET = Ecart type NS = Non significatif
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> Parametres cliniques : (Tableau VI)

Tableau VI: Paramétres cliniques, résultats de I’analyse uni variée

Variables

Survivants= 35

Décédés = 65

houM +/-ET houM+/-ET
IGS I 37 ,6+/-7,19 47,13+/-16,52 0,021
Lieu d’installation : Réanimation polyvalente | 18(51,42%) 36(55,38)
Lieu d’installation : Bloc opératoire 4(11,42%) 9(13,84%) 0,799 (NS)
Lieu d’installation : Service d’origine 13(37,14%) 20(30,76%)
Association de tares 14(40%) 52(80%) 0, 033
Foyer infectieux abdominal 20(57,14%) 21(32,30%)
Foyer infectieux pulmonaire 7(20%) 12(18,46) 0,69
Foyer infectieux urinaire 4(11,42%) 7(10,76%)
> Parametres biologiques : (Tableau VII)
Tableau VII : Parametres biologiques, résultats de I’analyse uni variée
Variables Survivants= 35 Décédés = 65 p
nouM+/-ET nouM+/-ET
Thrombopénie <100000/mm3 6(17,14%) 14(21,53%) 0,03
Anémie < 10g/100ml 18(51,42%) 50(76,92%) 0,02
TP < 50% 4(11,42%) 22(33,84%) 0,046
Insuffisance rénale 9(25,71%) 32(49,23%) 0,04

*p < 0,05
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> Germes en cause

Un germe a été retrouvé chez 8 patients 22,85% des survivants versus 35 patients
53,84% des décédés. La détection d’un germe a permis de guider ou de redresser le traitement
antibiotique chez 4 (11,42%) survivants et 15 (42,85%) décédés.

Dans les autres cas, I’évolution clinique était satisfaisante sans changement de
I’antibiothérapie.

Les germes obtenus les plus fréquents sont :
— Acinétobacter Baumannii : retrouvé dans les prélévements positifs de 16 cas (24,61%) des

décédés et 3 cas (8,57%) des survivants (P < 0,05).

— Klebsiella pneumoniae : retrouvé dans les prélevements positifs de 5 cas (7,69%) des
décédés et 3 cas (8,57%) des survivants (P >0,05).
— Staphylocoque Aureus : retrouvé dans les prélévements positifs de 4 cas (6,15%) des

décédés et 2 cas (5,71 %) des survivants (P >0,05).

Staphylocoque aureus

Klebseilla W DECES

OSURVIVANTS

Acinetobacter Baumannii

Nature des germes

Nomre des patients

Figure 8 : Répartition des patients

en fonction de la nature du germe et de I’évolution
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> Défaillances viscérales

Chez les décédés 31 (47,68 %) cas des patients avaient trois défaillances viscérales ou
plus contre 7 (20 %) cas dans le groupe des survivants.

La différence entre les deux groupes est statistiquement significative (P < 0,05)

Les défaillances qui influencent significativement le pronostic sont représentés par :

- La défaillance pulmonaire :

Elle est retrouvée chez 98,46% (64 cas) des patients décédés, contre 51,42 % (18 cas) des

survivants (P < 0,05).

— La défaillance rénale :

Dans le groupe des décédés 30 (46,15%) des cas ont développé une défaillance rénale,

contre 11 (31,42%) des cas dans le groupe des survivants (P < 0,05).

- La défaillance neurologique :

Dans le groupe des décédés 30 (46,15%) des cas ont développé une défaillance

neurologique, contre 6 (17,14%) des cas dans le groupe des survivants (P <0,05).

- La défaillance hématologique :

Dans le groupe des décédés 10 (15,38%) des cas ont développé une défaillance

hématologique contre 2 (5,71%) des cas dans le groupe des survivants (P <0,05).

— La défaillance hépatique :

Dans le groupe des décédés 3 (100%) des cas ont développé une défaillance hépatique

contre 0 (%) des cas dans le groupe des survivants (NS).
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2. Résultats de I’analyse multivariée

Nous retrouvons les résultats suivants en analyse multivariée, et a partir d’'un modele
englobant les variables suivantes (Tableau 11) :
- Age
- IGS 1
— Association de tares
- TP < 50%
— Insuffisance rénale
— Défaillance pulmonaire
— Défaillance neurologique
— Défaillance hématologique
Les facteurs pronostiques liés a la mortalité retenus apres régression logistique sont la
défaillance pulmonaire (OR=7,01; IC 95 % : 3,42-677,23 ; p =0,02) et une insuffisance rénale

(OR =21,28;1C 95 % : 1,09-460,12 ; p = 0,03).

Tableau VIII: Facteurs pronostiques de mortalité en choc septique selon L’analyse multivariée

. Intervalle de Intervalle de
: Ce Odds Ratio : . : \
Variable Significativité(p) (OR) confiance a 95% | confiance a 95%
(Inférieur) (Supérieur)
Age 0,58 1,16 1,03 4,43
IGS II 0,62 1,05 0,83 1,09
Association de tares 0,71 1,02 0,34 4,07
Insuffisance rénale 0,03 21,28 1,09 460,12
TP < 50% 0,16 4,44 0,79 10,98
Défaillance pulmonaire 0,02 7,01 3,42 677,23
Défaillance neurologique 0,89 3,24 0,63 11,80
Défaillance hématologique 0,07 13,39 0,96 200,21
Acinetobacter Baumannii 0,067 3,04 0,52 13,11

*p < 0,05
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|. Rappel:

Depuis 1992 le sepsis sévere est défini par un consensus international comme un syndrome de
réponse inflammatoire systémique qui sera a I'origine d’une défaillance multi viscérale. Le choc

septique est I’expression la plus grave (11).

1. Physiopathologie :

Le primum movens du sepsis sévere est I’interaction des cellules de I'inflammation activées
(monocytes, macrophages et neutrophiles) avec I'’endothélium vasculaire. Localement, puis de
facon diffuse, apparaissent des microlésions endothéliales qui conduisent a une ischémie
tissulaire d’aval. Cette série d’interaction et de conséquences endothéliales, plus ou moins
diffuses, va également entrainer la libération de médiateurs (cytokines dont TNF, interleukines,
protéases, leucotriénes, kinines, NO, composés plaquettaires, etc.) conduisant a une série de
réactions en chaine impliquant la cascade inflammatoire classique mais également le cycle de la

thrombose (5,12).

1.1. Réponse immunitaire au cours du sepsis (1): (Figure 9)

Le systéme immunitaire inné est capable de reconnaitre les agents infectieux par
I'intermédiaire d’un nombre limité de récepteurs appelés Pattern-recognition receptors (PRR).
Ces récepteurs reconnaissent des motifs conservés au sein des espéces bactériennes appelés
Pathogen-associated molecular patterns (PAMPs). Les PAMPs peuvent étre des molécules de
surface (lipopolysaccaharide, lipoprotéines, flagelline, peptidiglycane...) ou bien des motifs
internes libérés lors de la lyse bactérienne (fragments d’ADN, protéines de choc thermique).

Quatre grandes classes de récepteurs PRR ont été décrites a ce jour : Les Toll-like
Receptors (TLR), les C-type lectin receptors (CLR), les Retinoicacidinduciblegene 1-like receptors
(RLR) et les nucleotide-binding oligomerizationdomain-likereceptors (NLR) appartenant aux

complexes protéiques de I'inflammasome.

- 36 -



Choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostique

La réaction inflammatoire nécessaire a I’éradication de I’agent infectieux va provoquer
des lésions tissulaires responsables de la libération d’alarmines (DAMPs : Damage-associated
molecular patterns) qui vont aggraver I'inflammation.

PAMPs et DAMPs constituent de véritables signaux de danger qui, au-dela des concepts
de soi et non-soi, possedent la capacité de déclencher rapidement une réaction immunitaire.

La liaison de ces molécules a leurs récepteurs active des voies de signalisation qui
conduisent a l'activation du facteur de transcription NF-kB, a la transcription de génes de
I'inflammation, a la production de cytokines proinflammatoire (TNF-«, IL-1, IL-6...) et de
molécules antimicrobiennes (oxyde nitrique, défensines), et initient la maturation des cellules
dendritique. Les cytokines augmentent [I'activité bactéricide des cellules phagocytaires,
contribuent au recrutement des leucocytes au site de l'infection, favorisent I’hématopoiése et
induisent la fiévre.

Des densités importantes de PAMPs et DAMPs en rapport avec I'inoculum bactérien et les
lésions tissulaires peuvent ainsi induire une activation généralisée de la réponse immunitaire et
un véritable « orage cytokinique » qui fait qu’une réaction anti-infectieuse initialement favorable
a I’hote peut finir par devenir excessive et néfaste (1).

Le systeme du complément est également capable de reconnaitre des PAMPs. Trois voies
distinctes permettent d’activer la cascade du complément : la voie classique activée par les
complexes immuns, la voie alterne par la surface des pathogenes et la voie des lectines par des
oligosaccharides bactériens. L’activation du complément permet la formation d’opsonines qui,
en se fixant a la surface des pathogenes, vont favoriser leur phagocytose. Elle aboutit également
a la formation du complexe d’attaque membranaire C5b-C6-7-8-9 qui induit la lyse des
pathogénes, et la formation d’anaphylatoxines C3a et C5a, possédant un fort potentiel pro
inflammatoire. La fraction C5a est en particulier un puissant activateur des polynucléaires
neutrophiles et entraine une hyperperméabilité capillaire.

Les myeloid-derivedsuppressorcells (MDSC) constituent un ensemble hétérogéne de

cellules myéloides immatures. Elles posseédent deux contingents monocytaire et granulocytaire,
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et leur nombre augmente de facon importante dans de nombreuses situations d’inflammation
aigué. Elles sont impliquées dans la régulation ou la résolution de la réponse inflammatoire, en
particulier par I'intermédiaire d’une inhibition des fonctions lymphocytaires T.

Les réactions pro-inflammatoires, destinées a éliminer le pathogéne, sont tenues pour
responsables des dommages tissulaires collatéraux, alors que les réponses anti-inflammatoires
(importantes pour limiter I’extension locale et systémique des lésions) sont impliquées dans la

susceptibilité accrue aux infections secondaires (1).
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Figure 9 : Réponses immunitaires au cours du sepsis (1).
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1.2. Activation de la coagulation

Lors du sepsis, I'augmentation de I’expression du facteur tissulaire par le LPS induit une
surproduction de thrombine, la fibrine est alors produite en excés et la coagulation sanguine
augmente. Les cytokines Jouent un réle important dans cet état pro-coagulant, en particulier,
I'IL-1 et PI'lL-6 sont de puissants inducteurs de la coagulation tandis que L’IL-10inhibe
I’expression du facteur tissulaire. L’état pro-coagulant du sepsis provient également de la sous-
régulation de trois protéines naturellement anticoagulantes, a savoir I'antithrombine, la protéine
C et I'inhibiteur du facteur tissulaire. Deux grands systémes sont donc impliqués dans le sepsis :

I'inflammation et la coagulation. (3,13)

1.3. Conséquences physiopathologiques

La cause ultime de mortalité chez les patients septiques est due a I'apparition du
syndrome de défaillance multi-viscérale (SDMV) : Il existe une relation étroite entre le nombre

d’organes défaillants, leur sévérité et le taux de la mortalité.

1.3.1. Conséquences cardio-circulatoires

La défaillance cardio-circulatoire observée au cours du choc septique associe :

— Une insuffisance circulatoire de type distributive. Sa traduction hémodynamique est
typiguement hémodynamique avec débit cardiaque conservé ou élevé et résistances
vasculaires systémiques basses en rapport avec la vasoplégie. Il existe une hypovolémie
absolue ou relative liée a la vasoplégie et a I’hyperpermeabilité capillaire et veinulaire du
sepsis. L’hypovolémie altére les conditions de charge ventriculaire.

— Une atteinte myocardique précoce et une vasodilatation périphérique avec maldistribution
des débits sanguins régionaux entrainant une diminution de la perfusion tissulaire et une

altération de la micro-circulation.

Tous ces phénomeénes perturbent l'adéquation entre demande et apports locaux

d'oxygéne (14).
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1.3.2. Conséquences respiratoires

L'atteinte pulmonaire de type SDRA dans les formes les plus séveres est rapportée dans
environ 40% des cas.

Quelques heures apreés l'agression initiale, il y a une nécrose des cellules épithéliales
alvéolaires laissant l'interstitium en communication directe avec l'espace alvéolaire. Il y a donc
formation d'un exsudat dans l'espace alvéolaire qui constitue un oedeme pulmonaire de type
[ésionnel.

Si l'agression disparait, il se produit une phase de réparation avec formation d'un infiltrat
mononucléé. Un rétablissement structurel et fonctionnel est observé chez la plupart des
patients. Dans les autres cas, il se constitue une fibrose pulmonaire secondaire inconstamment

réversible. Les dommages alvéolaires diffus sont responsables de I’hypoxie (15).

1.3.3. Conséquences hépatiques et intestinales

L’atteinte hépatique est une dysfonction secondaire de pronostic défavorable. Elle
concerne les fonctions immunitaires et d’épuration du foie.
Deux stades décrivent la dysfonction hépatique :

— Une phase primaire au cours de laquelle I'hypoperfusion microvasculaire hépatique est
responsable d'une ischémie hépatique aigué ; ce phénomene est réversible en I'absence
de pathologie hépatique préexistante si le choc disparait.

- Une phase secondaire, avec apparition de lésions endothéliales et parenchymateuses,
phase pouvant se développer méme si l'infection semble maitrisée, I'endotoxine et les
médiateurs inflammatoires ont une responsabilité dans I’expression de cette seconde

phase.

L’atteinte de la muqueuse intestinale s’accompagne d’une augmentation de la
perméabilité intestinale et d’une majoration des phénomeénes physiologiques de translocation
bactérienne, favorisé par I'acidose, d’hypo perfusion ou d’hypoxie, et le NO. L’atteinte hépatique

est de sombre pronostic (15).
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1.3.4. Conséquences rénales

Le rein est également atteint précocement dans le choc septique. Les mécanismes sont
nombreux: hypovolémie, hypoxie, mais aussi atteinte des cellules endothéliales par précipitation
des complexes thrombine-antithrombine au niveau glomérulaire a la phase initiale du choc
septique. Plus tardivement, une exposition du sous endothélium et la production du

vasoconstricteur (16,17).

1.3.5. Conséquences neurologiques

Au cours du choc septique, le cerveau peut étre atteint par I’hypoxie, le bas débit,
I'insuffisance hépatique ou rénale. Deux mécanismes peuvent étre en cause : I’accumulation de
toxines et l'augmentation des neurotransmetteurs sérotoninergiques, catécholaminergiques

(18).

1.3.6. Conséquences endocriniennes

Il existe au cours du sepsis des perturbations endocriniennes affectant 4 systéemes

principaux:

> Axe hypothalamo-hypophysosurrénalien: Le cortisol plasmatique est augmenté au cours du
sepsis, secondaire a I’laugmentation de sécrétion de CRH et d’ACTH sous I’effet des cytokines
pro-inflammatoires (19).
Le choc septique peut générer une insuffisance surrénalienne. Son incidence est tres variable
(6 a 75%) en fonction des seuils utilisés. L’incapacité a produire du cortisol en réponse a
I’ACTH serait un critére de gravité, particulierement chez les patients ayant une cortisolémie
de base déja tres élevée.

> Axe glucose insuline : Il existe au cours du sepsis une hyperglycémie, due a la résistance de
I'insuline provoquée par les cytokines pro inflammatoires, et I'laugmentation des hormones
hyperglycémiants.

> Vasopressine : La vasopressine est responsable d’une action vasopressive et d’une action
antidiurétique. Dans le sepsis existe un déficit relatif, méme une insuffisance relative de la

vasopressine (20).
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> Axe thyroidien : Au cours du sepsis, le syndrome de baisse T3-T4 est caractérisé par une
baisse des concentrations plasmatiques des hormones thyroidiennes. Il est hautement

corrélé a la mortalité (21).

2. Diagnostic
Le diagnostic du choc septique doit étre le plus précoce possible. Il comporte deux volets
principaux : le diagnostic initial posé sur une forte suspicion clinique associée a des anomalies

biologiques, qui sera par la suite appuyée d’un diagnostic microbiologique.

2.1. Diagnostic positif

L’apparition des signes cliniques peut se faire de maniére brutale ou plus progressive.
Les symptomes du choc septique sont nombreux et peu spécifiques, ils correspondent les
critéres de SRIS, auxquels s’ajoutent des signes de choc et des signes d’infection.
L’identification des patients a risque est la premiére étape diagnostique dont va dépendre le
délai de prise en charge du malade et par conséquent son pronostic. Plusieurs scores ont été

proposés pour détecter :

> Score RISSC (22,23) (risk of infection to severe sepsis and shock score): (Tableaul 3)
Intéressant pour dépister précocement les infections potentiellement graves, ce score n’a pas

encore été validé.
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Tableau IX : Score de RISSC

Criteres Points
Température > 38,2 °C 5
Fréquence cardiaque > 120/ min 3
Pression artérielle systolique < 110 mm Hg 4
Ventilation mécanique 6,5
Plaquettes < 150.109/I 4
Natrémie >145 mEq/I 4
Bilirubinémie > 30 umol/I 3
Bactériémie primaire 6
Péritonite 4
Infection a Cocci Gram positif 2,5
Pneumonie 4
Infection a Gram négatif aérobie 3

La survenue d’un sepsis séveére ou d’un choc Septique a 28j

— Faible risque (0 a 8 points) 8,8%
— Risque modéré (8 a 16 points) 16,5%
— Hautrisque (16 a 24 points) 31%
— Trés haut risque (> 24 points) 55%
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> Le Pneumonia Severity Index, mieux connu sous le nom Score de FINE (23) : (Tableau X)

Tableau X : Score de Fine

Critéres Points
Homme Age
Femme Age -10
Maison de retraite +10
Cancer évolutif +30
Hépatopathie chronique +20
Insuffisance cardiaque congestive +10
Maladie cérébro-vasculaire +10
Insuffisance rénale +10
Statut mental altéré +20
Fréguence respiratoire supérieure a 30 min-1 +20
Pression artérielle systolique inférieure 2 90 mm Hg +20
Température inférieure a 35 °C ou supérieure ou égale a 40 °C +15
Pulsations supérieures ou égales a 125 min-1 +10
PH artériel inférieur a 7,35 +30
Urée plasmatique supérieure ou égale a 11 mmol/I +20
Epanchement pleural +10
Pa02 inférieure a 60 mm Hg +10
Hématocrite inférieur ou égal a 30% +10
Glycémie supérieure a 13 mmol/I +10
Natrémie inférieure ou égale 130 mmol/I +10

Le PSI évalue la probabilté de mortalité a 28 jours (Tableaul3)en classant les patients en
5 catégories de risque croissante :
Classe I-ll-Ambulatoire (< 70 points) 0,6-0,7 %

Classe lll-Hospitalisation (71 a 90 points) 0,9-2,8 %
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Classe IV—Hospitalisation (91 a 130 points) 8,2-9,3%

Classe V—Hospitalisation en réanimation (> 131 points) 27-31%
Ces scores sont basés sur un calcul qui inclut des données biologiques, voire d’identification
bactériologique et la positivité des hémocultures ce qui compromet leur applicabilité, s’ils

prennent en compte les comorbidités, aucun n’integre le niveau d’immunodépression.

2.1.1. Signes clinigues
a. Latempérature
L’état de choc survient habituellement aprés un clocher thermique avec des frissons
intenses (24).
L’hyper ou I’hypothermie traduisent une réponse inflammatoire systémique mais ne sont

pas spécifiques d’une infection.

b. Les signes cutanés

Au début, les extrémités sont chaudes, séches, bien perfusées. L’évolution est marquée

par I’apparition de marbrures, les extrémités deviennent froides, moites et cyanosées (24).

c. Lapression artérielle (PA)

L’hypotension est définie par une pression systolique inférieure a 90 mm Hg ou une
réduction a >50 mm Hg (ou de 30%) par rapport aux valeurs habituelles (23). Au stade initial

I’hypotension est Inconstante. Secondairement, la PAS est basse et la différentielle pincée (24).

d. La fréqguence cardiaque (FC)

Classiqguement, le stade initial est marqué par une accélération de la FC, le pouls est
bondissant. Secondairement, on note des valeurs plus élevées de la FC avec un pouls devient

filant (24).

e. L’état rénal
Il est possible de retrouver une atteinte rénale avec une oligurie inférieure a 0,5 mL/kg/h

(24).
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f. L’état respiratoire

La polypnée initiale avec une hypoxémie, I’évolution est marquée par le syndrome de

détresse respiratoire aigiie (24).

g. L’état neurologigue

Des modifications discrétes de I’humeur, de la conscience ou une confusion, |’évolution

est marquée par un état d’agitation (24).

2.1.2. Signes paracliniques

a. Echographie-doppler cardiaque

Elle montre classiquement une augmentation initiale du débit cardiaque (QC), de I'index

cardiaque (IC), et une diminution de la surface télé diastolique du ventricule gauche (VG).

b. Recherche du foyer infectieux :

La recherche est souvent orientée par I'anamnese et I’examen clinique initial (24) :
Les hémocultures sont systématiques a chaque pic fébrile ou lors d’un frisson.
En présence de nitrites, un examen cytobactériologique des urines (ECBU) est demandé.

Devant une symptomatologie pulmonaire, les prélevements bronchiques sont réalisés.

vV Vv V VY

Toutes les plaies, et tous les écoulements de pus et les liquides de drainage doivent étre

prélevés.

> les préléevements per opératoire, doit étre acheminés apres avoir prévenu le
bactériologiste.

> Les prélevements des liquides de drainages postopératoires doivent étre réalisés.

> Des examens radiologiques peuvent étre demandés en fonction de I’orientation clinique.

2.1.3. Conséquences biologiques du choc septique

> L’ionogramme sanguin est urinaire est généralement altérée (25).

> L’hyperglycémie reflete la sécrétion adrénergique initiale (25).
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> La numération formule sanguine : la leucopénie avec neutropénie est de mauvais
pronostic (26).

> La bilirubine, les phosphatases alcalines sont généralement élevées (25).

> Exploration de I’hémostase avec taux de TP, TCA, et D-Dimeres pour dépister le
syndrome CIVD (25).

> pH et lactates artériels : ’acidose est le plus souvent une acidose lactique (25).

> L’élévation des transaminases, des LDH, de I'amylasémie, et des CPK (25).

2.2. Diagnostic différentiel

2.2.1. Chocs hypovolémiques

Il existe une diminution de la masse sanguine due a une hémorragie ou a une diminution
du volume plasmatique par déshydratation ou fuite plasmatique, notamment en cas de brilures

étendues(26).

2.2.2. Choc cardiogénique

L’atteinte de la fonction cardiaque peut étre liée a une atteinte du muscle lui-méme, ou
étre liée a une diminution de I'éjection ventriculaire droite ou gauche, ou des deux ventricules

(26).

2.2.3. Choc anaphylactique

La notion de terrain atopique est fondamentale, la présence d’un bronchospasme, d’un
cedéme de Quincke ou d’un érythéme de type urticaire sont des éléments en faveur de

I’anaphylaxie (26).

2.2.4. Chocs d’allure septigue, mais d’origine non infectieuse

Peuvent se rencontrer au cours de pathologies diverses, accompagnées d’une réaction
inflammatoire systémique. C’est le cas des pancréatites aigues, des traumatismes sévéres, des

vascularites systémiques (25).
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2.3. Evolution
Les modalités évolutives d’un choc septique restent imprévisibles pour un malade donné

soit vers la guérison, soit vers le décés (27).

2.3.1. Laguérison

Elle se traduit par la disparition des signes de choc, I'éradication du foyer infectieux et

I’absence de rechute (28).

2.3.2. Hypotension artérielle réfractaire

La vasoplégie peut s’aggraver et aboutie au décés en 3 a 72 heures en moyenne dans un

contexte de collapsus, d’anurie, de SDRA, de CIVD et de I'insuffisance myocardique (25).

2.3.3. Défaillance multi viscérale

Les organes cibles les plus rapidement atteints sont les reins, les poumons, le systeme
nerveux, I’appareil digestif et le systéme hématologique (25).
> L’atteinte rénale
Elle est liée a une tubulopathie aigue qui s’y traduit par une oligoanurie avec ses

conséquences métaboliques, et pouvant aboutir a I’épuration extrarénale (24,25).

> L’atteinte pulmonaire
La majorité des patients présentant un choc septique vont développer un syndrome de
détresse respiratoire aigué (SDRA) avec hypoxémie sévere et hypertension artérielle pulmonaire

(24).

» L’atteinte neurologique
Un coma profond ou des signes de focalisation doivent faire suspecter une complication

locale telle qu’un abcés, une méningite, ou un accident vasculaire cérébral (28).

> L’atteinte hématologique
Elle associe : une thrombopénie, une neutropénie, et une insuffisance médullaire aigue

peut étre observée, avec pan cytopénie (28).
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> L’atteinte digestive
Liée a une perturbation du flux splanchnique dans certains territoires sensibles avec
ischémie muqueuse, des ulcérations compliquées d’hémorragie digestive secondaire. L’ictére est

tardif (25).

3. Traitement

Dans le cadre de la Surviving Sepsis Campaign, les experts ont mis au point un protocole
international comportant des recommandations pour la prise en charge des patients présentant
un choc septique. Le traitement est tout d'abord constitué par I’éradication de I’agent infectieux

en cause, ensuite le traitement est symptomatique avec une réanimation intense (29).

3.1. Traitement symptomatigue

3.1.1. Réanimation initiale

La réanimation initiale doit étre débutée deés les six premiéres heures, les objectifs
hémodynamiques a atteindre est une pression veineuse centrale (PVC) entre 08 et 12 mmHg,
une pression artérielle moyenne >a 65 mm Hg, une diurése > a 0,5ml /kg/h et une saturation
veineuse centrale en oxygéne supérieure a 70% (SvcO2), saturation en oxygene du sang veineux
mélé (cathéter en artere pulmonaire) > 65 % (29).

Le choix de la PVC est contestable. Il est probablement basé sur son universalité et la
facilité de sa mesure. Toutefois, de nombreuses études ont montré ses limites pour prédire la
réponse au remplissage.

Les indices dynamiques, reposant sur l’interaction coeur-poumon, ont de meilleures

performances.

a. Remplissage

Le remplissage peut étre effectué par administration de colloides ou de cristalloides. Les
objectifs d’optimisation hémodynamique au cours des 6 premieres heures de réanimation repris
par les recommandations de la campagne pour la survie du sepsis (29,30) et les sociétés
francaises d’anesthésie et réanimation ont été définis sur les données de I’étude de Rivers et al

(31).
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Figure 10 : Prise en charge hémodynamique initiale du sepsis sévére (31)
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> Cristalloides versus colloides

Les cristalloides sont recommandées en premiére intention. Les colloides sont
déconseillés. Ces modifications sont basées sur plusieurs publications récentes mettant en
exergue un risque rénal augmenté avec les hydroxyethylamidons chez les patients en sepsis
grave et choc septique. Les experts précisent que les données de I'étude CRYSTAL, dont les
résultats sont favorables a I'utilisation des colloides, n'ont pas été prises en compte dans leur
analyse.

Les colloides sont connus pour leur néphrotoxicité et des modifications de la coagulation,

quoique le remplissage vasculaire soit un traitement essentiel du choc septique (22).

Tableau XI : Pouvoir théorique d’expansion volémique des différents solutés (22)

S Composition Pouvoir Durée d’efficacité+/-
Cristalloides d’expansion th
Sérum physiologique Na Cl 0,9 % 0,2 2 heures
Sérum hypertonique NacCl7,5% 2 1 heures
Ringer lactate Na Cl 0,6 % 0,2 2 heures
Colloides
Plasmion® Gélatine 6 % Na CI 0,54 % 1 3heures
Elohes® Hydroxy éthylamidon 6 % 1,3 14heures
Hestéril® Hydroxy éthylamidon 6 % 1,3 7heures

> L’albumine
L'utilisation de [I’albumine est suggérée en seconde intention, notamment aprés

I’administration de 30 ml/Kg de cristalloides.

- 5] -




Choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostique

> La transfusion

L’administration de concentrés globulaires, une fois résolue I'hypo perfusion tissulaire,
est indiquée lorsque le taux d’hémoglobine (Hb) < a 7g/dl, en dehors de toute pathologie
coronaire, d’hémorragie aigué ou d’acidose lactique, dans le but d’obtenir un taux d’Hb compris
entre 7 et 9 g/dl (32).

Le plasma frais congelé ne doit pas étre utilisé en I'absence de saignement ou de
procédure invasive.

Les plaquettes sont administrées de facon prophylactique si le chiffre est inférieur a

100.000/mm3.

b. Médicaments vaso-actifs (tableau 12)

Les diverses amines vasopressives agissent via la stimulation des récepteurs alpha et béta
adrénergiques. Au cours du choc septique, le remplissage doit étre rapidement accompagné
d’'une administration de drogues vaso-actives. L’agent de premiére intention est la
noradrénaline, elle augmente la PAM par un effet vasoconstricteur avec un faible répercussion
sur la FC et moins d’augmentation du volume d’éjection systolique comparée a la dopamine.

L’adrénaline est considérée comme agent de seconde ligne.

La dopamine est a utiliser comme agent vasopresseur alternatif a la noradrénaline
uniquement chez des patients soigneusement sélectionnés (par exemple, les patients présentant
un risque faible de tachyarythmie et de bradycardie absolue ou relative. Il est déconseillé
d’utiliser une faible dose de dopamine pour la protection rénale.

L’utilisation de la dobutamine est recommandée apres le remplissage et la mise en route
du traitement vasoconstricteur lorsque I'index cardiaque est inférieur a 2,5 |/min/m?2 et lorsque
la SvcO2 est inférieure a 70 % malgré un remplissage bien conduit. La nouveauté est la
possibilité d’utiliser de faibles doses de dobutamine devant des signes d’hypoperfusion en dépit
de la normalisation de la pression artérielle moyenne et de la correction du volume vasculaire.

Le sevrage de catécholamines devrait débuter lorsque les objectifs cliniques et

hémodynamiques sont atteints et maintenus stables pendant plusieurs heures (34).
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Tableau XlI: Effets pharmacologiques et posologies usuelles des principales catécholamines

utilisées dans le traitement des états de choc (26)

Coeur Vaisseaux
Drogue Posologie
Bitonicardiaque | ovasocostricteur | xzvasodilatateur
Noradrénaline 0,5-10mg/h + +++ 0
Dobutamine 5 - 20ug/kg/min +++ 0 +++
Dopamine 5 - 20ug/kg/min ++ ++ 0
Adrénaline 0,5-10mg/h +++ ++ +

c. Vasopressine et terlipressine

La vasopressine peut étre utilisée a des doses allant de 0,01 a 0,04 unité/ minute. Une
dose a 0,03 unité/ minute peut étre associée a la noradrénaline pour atteindre les objectifs
hémodynamiques et diminuer les doses de noradrénaline. Des doses supérieures a 0,03
unité/minute doivent étre réservées aux patients ayant un index cardiaque conservé en cas
d’échec de la noradrénaline ?

La terlipressine peut aussi étre utilisée en cas d’absence de vasopressine, en injectant de
0,5 al mg en bolus intraveineux direct pour les sujets de 50 a 70 kg, de 1 a 1,5 mg pour les
sujets de 70 a 90 Kg, et de 1,5 a 2 mg pour les sujets de plus de 90 kg. A priori, la dose peut

étre répétée aprés 4 a 6 Heures (34).

3.1.2. Traitement adjuvant

a. Sédation, analgésie et curarisation :

La sédation continue ou intermittente doit étre réduite le plus possible chez les patients
en sepsis sévere ventilés et présentant une défaillance respiratoire. L'utilisation de protocoles
limitant la sédation analgésie permet de réduire la durée de la ventilation mécanique (30).

Les curares doivent étre évités le plus possible chez les patients atteints de sepsis sévere

sans SDRA.
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b. Ventilation mécanigue

Des études indépendantes ont montré que la diminution du volume courant (< 6 ml/Kg)
chez les patients présentant un SDRA permettait d’améliorer leur survie comparativement a des

patients ventilés avec des méthodes conventionnelles (12ml/ kg) (17).

c. Traitement de I’insuffisance rénal

Une fois la défaillance rénale installée, le recours a I'épuration extrarénale (EER) par
I’hémodialyse intermittente ou I’hémofiltration veinobveineuse continue est nécessaire (18).

Sur un taux d’urée plasmatique d’au moins 30 m mol/l ou une oligurie inférieure a 200
ml sur 12 heures mais dans certaines formes d’évolution plus rapide, I'indication repose sur les

complications déja présentes (22).

d. Controle glycémique

Le contrble de la glycémie par la perfusion continue d’insuline ainsi qu’une perfusion de
soluté glucosé est devenue un standard chez les patients de réanimation, aprés la stabilisation
initiale du patient.

Une approche protocolaire de la gestion de la glycémie doit étre utilisée chez les patients
en soins intensifs atteints de sepsis sévére, une perfusion continue d’insuline est démarrée
lorsque 2 mesures de glycémie sont > 180 mg/dl. Cette approche protocolaire doit cibler une

glycémie supérieure < 180 mg/dl, plutot qu’une glycémie supérieure < 110 mg/dl.

e. Les glucocorticoides

Au cours du choc septique, il existe fréquemment une insuffisance surrénalienne, le plus
souvent relative. Il définit par un taux de cortisol dans le sang inférieur a15 ug dl/1 ou entre 15
et 34 ug dl /1. Ainsi, 'administration de corticoides est recommandée au cours du choc septique
résistant au traitement par catécholamines. La dose d’hémisuccinate d’hydrocortisone

actuellement recommandée est de 200 mg/j. La durée de traitement est de 5 a 11 jours (35).
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Il est recommandé de ne pas utiliser I’hydrocortisone si le remplissage et les
vasopresseurs restaurent dans un délai bref I’hémodynamique. En cas d’utilisation la réalisation

du test au SYNACTHENE n’est pas recommandée.

f. Protéine C activée recombinée humaine

Indiquée pendant longtemps dans le traitement de I'adulte présentant un sepsis sévere
avec plusieurs défaillances d'organe en complément a une prise en charge conventionnelle
optimale. Cette thérapeutique adjuvante a été retirée du marché et ne fait plus partie des

recommandations.

g. Traitement par bicarbonate

Il ne faut pas utiliser les bicarbonates de sodium dans d’acidose lactique induite par

I’hypoperfusion si pH > 7,15 (29).

h. Prophylaxie de la thrombose veineuse

Il faut associer la prophylaxie mécanique et pharmacologique chez les patients a haut

risque de thrombose veineuse profonde (30).

i. Prophylaxie de I'ulcére de stress

Il faut réaliser une prophylaxie de l'ulcére de stress en utilisant un anti-H2 ou un

inhibiteur de pompe a proton (30).

3.2. Traitement étiologigue anti infectieux

3.2.1. L’antibiothérapie

La précocité et la qualité de I'antibiothérapie initiale sont des éléments majeurs du
pronostic des états septiques graves, a cOté de la prise en charge hémodynamique (36). Les
données cliniques permettent généralement de guider les prélévements locaux, en complément
des hémocultures systématiques prélevées. Une fois cette démarche effectuée, le choix des
antibiotiques et la décision d’administration peuvent étre pris, tandis que le traitement

symptomatique est poursuivi. Le choix du traitement antibiotique est fonction du mode
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d’acquisition de I'infection, du foyer infectieux présumé, de I’épidémiologie générale et locale,
de la pharmacodynamie des molécules utilisées et des risques d’intolérance prévisibles. Les
doses prescrites doivent étre maximales d’emblée, parentérales, souvent avec une dose de
charge initiale, en particulier pour les bétalactamines (37). En I'absence d’orientation étiologique
initiale devant un état septique grave, on débutera un traitement empirique par une association
définie localement (le plus souvent une bétalactamine a large spectre active sur les
staphylocoques, les streptocoques et les entérobactéries dans les infections communautaires, ou
une céphalosporine active sur le pyocyanique dans les infections nosocomiales, en association
avec un aminoside). Dans tous les cas, le traitement doit étre réévalué dés réception des
premiers résultats microbiologiques et de maniére systématique, 48 heures aprés le début du
traitement. L’antibiothérapie doit étre stoppée immédiatement si I’état de choc n’est pas

d’origine infectieuse (30,23).

3.2.2. Contrdle du foyer infectieux

L’éradication chirurgicale d’un foyer infectieux ne doit étre envisagée qu’apres les
premiéres mesures de réanimation mises en place. Si l'origine de [I'infection n’est pas
déterminée, il semble souhaitable de retirer et changer tous les accés intravasculaires.

Selon ses recommandations du surviving sepsis campaign il faut (30) :

e Rechercher un foyer infectieux accessible a un drainage percutané ou a un traitement
chirurgical.

e Choisir un moyen de traiter le foyer infectieux le moins délabrant possible tout en étant
efficace.

e Instituer les mesures de controle du foyer infectieux dés que celui-ci est identifié

e Retirer les dispositifs d’accés intraveineux qui peuvent étre potentiellement infectés.

3.3. Stratégie d’une prise en charge précoce

En pratique nous résumons la démarche diagnostique et thérapeutique initiale ci-dessous

(figure 11, tableau XIlI) (38,39) :
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Figure 11: Démarche diagnostique et thérapeutique devant un syndrome septique (38)

Tableau XIV: Les objectifs thérapeutiques de la « Campagne survivre au sepsis »

(Surviving Sepsis Campaign) (39)

Objectifs pour les trois premiéres heures

Objectifs pour les six premiéres heures

1) Mesurer la concentration artérielle de
lactate.
2) Prélever  des
I'administration des antibiotiques.
3) Administrer une antibiothérapie probabiliste
a large spectre.
4) En cas d'hypotension ou lactatémie > 4
mmol/l (36 mg/dl) :

Débuter une expansion volémique avec 30

ml/kg de cristalloide.

hémocultures avant

- Utiliser des vasopresseurs pour maintenir la
PAM > 65 mmHg, si I'hypotension persiste
malgré I'expansion volémique initiale.

5) En cas d'hypotension ou d'hyperlactatémie
(> 4 mmol/l) persistantes :

- Mesurer la pression veineuse centrale (PVC)
- Mesurer la saturation veineuse centrale en
oxygeéne (ScvO3)

Les objectifs de la réanimation sont les
suivants :
- PVC = 8 mmHg.

-ScvO, =70 %
- Lactatémie normale.
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Il. Analyse statistique :

1. Incidence

Aux états unis, 750000 patients présentant un sepsis grave ont été recensés en 1995.
Son incidence ne cesse d’augmenter (40).

Au Royaume-Uni en 2003 I'incidence des syndromes septiques graves était de 51 cas
pour 100000 habitants soit 27,1 pour 100 admis en réanimation (41,42), et de 68 cas pour
100000 habitants soit 11,8 pour 100 admis en Nouvelle Zélande en 2004 (43).

Dans une étude allemande portant sur 656 patients, I'incidence du choc septique est de
7% (44).

Dans une thése réalisée au service de réanimation chirurgicale a I’'Hopital Avicenne entre
janvier 2006 et décembre 2009 portant sur 86 cas, I'incidence du choc septique était de 6,2%
(45).

L’enquéte « Episepsis », menée en (2001) dans un grand nombre de services de
réanimation francais, a permis de montrer qu’une fraction d’environ 15% des malades
hospitalisés en réanimation, présentaient un syndrome septique grave (46).

En France, une étude a rapporté une augmentation progressive des hospitalisations pour
choc septique atteignant 9,7% des admissions en réanimation en 2000 (47). L’incidence globale

du choc septique était de 8,2% (47).

Dans notre série I'incidence est légérement plus basse (6,05%) mais reste sensiblement

comparable aux chiffres suscités.
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Tableau XV : Estimation de I’incidence du choc septigue dans diverses études

Auteur Année Incidence
Annane et al (47) 2003 8,2%
Alberti et al (41) 2002 11,4%
Z. Andaloussi (45) 2009 6,2%
Notre série 2014 6,05%

2. Age

Le risque de développer une infection sévere croit significativement a partir de 60 ans
(46), de ce fait le choc septique peut se voir a tout 4ge mais il est particulierement fréquent chez
le sujet agé.

Dans I'étude francaise portant sur 8251 cas de choc septique de 1993 a 2000, I'age
moyen était de 61,4 +/- 16,6 (47).

Une étude portant sur 10694 patients durant 40 ans (de 1958 a 1997) a montré que I’age
moyen est de 57 Ans (41).

Dans I’étude réalisée au service de réanimation chirurgicale a I’'Hopital Avicenne entre
Janvier 1997 et décembre 1998, I’dge moyen des patients était de 55,6 ans +/- 14,4 (29).

Dans une autre étude réalisée au service de réanimation chirurgicale a I’Hopital Avicenne
entre janvier 2006 et décembre 2009, I’Age moyen des patients était de 52,1 ans +/- 17,5 (45).

L’Age moyen dans notre série est plus bas que celui retrouvé dans les études suscités
puisque il est de 48,06 ans +/- 18,28.

Le taux élevé du choc septique a cet age s’expliquerait par la fréquence des tares

associées.
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L’age jeune par rapport aux données de la littérature s’expliquerait par les particularités
sociodémographiques de notre pays ou la population est plus jeune par rapport aux pays

occidentaux.

Tableau XVI : L’dge moyen de survenue du choc septique dans diverses études

Auteur Année Moyen d’Age
M, Alilou (29) 2000 55,6 +/- 14,4
Annane et al (47) 2003 61,4 +/-16,6
Z, Andaloussi (45) 2009 52,1+/-17,5
Notre série 2014 48,06+/-18,28

3. Sexe

Les hommes sont plus touchés que les femmes, cette différence apparait a partir de 60
ans (46).

Dans la méme étude francaise réalisée entre 1993-2000, il y avait une prédominance
masculine avec seulement 36,7 % des femmes touchées (47). Le sexe ratio étant de 1,7.

Dans la méme I’étude réalisée au service de réanimation chirurgicale a I’'Hopital Avicenne
entre Janvier 1997 et décembre 1998, le choc septique était a prédominance masculine avec un
sexe ratio a 2 (29).

Dans le méme service, entre Janvier 2006 et décembre 2009, le choc septique était a
prédominance masculine avec un sexe ratio a 1,5 (45).

Dans notre série, le sexe ratio était estimé a 1,22 similaire aux données de la littérature.

4. Classification de Mac Cabe

Dans cette étude francaise multicentrique réalisée sur 8251 cas de choc septique, 47,2%

de patients avaient une classe de Mac Cabe> 0 (47).

- 60 -




Choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostique

Dans la méme I’étude réalisée au service de réanimation chirurgicale a I’'Hopital Avicenne
entre Janvier 2006 et décembre 2009, 63% des patients avaient une classe de Mac Cabe> 0 (45).

Dans le méme service, entre Janvier 1997 et décembre 1998, 29% des patients avaient
une classe de Mac Cabe> 0 (29).

Dans notre série 60% des patients avaient une classe de Mac Cab >0

Le taux élevé du choc septique dans les classes de Mac Cabe> 0, explique en partie le

taux de mortalité élevé.

5. Association de tares

Dans la méme étude francaise, 3,2% des patients présentaient une IRC et 2,2% un diabete
(47).

Dans I’étude réalise a Rabat, entre 1997 et 1998, 10% des patients présentaient un
diabete, 4% une IRC (29).

Dans le méme service entre 2006 et 2009, 11,6% des patients présentaient un diabéete,
10,5% une HTA, 7,2 une tuberculose pulmonaire, et 2,3 une IRC (45), contre respectivement
38%,18%, 8%, et 3% dans notre série.

En matiere de diabéte, cette différence avec les données de la littérature pourrait
s’expliquer par une mauvaise gestion de base des diabétiques du fait d’un niveau socio-

économique bas.

6. Durée du séjour

Dans la méme étude francaise, la durée du séjour moyenne dans les différents services
de réanimation était de 15,2 j +/- 21,3 (47).

Entre1997 et1998 a, la durée du séjour moyenne des patients atteints de choc septique
était de 8,64 j +/-4,42 (29).

Dans le méme hopital entre 2006 et 2009, la durée du séjour moyenne des patients

atteints de choc septique était de 6j (1- 14) (45).
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Dans notre étude elle est de 5,25j (1-30), similaire au donné de la littérature.

7. 1GS I

Dans la méme étude francaise multicentrique, la valeur moyenne de I'lGS |l était de 58,3
+/-23,9 (47).

Elle était 42,5 +/- 15,3 I'étude réalisée a Rabat entre 2006 et 2009 (45).

Dans le méme service entre 1997 et1998 la valeur moyenne de IGSII était 35+/-11(29).

Dans notre série la valeur moyenne de I'IGS Il est de 44,2 +/- 9,18.

Cette comparaison révele un score IGS Il plus élevé dans notre série par rapport a celles
réalisés a Rabat. Ces résultats pourraient étre expliqués par a un retard de prise en charge
initiale des patients et/ou une association de facteurs aggravants notamment le terrain
initialement altéré.

L’explication de la différence avec les pays occidentaux probablement par le

vieillissement de la population dans ces pays.

8. L’agent infectieux

La fréquence des bactéries a gram positif est estimée a 30 a 50%, a 25 a 30% pour les
bactéries a gram négatif et a 6 a 12% pour les virus, les parasites et les champignons (3). La
proportion d’infections a bacilles gram négatif a diminué au profit des infections a gram positif

et des infections fongiques (3) (47).

Entre 1997 et 1998 a Rabat, un germe a été retrouvé chez seulement 33% des patients
avec prédominance des bacilles a gram négatif qui représentaient 72,2% des cas. Les cocci a

gram positif représentaient 21,2% des cas et les levures 6,1 % (29).
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Dans la derniere étude a Rabat entre 2006 et 2009, un germe a été retrouvé chez
seulement 43% des patients avec prédominance des bacilles a gram négatif qui représentaient

82,7% des cas. Les Cocci a gram positif représentaient 17,3% des cas (45).

Dans notre série, un germe a été retrouvé chez 43% des patients avec prédominance des

bacilles a gram négatif qui représentait 77% des cas contre 23% pour les cocci a gram positif.
Ce profil bactériologique différent des données de la littérature.

S’explique par le nombre réduit d’examens bactériologiques pratiqué au niveau du

service et les problemes de fonctionnement du laboratoire de bactériologie et parasitologie.

9. Le site infectieux

Le poumon est devenu le premier site infectieux, devant I’abdomen et le tractus urinaire

(3, 46, 47).

En fait, entre1997 et 1998 a Rabat, les origines abdominales et urinaires étaient

prédominantes (41%), suivies par I’origine pulmonaire (29).

Entre 2006 et 2009 au méme service, les origines abdominales (55,8%), et l'origine

urinaires 23, 3% étaient prédominantes suivies par I'origine pulmonaire (16,3%) (45).

Dans notre étude I'origine abdominale représente 41% des cas contre19% des cas pour

I’origine pulmonaire et seulement des 12% cas pour I'origine urinaire.

Cette différence avec les données de la littérature s’explique par le type de recrutement
des patients dans notre service essentiellement digestif, et urologique, et le taux élevé des

pneumopathies acquises sous ventilation mécanique compliqués de choc septique.
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10. Mortalité

La mortalité a baissé au cours des dix derniéres années, mais demeure néanmoins élevée
allant de 42% pour sepsis sévére et choc septique confondus, a plus de 60% pour le choc
septique seul (3,47). Dans la méme étude francaise, la mortalité du choc septique était de 60%

mais en diminution depuis 1997 (41).

Entre Janvier 2006 et décembre 2009, le taux de mortalité dans service de réanimation
chirurgicale de Rabat était de 67,4% pour I'’ensemble des malades, ce qui représentait 23 % de

I'ensemble des déces survenus en réanimation durant la période étudiée (45).

Dans note série, on note une légére baisse du taux de mortalité qui est de 65%, ce qui

représente 23% de I’ensemble des décés survenus en réanimation.

Le déces survient essentiellement dans deux tableaux :
» Tableau d’hypotension réfractaire.

* Tableau de défaillance multi viscérale qui peut accompagner ou succéder au choc.

Ce taux de mortalité élevé peut s’expliquer par le profil des malades pris en charge dans
le service de réanimation, avec la réalisation de plus en plus de chirurgies a des dges avancés et

de chirurgie néoplasique, mais aussi a un retard de prise en charge certain.
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Tableau XVII : Tableau récapitulatif comparatif des principaux paramétres épidémiologiques

Notre série Z, Andaloussi Annane et al M, Alilou
Paramétre (n=100) (n=86) 2010 (n=8251) (n=100) 2000
2015 (45) 2003 (47) (29)
Incidence 6,05% 6,2% 8,2% 7,7%
Age 48,06+/-28 52,1+/-17,5 61,4+/-16,6 | 55,6ans+/- 14,38
Sexe ratio (H/F) 1,22 1,5 1,7 2
IGS I 44,2+/-9,18 42,5+/-15,3 58,3+/-23,9 35+/-11
IRC 3% 2,3% 3,3% 4%
Diabete 38% 11,6% 2,2% 10%
Durée du séjour 9,25) (1; 30) 15,2+/-21,3 29) (4-21) 8,6]j+/-4,4
Mac Cabe> 0 60% 73,3% 47,2% 29%
Premier site infectieux abdomen abdomen poumon Abdomen
Mortalité 65% 67,4% 60% 72%
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11. Facteurs pronostiques liées a la mortalité

Un certain nombre de facteurs peut étre intimement associé a un mauvais pronostic dans
le choc septique. Une analyse détaillée des facteurs pronostiques associés aux infections et états
septiques a été réalisée dans l'enquéte européenne « Euro sepsis ». Les variables restant

significativement associées au déces sont de trois ordres (41) :
* Les pathologies associées chroniques
* L’importance des altérations physiologiques et dysfonctions d’organes
= Les caractéristiques de I'infection

Les pathologies sous-jacentes dominant le pronostic sont la cirrhose hépatique,
I'insuffisance cardiaque et I'existence d’une immunodépression. Un risque plus élevé de décés
est noté chez les femmes. Une admission de cause médicale est associée a un risque accru par
rapport a une admission de cause chirurgicale ou traumatique. Parmi les défaillances d’organes,
les défaillances rénales (77%), cardiovasculaire (44%) et hématologique (15%) dominent le

pronostic.

Parmi les caractéristiques de [Iinfection, celles acquises a [I’hopital (34%) et en
réanimation (21%) sont associées a un risque de déces plus élevés, ainsi que les infections intra
abdominales (15%) et celles d’origine indéterminée (2%), les infections a germes aérobies strict
(20%) et a levures (12%) sont également associées a un risque de décés accru, contrairement a
celles dues a des entérobactéries (35%), associées a un pronostic comparativement plus
favorable.

Dans la méme étude francaise multicentrique, la ventilation mécanique était le facteur
pronostique associé au taux de mortalité le plus élevé. Les autres facteurs pronostiques

retrouvés étaient (47):

= Les facteurs démographiques : age, Mac Cabe> 0, admission de cause médicale,

etadmission directe en réanimation.
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= Sévérité de la maladie : IGS I, insuffisance respiratoire aigiie- syndrome de détresse
respiratoire aigiie, insuffisance rénale aigue, site infectieux indéterminé, les infections
fongiques.

= Intervention thérapeutique : ventilation mécanique, utilisation d’amines vasopressives, et

assistance rénale.

Dans notre série, les facteurs pronostiques de mortalité en analyse uni variée étaient
I’age avancé, un IGSIl élevé, une thrombopénie < 100000/mm3, anémie < 10g/100ml, une
insuffisance rénale, une défaillance pulmonaire, une défaillance rénale, une défaillance

hématologique, une défaillance neurologique et I’association de tares.

La régression logistique a retenu 2 facteurs pronostiques indépendants, en ajustant sur

les variables suivantes :
- Age
- IGS 1l

— Insuffisance rénale
- TP<50%

— Association de tares
- défaillance pulmonaire
— Défaillance neurologique

- Défaillance hématologique

Ces 2 facteurs pronostiques liés a la mortalité sont :

— La défaillance pulmonaire (OR=7,01; IC 95 %: 3,42-677,23 ; p =0,02)

— L’insuffisance rénale (OR =21,28 ; IC 95 %: 1, 09-460,12 ; p = 0, 03).
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12. Les limites de notre étude

Les dossiers étaient difficilement exploitables du fait d’'un manque de notification, qui
pourrait étre expliqué par la charge de travail importante dans le service de réanimation et le
manque d’effectif.

Il s’agit d’une étude mono centrique réalisée sur un petit échantillon et sur une courte
durée, 100 cas de choc septique sur une durée de 4 ans, par rapport aux études rapportées, le

plus souvent multicentriques.
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Le choc septique est une complication grave des états infectieux. Il constitue un motif

fréquent d’admission dans les services de réanimation. Il est associé a une mortalité qui reste

élevé malgré les progres réalisés dans I'amélioration de la prise en charge.

Sa physiopathologie est complexe, sa meilleure compréhension permettrait d’ouvrir de

nouvelles voies thérapeutiques qui pourraient surmonter les insuffisances actuelles du
traitement symptomatique et étiologique. Il est basé essentiellement sur le remplissage
vasculaire, l'utilisation de médicaments vaso-actifs et inotropes, I'identification et I’éradication

du foyer septique ainsi qu’une antibiothérapie démarrée rapidement.

Actuellement, I"'amélioration du pronostic passe essentiellement par une prise en charge

précoce et adaptée des états septiques, mais aussi par I’organisation générale des soins dans
différents secteurs pré- et intra hospitaliers, qu’il s’agisse des secteurs d’hébergement, de
I'urgence ou de la réanimation, et aussi la gestion et la prise en compte des risques infectieux

intra hospitaliers.
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RESUME

Le choc septique est un motif fréquent d’hospitalisation en réanimation, son pronostic
global demeure sévere avec des taux de mortalité qui atteignent 60% malgré les progres réalisés
dans l'optimisation de la prise en charge. Le but de notre travail est d’étudier le profil
épidémiologique, clinique, biologique, évolutif et d’analyser les facteurs pronostiques liés a la
mortalité chez les patients en état de choc septique dans le service de réanimation chirurgicale
de I’hopital Ibn Tofail au CHU Mohammed VI de Marrakech, ainsi que de faire une mise au point
sur les dernieres données physiopathologiques et thérapeutiques du choc septique. Il s’agit
d’une étude rétrospective, incluant tous les patients présentant un choc septique a leur
admission ou secondairement au service de réanimation chirurgicale sur une durée de 4 ans
(Janvier 2011- Décembre 2014). Les facteurs pronostiques liés a la mortalité chez les patients
septique ont été étudiés en analyse uni variée et multi variée. Cent cas des chocs septique ont
été recensés sur un total d’admissions de 1651 soit une incidence de 6,05%. L’age moyen était
de 48,06 + 28 ans, avec un IGS Il (indice de gravité Simplifié 1) de 44,2 + 9,18. Les foyers
infectieux le plus souvent en cause sont abdominal (41%), pulmonaire (19%) et urinaire (12%).
Bactériologiquement, on note une prédominance des bacilles a gram négatifs. La mortalité
globale est de 65%. Les facteurs pronostiques liés a la mortalité retenus aprés régression
logistique sont la défaillance pulmonaire (OR=7,01 ; IC 95 %: 3,42-677,23 ; p=0,02), et une
insuffisance rénale (OR= 21,28 ; IC 95 %:1,09-460,12 ; p = 0,03). L’amélioration de la survie du
choc septique nécessite une reconnaissance et un traitement précoces de I'infection responsable
et des défaillances d’organes associées. Les principes thérapeutiques ont été formalisés par des
recommandations internationales régulierement actualisés pour permettre une amélioration du

pronostic.
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ABSTRACT

Septic shock is a common reason for hospitalization in the ICU; the overall prognosis
remains severe with mortality rates that reach 60% despite progress in optimizing the
management. The aim of our work is to study the profile epidemiologic, clinical, biological, and
evolutionary and to analyse the prognostic factors related to death among patients with septic
shock in the surgical intensive care unit of the hospital Ibn Tofail at the university hospital
Mohammed VI de Marrakech, and to focus on the Physiopathological and therapeutic data of the
shock septic in the light of last acquisitions in this field. This is a retrospective study including
all patients with septic shock at admission to surgical ICU or secondary, over a 4 years period
(January 2011-decembre 2014). Prognostic factors related to death in patients with septic shock
were studied in univariate and multivariate analysis. 100 cases of septic shock were collected
from 1651 intensive care unit admissions. The incidence is 6, 05%. The mean age was 48.6 + 28
years, with mean IGS Il (simplified severity Il) value of 44.52+ 9.18. The sites of infection most
often involved were the abdomen (41%), the pulmonary tract (19%), and the urinary tract (23.3%)
and the lung (16.3%). There is a predominance of gram negative bacilli. The overall mortality was
65%. Prognostic factors related to death after logistic regression were pulmonary failure (OR= 7,
01;1C 95 %: 3, 42-677, 23; p= 0, 02), and renal insufficiency (OR= 21, 28; IC 95 %: 1, 09-460,
12; p= 0, 03). The improved survival of septic shock requires recognition and early treatment of
infection and responsibility of associated organ failure. Therapeutic principles were formalized

by international guidelines regularly updated to allow for improved prognosis.

-73-



Choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostique

uadla

La I i Lagae 535yl i) am 5 (b o] wiLl) cannd) o Al Aol
Olae (& Hoaall a3l (e a2 I e 9660 ) diay (o3l @l gl Jaze ae ol K
skl (a gl goumdls ¢ SLl cailall Ay J Ulee Giagy mlall (puad
& Al darall (e Gsilay Alll (e el e il gl Adasi el V) el e Jilasi
el I AL il o i o dalall 53$a) Al s
ol Al asall AaMall s dunia ya 3 il Cllaaal) rania 5 1385 Sy b uobidlaense
S s Asie e Al Al LaY) Gl Jlad) 138 b 5 AY) LSl ¢ s
pea sl die A0 deda |y edal (Al (oa pell JS aal 5 (201403 ) 2011 )
Aty Alngi el 1Y) Jalse 5 i Ly agallio sl 5) Al al) 53l Alindl 32m
w5 k) aie Jela s k) aim s alat 8 Al Aaseal) a3 ain ) i il )
OSs. 906, 05 225l Jia b o4 s alla 1651 Jial (e Aiill dsauall (e s 100 sbas!
425 + 153 Jie (IGSI1 ) 5 shdlia jaliea s dis 28 + 48.06 Jias ot lac! Jine
(% 12) sl &5 (% 19) sl &5 (% 41) 4kl & Alal FSY) dnedl) Glaliall
Jara o8 ale Jla g )olam) sy R Al Al Gluasll Gl 4 g all Al (e
Judll s oa Jua sl Hlaai¥) Gudat ey GLd 1L ddasi jall 1Y) el s L (%65) 54 3Ll
50 Jdll s (P=0.02 IC 95 %: 677.23 — 3.42 ,0R=7.01 ) s 5

vie elidl (pund UL (IC 95%: 460.12 ~1.09, OR= 21.28: p= 0.03)
Qi (e A pmsals panl) Sl Sl 5 iyull A5 Aol (e (5 by (Al a5l
Leaaiaty (Al 4 sall Glpa 5ill J o A Dlall Gaball a5 gy daii yall (5 5l
Al adeall Il gl oL

- 74 -



Choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostique

- 75 -



Choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostique

Annexes 1: Fiche d’’exploitation

A- Données épidémiologique :

1. Identité :

- Nom et prénom: .....................

- Poids : ...

- Dated’entrée : ........................
- N° d’hospitalisation : ..................

2. Mode d’admission :

- urgences du CHU : OUI
- Référé : Ooul

NON
NON

3. Lieux d’installation du choc septique :

[Réanimation: oul NON
[(Urgence: Oul NON
[(Service d’origine: oul NON
4. Antécédents :
-Cardiopathies : oul NON
-Pneumopathie : oul NON
-Néphropathie : oul NON
-Diabete: oul NON
-HTA : oul NON
-Néoplasie : Ooul NON
-Hémopathie : oul NON
-Immunodépression : OUI NON
-Maladies rhumatismales: Ooul
-Maladie neurologique : oul
-Autre
-Traitementactuel:

e AINS

-Antécédents d’allergie :

Précisé :
Précisé :
Précisé :
Précisé :
Précisé :
Précisé :

NON

-Antécédents chirurgicaux et orthopédiques : NON
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- Date de sortie : ...............
- Diagnostic d’entrée : ......

- Maison de retraite : OUI
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5 .Classification de Mac Cabe : 1 2 3
B - Données cliniques :
—Fiévres : oul NON Chiffréa.................oo
—Frisson : Oul NON
-Sueurs : oul NON
-Foyer infectieuse : Ooul NON

e Respiratoire OUI NON

e Digestive oul NON

e Urinaire Oul NON

O AULIE

1.Etat hémodynamique :
- pression artérielle systolique diastolique (mm hg) : .../...

- Fréquence respiratoire (Cycle/min):.................cocoiiiii.
- Ventilation artificielle : Oul NON Durée :.........
= AU Lo

-Altération des Fonction supérieure : OUl NON Précisé :...............

C - Données biologiques :

-Numération formule sanguine avec le taux des plaquettes (NFS + PQ)

Hb:......... g/dlGB:.......... /mm3Neut :........ % Lym:.......... % Plt.......
- Taux de prothrombine en % (TP) ©......cooiiiiiii e
- la fonction rénale :

Urée (eng/l)...ccccoiiiiiiiiil. créatininémie (en mg/l)...............
—CRP i
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D - données bacteriologies :

Prélevements
réalisés

Germes

Sensibilité /Résistance

Nombre de fois réalisée

Sang

Méninges

poumon

Abdomen

Urines

Autres

E - données thérapeutiques :

1. Traitement symptomatique :

- Remplissage vasculaire :

Ooul

- Utilisation des amines préssives : OUI

- Ventilation artificielle :
- Corticothérapie :
- Transfusion sanguine :

oul
oul
Ooul

2. traitement étiologique :

—-Antibiotique —-Antiparasitaire
-Probabiliste -Documenté

NON Précisé : ..................
NON Précisé :..................
NON Précisé :..................
NON Précisé :...................
NON Précisé :..................
-mycosique -Antivirale
= @ S

MO UL S .

LPOSOlOgIE: ot
OMode d’adminiStration: ......oeei e
DU S et e e
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F - données évolutives :

1- Mortalité : oul NON PrECISE &
2 = DUFE AU S OUN ©.ooooo e
3 — Durée du choC septique :........oooiiiie e

Annexe 2 : Classification de Mac Cabe (8)

0 Absence de maladie sous-jacente affectant le pronostic vitale
1 Maladie sous-jacente estimées fatale en 1an
2 Maladie sous-jacente estimées fatale en 5 ans

-79-




Choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostique

Annexe 3: Définitions de défaillances d’organe selon FAGON

1- Défaillance respiratoire (au moins un des criteres suivants) :
- Pa02 < 60 mmHg avec FiO2 = 0,2l
- Ventilation artificielle

2- Défaillance cardiovasculaire (au moins un des criteres suivant en I’absence
d’hypovolémie) :

- Pression arterielle systolique < 90 mmHg avec des signes d’hypoperfusion périphérique
- Utilisation de drogues inotropes ou vasopressives pour maintenir une pression arterielle
systolique > 90 mmHg

3- Defaillance rénale (au moins un des critéres suivant en I’absence d’insuffisance
rénale chronique) :

- Créatininémie > 300 umol/I
- Diurese < 500 ml/24h ou 180 ml/8h
- Nécessité d’une épuration extrarénale

4- Defaillance neurologique (au moins un des critéres suivants) :
- Score de Glasgow < 6 (en I’absence de sédation)
- Apparition brutale d’'un syndrome confusionnel

5- Defaillance hépatique (au moins un des critéres suivants) :
- Bilirubine > 100umol/I
- Phosphatase alcaline > x 3

6- Défaillance hématologique (au moins un des critéres suivants) :
- Hématocrite < 20%

- Leucocytose < 2000/ mm3

- Plaquettes < 40000/mm3
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