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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia
Pr. BERRAHO Amina
Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafig

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

* Enseignants Militaires

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique____

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie




Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
EMPA

Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale — Directeur du CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique

Pr. EL MESNAQOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale
Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

* Enseignants Militaires



Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI
Pr.BOUGTAB

Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

* Enseignants Militaires

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

PsychiatrieDirecteur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
AbdesslamChirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur H6p.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie




Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

.BAMOU Youssef *
.BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

. BENZZOUBEIR Nadia

. BERNOUSSI Zakiya

* Enseignants Militaires

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hép. Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérigue

Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir.-Adj. HMI Mohammed V
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai
HAJI Zakia

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUIJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

SIAH Samir *

THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABDELLAH El Hassan

. AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*

TIHAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. ALLALI Fadoua

. AMAZOUZI Abdellah
. BAHIRI Rachid

. BARKAT Amina

* Enseignants Militaires

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie
Ophtalmologie
Rhumatologie

Directeur H6p. Al Ayachi Salé

Pédiatrie



Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Marr.

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*

* Enseignants Militaires

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale



Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJII Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

* Enseignants Militaires

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie



Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAQOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA! Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

* Enseignants Militaires

Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine InterneDirecteur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice



Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Diriss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. RAISSOUNI Maha *

Eévrier 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *

Pr. BENYAHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali *

Pr. DENDANE Tarek

* Enseignants Militaires

Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie

Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DINI Nouzha *
ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI Nizare

EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid *

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane *
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima

KADIRI Mohamed *
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOQUI Adyl
MRABTI Hind

NEJJIARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed *
RAHALI Younes

RATBI llham

RAHMANI Mounia
REDA Karim *
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan

ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua *

Pr SALIHOUN Mouna

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan *
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali *

* Enseignants Militaires

Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie



AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAJ Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia
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ABREVIATIONS

ACCP: American College of Chest
Physicians
BPCO : Broncho-pneumopathie chronique
obstructive

C3G : Céphalosporines de 3eme génération
CGR : Concentrés de globules rouges
CIVD: Coagulation intravasculaire disséminée

DAMPs : Damage-associated Molecular

Patterns

EP : Embolie pulmonaire

ECBU : Examen cytobactériologique urinaire
EER: Epuration extrarénale

EGDT : Early-goal directed therapy

GB : Globules blancs

HTA : Hypertension artérielle

HNF : Héparine non fractionnée

HBPM : Héparine de bas poids moléculaire

HSHC : Hémisuccinate d’hydrocortisone
IGS 11 : Indice de gravité simplifié

IRC: Insuffisance rénale chronique

IRF : Interferon Regulatory Factor

LED : Lupus érythémateux disseminé

MICI : Maladies inflammatoires chroniques

de I’intestin
NO: Monoxyde d’azote

NOD: Nucleotide-binding
oligomerisation domain

PAM : Pression artérielle moyenne

PAMPs : Pathogen-associated Molecular

patterns

PCT : Procalcitonine

PLQ : Plaguettes

PRR : Pattern recognition receptors

PEP : Pression expiratoire positive




PaO,/FiO, : Rapport de la pression partielle artérielle

en oxygéne et de la fraction en oxygéne

PVC : Pression veineuse centrale

SIRS : Systemic inflammatory response syndrome
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment
ScvO, : Saturation veineuse centrale en oxygene
SCCM : Society of Critical Care Medicine
SDRA: Syndrome de détresse respiratoire aigué
SSC : Surviving Sepsis campaign

TEV: Thromboembolie veineuse

TNF: Tumor necrosis factor

TLR : Toll-Like Receptors

VM : Ventilation mécanique
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Introduction




Le choc septique représente la forme la plus grave des réponses de
I’organisme a une infection par un agent pathogéne. C’est une véritable urgence

meédicale qui met en jeu le pronostic vital.

Bien que l'incidence réelle soit inconnue du fait de manque de données,
notamment dans les pays en voie de développement, des estimations prudentes
indiquent que le sepsis est I'une des principales causes de mortalité et de

maladies graves dans le monde [1].

En dépit des progres réalisés dans sa prise en charge, le choc septique reste
un probléme majeur dans les services de réanimation en raison du taux élevé de
mortalité qu’il génére et de I’augmentation de son incidence, représentant une

préoccupation majeure de santé publique [2].

La prise en charge initiale doit étre précoce et agressive. Les deux piliers en
sont le contr6le de I’infection et la stabilisation hémodynamique. Tout retard de

cette prise en charge s’accompagne d’une augmentation de la mortalité.

Depuis 2016, lors d’une conférence de consensus Sepsis-3, de nouvelles
définitions sont proposées pour caractériser le sepsis et le choc septique. Les
notions de SIRS (Syndrome de réponse inflammatoire systémique) et de sepsis
sévere sont abandonnées. L’accent est mis davantage sur la dysfonction

d’organes.



Le danger du choc septique est d’autant plus grand que la réanimation
s’adresse a des malades dont I’équilibre vital est altéré et les défenses
immunitaires fortement diminuées, sans omettre [’apparition de souches
bactériennes multirésistantes [3]. L’identification des facteurs de risque de

mortalité du choc septique permet d’améliorer les aspects de sa prise en charge.

Dans ce travail, nous nous sommes proposes d’analyser les facteurs de
risque de mortalité du choc septique dans un service de réanimation chirurgicale

et d’appréhender ces facteurs en vue d’une prise en charge optimale.



| Matériel et méthodes ‘
K ;'
ey}



I. MATERIEL

1.Présentation de I’étude

Cest une eétude rétrospective, descriptive qui a porté sur 100 cas
consécutifs de choc septique admis dans le service de réanimation chirurgicale
du CHU Ibn Sina de Rabat, durant une période de 2 ans et demi (Mai 2017 -
Décembre 2019).

2.Criteres d’inclusion

Ont été inclus dans I’étude, tous les patients, opérés ou non, agés de plus de
18 ans qui ont présenté un choc septique a leur admission en réanimation ou qui

I’ont développé secondairement durant leur séjour en réanimation.
3.Criteres d’exclusion

On a exclu de I'étude les états de choc d'autres natures, ainsi que les états de
sepsis et les cas de choc septique pour lesquels les dossiers cliniques n’étaient

pas exploitables.

Le sepsis et le choc septique ont été définis selon la troisieme conférence
de consensus internationale : SEPSIS-3 [4]. Le sepsis implique une dysfonction
d’organe menagant le pronostic vital et causée par une réponse inappropriée de
I’héte a une infection. La définition opérationnelle pratique du sepsis repose sur
une augmentation du score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) d’au

moins 2 points, liée a I’infection.



Le choc septique est defini par I’association des trois critéres suivants :
- sepsis;

- besoin de drogues vasopressives pour maintenir une pression

artérielle moyenne (PAM) supérieure ou égale a 65 mmHg ;
- taux de lactates > 2 mmol/l malgré un remplissage adéquat.

Dans notre eétude nous avons inclus tous les patients qui présentaient un
sepsis (Score SOFA > 2) et une hypotension artérielle nécessitant le recours aux
drogues vasopressives. Le taux de lactates n’était pris en compte que quand son

dosage était disponible.



Il. METHODES

1. Recueil des données

Pour chaque patient inclus dans I’étude, nous avons recueilli un certain
nombre de variables liées au patient, aux caractéristiques du choc septique
(tableau clinico-biologique, profil bactériologique, gravité...) et aux aspects de

sa prise en charge.

Les différentes variables ont été recueillies pour la détermination des
facteurs pronostiques liés a la mortalité par choc septique en réanimation

chirurgicale. Aussi, avons-nous recueilli les données suivantes :
1.1 Données épidémiologiques et comorbidités

1.2 Services d’origine et nature des pathologies ayant nécessité

I’admission en réanimation
1.3 Site d’installation du choc septique

1.4 Données bactériologiques (Germes mis en culture au niveau des

différents prélevements bactériologiques)
1.5 Gravité du choc septique

Pour I’évaluation de la gravité du choc septique, nous avons analysé les

différentes fonctions viscérales selon le score SOFA (Tableau I).



Score

System 0 1 2 3 4
Respiration
Pao,/Flo,, mm Hg 2400 (53.3) <400 (53.3) <300 (40) <200 (26.7) with <100 (13.3) with
(kPa) respiratory support respiratory support
Coagulation
Platelets, x10%/pL 2150 <150 <100 <50 <20
Liver
Bilirubin, mg/dL <1.2 (20) 1.2-1.9 (20-32) 2.0-5.9 (33-101) 6.0-11.9 (102-204) >12.0 (204)
(umol/L)
Cardiovascular MAP =70 mm Hg MAP <70 mm Hg Dopamine <5 or Dopamine 5.1-15 Dopamine >15 or
dobutamine (any dose)®  or epinephrine <0.1 epinephrine >0.1

or norepinephrine <0.1°  or norepinephrine >0.1°
Central nervous system

Glasgow Coma Scale 15 13-14 10-12 6-9 <6
score®
Renal
Creatinine, mg/dL <1.2 (110) 1.2-1.9 (110-170) 2.0-3.4 (171-299) 3.5-4.9 (300-440) >5.0 (440)
(pmol/L)
Urine output, mL/d <500 <200
Abbreviations: Fio,, fraction of inspired oxygen; MAP. mean arterial pressure; © Catecholamine doses are given as pg/kg/min for at least 1 hour.

Pao,, partial pressure of oxygen. < Glasgow Coma Scale scores range from 3-15; higher score indicates better

2 Adapted from Vincent et al.” neurological function.

Tableau I: Sequential organ failure assessment (SOFA) score

1.6 Données biologiques (taux des plaquettes, taux des leucocytes, taux

des lactates et de procalcitonine)

1.7 Aspects thérapeutiques (traitement symptomatique,

antibiothérapie et éventuelle intervention).

En matiére de traitement symptomatique, nous avons évalué en particulier
le recours éventuel a la ventilation mécanique invasive, a I’épuration extrarénale

et a la transfusion sanguine durant la période de séjour en réanimation.

1.8 Aspects evolutifs (durée de séjour en réanimation, survie ou deces

du patient, et causes du déces).



2. Analyse statistique

Apres recueil des données citées plus haut, les patients étaient répartis en

deux groupes :
- groupe des survivants ;
- groupe des patients décédés.

La comparaison entre les deux groupes a porté sur diverses variables, dont :

I’age ;

le sexe ;

- les comorbidités ;

- le foyer infectieux ;

- le germe responsable ;

- la valeur du score SOFA a I’admission (ou lors d’installation du choc

septique) ;
- le nombre de défaillances viscérales ;
- le taux de procalcitonine ;
- le taux des leucocytes ;
- le recours a la ventilation mécanique invasive ;

- le recours a I’épuration extra-rénale.



Nous avons fait une analyse statistique des différentes données par le
logiciel SPSS, Windows version 20. Les variables qualitatives ont été décrites
en effectif et pourcentage, et I’étude comparative a été faite par le test de khi-
deux ou de Fischer exact. Les variables quantitatives ont eté exprimées en

moyenne et écart type.

Nous avons procédé a une analyse uni puis multivariée des différentes

variables.
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Résultats
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES ET DEMOGRAPHIQUES

Durant la peériode d’étude, 2610 patients ont été admis en réanimation

chirurgicale. L’incidence du choc septique est ainsi estimée a 3,8%.

L’age moyen des patients était de 56.51 ans, avec des extrémes allant de 18
a 92 ans. La tranche d’age allant de 55 a 74 ans etait la plus représentee, avec un

pourcentage de 42%. 16% des patients étaient agés de plus de 75 ans (Figure 1).

45% -

40% -

35% A

30% A

25% A

20% A

15% A

10% A

5% A

0%
18-34 ans 35-54 55-74 75-92 ans

Figure 1 : Répartition des patients selon I’age.
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Le sex-ratio hommes (51) / femmes (49) était de 1.04 (Figure 2).

Figure 2 : Répartition des cas en fonction du sexe.
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I. COMORBIDITES

Les comorbidités retrouvées étaient dominées par les cardiopathies
hypertensives et / ou ischémiques, le diabéte et les pathologies pulmonaires
(asthme, broncho-pneumopathie chronique obstructive, tuberculose). 29 patients

(29%) étaient porteurs d’un terrain néoplasique.

La répartition des patients en fonction des comorbidités est représentée sur

le tableau Il et la figure 3.

Comorbidités Nombre de cas pourcentage
Cardiopathies (hypertensive/ ischémiques) 34
34 %
Néoplasie 29 29 %
Diabete 25 25 %
Pathologies pulmonaires : 9 9%
Asthme 4
BPCO 3
Tuberculose pleuro-pulmonaire 2
MICI 6 6 %
Cirrhose hépatique 6 6 %
Insuffisance rénale chronique (IRC) 5 5%
Embolie pulmonaire 5 5%
LED 2 2%

Tableau I1: Répartition des patients en fonction des comorbidités.
BPCO = Broncho-pneumopathie chronique obstructive

LED = Lupus érythémateux disséminé
MICI = Maladies inflammatoires chroniques de I’intestin
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Diabéte
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Figure 3 : Repartition des patients en fonction des comorbidités.

HTA = Hypertension artérielle

MICI = Maladies inflammatoires chroniques de I’intestin
IRC = Insuffisance rénale chronique

EP = Embolie pulmonaire

LED = Lupus érythémateux disséminé
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1. SERVICES D’ORIGINE ET NATURE DES PATHOLOGIES
AYANT NECESSITE L’ADMISSION EN REANIMATION

La plupart des patients provenaient des services de chirurgie viscérale
(54%). 15% provenaient des services d’urologie et 4% provenaient des services
de chirurgie thoracique et vasculaire (2% chacun). 9% des patients étaient admis

en réanimation via le service d’accueil des urgences.

18% des patients provenaient des services de médecine (Figure 4).

Chirurgie viscérale 54%

vedecine N 1=
Urologic | 15%

Urgence | |o%

Chir. Vasculaire ! 2%

Chir.Thoracique F 2%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

Figure 4 : Répartition des patients selon le service d’origine.
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La répartition des patients selon la nature de la pathologie pour laquelle ils
étaient admis avant I’installation du choc septique est représentée sur la figure 5.
On notait une nette prédominance de la pathologie digestive (62%), suivie de la

pathologie urologique (25%).

2%

W Digestive

® Urologique

m Vasculaire/tissus mous

® Pulmonaire

Neurologique

Figure 5 : Répartition des patients selon les pathologies de base.
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I11. SITEINFECTIEUX ET GERMES EN CAUSE

Le site infectieux a I’origine du choc septique était essentiellement d’ordre

digestif et urinaire (59 et 25 % respectivement).

Dans 7% des cas, il s’agissait d’un choc septique a point de départ

pulmonaire et dans 5% des cas, il s’agissait d’une infection des parties molles.

Le site infectieux était indéterminé dans 4% des cas (Figure 6).

33% de I’ensemble des cas de choc septique étaient en rapport avec une

péritonite postopératoire.

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

25%
4%
Digestif Urinaire Pulmonaire Parties molles Indeterminé

Figure 6 : Répartition des cas selon le foyer infectieux.
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Un prélévement avec étude bactériologique a été realise chez 76 patients
(76 %). Un ou plusieurs germes ont été retrouves, dans les différents
prelevements effectués, chez 55 patients, soit dans 72 % des cas. Dans la
majorité des cas (80%), il s’agissait de germes a gram négatif. La nature des

germes retrouvés est représentée sur la figure 7.

Bactéries a gram négatif

3% 1% B E coli

11%

B Klebsiella pneumoniae

® Pgendomonas aeruginosa
Enterobacter cloacae

= Acinérobacter baumannii

Autres germes Gram-

Bactéries a gram positif

Staphvlococcus

Enterococcus

Streptococcus

Figure 7 : Les germes isolés dans les difféerents prélevements réalisés.
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IV. GRAVITE DU CHOC SEPTIQUE SELON LE SCORE SOFA

Le score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) représentait le
score de gravité utilisé durant cette étude. Il a été évalué pour chaque malade
durant les 24 premiéres heures d’apparition du choc septique. Le score SOFA

moyen des patients était de 9, avec des extrémes allant de 2 a 18.

L’analyse du nombre de défaillances ou de dysfonctions viscérales
présentes durant les 24 premiéres heures suivant I’installation du choc septique,

montrait une moyenne de 3.9, avec des extrémes allant de 1 a 5.

La défaillance cardiocirculatoire était retrouvée chez tous les patients
100%).
(

La repartition des autres défaillances était comme suit :
e défaillance pulmonaire chez 68 patients ;
e défaillance neurologique chez 64 patients ;
e défaillance rénale chez 63 patients ;
e défaillance hématologique chez 59 patients ;

e défaillance hépatique chez 45 patients.

20



La répartition des malades en fonction du nombre des défaillances était

comme sulit:
e une seule défaillance chez 13 malades ;
e deux défaillances chez 16 malades ;
e trois défaillances chez 33 malades ;
e (uatre défaillances chez 29 malades ;

e cinq defaillances chez 9 malades.

21



V. DONNEES BIOLOGIQUES (PLAQUETTES, LEUCOCYTES,
LACTATES ET PROCALCITONINE)

Une thrombopénie inférieure & 150 000 / mm® a été retrouvée chez 59
patients (59%).

78% des patients avaient une hyperleucocytose au-dela de 12 000 / mm?.
15 % des patients avaient un taux normal de leucocytes et 7% présentaient une

leucopénie inférieure & 4 000/mm?®,

Le dosage des lactates a été réalisé chez 33 patients. Il était supérieur a 2
mmol/L dans tous les cas, avec une valeur moyenne de 3.97 mmol/L et une

valeur maximale de 9 mmol/L.

Il en est de méme pour la procalcitonine qui n’a été dosée que chez 34
patients. La valeur moyenne était de 47.75 ng/ml. Dans la majorité des cas
(88%), la valeur de la procalcitonine était de plus de 2 ng/ml. Dans 9% des cas
elle variait de 0.5 a 2 ng/ml et dans 3% des cas elle était inférieure a 0.5 ng/ml
(Figure 8).
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Figure 8 : Répartition des patients selon le taux de procalcitonine.
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VI.

ASPECTS THERAPEUTIQUES

1. Thérapeutique symptomatique

Parmi les aspects du traitement symptomatique :

La ventilation mecanique invasive a été jugée nécessaire chez 68
patients ;

Tous les patients ont été mis sous drogues vasoactives. La majorité
des patients (82%) ont recu de la noradrénaline. 16% ont regu
I’adrénaline et 2% ont recu I’association dobutamine-noradrénaline
(Figure 9) ;

La transfusion des dérivés sanguins a été jugée nécessaire dans 65%
des cas ;

L’épuration extra-rénale a été mise en place chez 16 malades ;

Une corticothérapie a base d’HSHC (hémisuccinate d’hydrocortisone)
a été administrée chez 19 patients.

Dobutamine-Noradrénaline h 2%

Adrénaline - 16%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Figure 9 : Repartition des patients selon les drogues vasoactives regues.
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2. Anti-infectieux

Les antibiotiques les plus fréquemment prescrits chez nos patients étaient a

base de :

B-lactamines (carbapéenémes, céphalosporines de troisieme génération,

et pipéracilline-tazobactam) ;

quinolones (ciprofloxacine, levofloxacine) ;
aminosides (amikacine, gentamicine) ;
polymyxines (colimycine) ;

glycopeptides  (vancomycine, teicoplanine), et oxazolidinones

(linézolide) ;

imidazolés (métronidazole).

L association a été la regle chez tous les patients.

11 patients, porteurs de choc septique, ont recu des antifongiques a base de

voriconazole.
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VIl. ASPECTS EVOLUTIFS ET FACTEURS PREDICTIFS DE
MORTALITE
1. Durée de séjour

La durée moyenne du séjour pour I’ensemble des patients était de 7.12

jours, avec des extrémes allant de 24 heures a 30 jours.
2. Mortalité

L’évolution a éte favorable dans 31 cas. On déplore 69 cas de déces, soit

une mortalité de 69%.

L’analyse univariée des facteurs prédictifs de mortalité est représentée sur
le tableau III.

26



Tableau I11: Résultats de I’analyse univariée des facteurs prédictifs de mortalité.

Variables Groupe des décédés 69 Groupe des survivants 31 P value
age (moyenne en année) 59,28 + 16,81 51,58 +17,35 0,039*
Sex-ratio hommes / femmes H : 36 (70,6%) H 15 (29,4%) 0726
F:33(67,3%) F: 16 (32,7%)
Comorbidités
- cardiopathies ischémiques 25 (69,0%) 9 (31,0%) 0,996
HTA 0.298
- néoplasie 22 (78,1%) 7 (21,9%) 0.2%
- diabéte 16 (60,9%) 9 (39,1%) ,
- pathologies pulmonaires 9 (100,0%) 0 (0,0%) 0,018*
(BPCO- asthme- TPP)
4 (66,7%) 2 (33,3%) 0,402
- MICI
0, 0,
- Cirrhose hépatique 4 (50,0%) 2 (50,0%) 0,899
_IRC 3 (60,0%) 2 (40,0%) 0,655
- Embolie pulmonaire 4 (75,0%) 1(25,0%) 0,791
_LED 1 (50,0%) 1 (50,0%) 0,557
Site infectieux
- digestif 39 (66,1%) 20 (33,9%) 0,452
- urinaire 16 (64,0%) 9 (36,0%) 0,533
- pulmonaire 6 (85,7%) 1 (14,3%) 0,321
- parties molles 4 (80,0%) 1 (20,0%) 0,585
- indéterminé 4 (100,0%) 0 (0,0%) 0,171
Germes en cause
-E.coli 11 (64,7%) 6 (35,3%) 0,674
- Klebsiella 6 (50,0%) 6 (50,0%) 0,129
- Pseudomonas aeruginosa 6 (54,5%) 5 (45,5%) 0,272
- Enterobacter cloacae 5 (66,7%) 3 (33,3%) 0,874
- Acinétobacter baumannii 5 (83,3%) 1 (16,7%) 0,434
- Staphylococeus 6 (54,5%) 5 (45,5%) 0,272
_ Enterococcus 2 (70,0%) 1 (30,0%) 0,238
0 (0,0%) 1 (100,0%) 0,134

- Streptococcus
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(Suite Tableau III).

Variables Groupe des décédés 69 | Groupe des survivants 31 P value
Gravité du choc septique
selon :

- type de défaillances
Défaillance pulmonaire 53 cas (78,9%) 15cas (21,1%) 0,003*
Défaillance neurologique 48 (75,0%) 16 (25,0%) 0,084
Défaillance rénale 45 (74,6%) 18 (25,4%) 0,148
Défaillance hématologique 43 (73,8%) 16 (26,2%) 0,197
Défaillance hépatique 29 (69,8%) 16 (30,2%) 0,852
- nombre de défaillances
Une défaillance (13 cas) 2 (21,4%) 11 (78,6%) <0,001*
Deux défaillances (16) 13 (78,6%) 3 (21,4%) 0,404
Trois defaillances (33) 25 (74,2%) 8 (25,8%) 0,452
Quatre défaillances (29) 21 (77,4%) 7 (22,6%) 0,222
Cing défaillances (9) 7 (75,0%) 2 (25,0%) 0428
Gravité selon score SOFA M:9,75 M: 7,06 0,053
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(Suite Tableau III).

Variables Groupe des décédés 69 | Groupe des survivants 31 P value
Parametres biologiques
- GB : - taux normal 9 (60,0%) 6 (40,0%) 0,414
- hyperleucocytose 54 (69,2%) 24 (30,8%) 0,925
- leucopénie 6 (85,7%) 1 (14,3%) 0,321
- PLQ (<150 000/mm®) 39 (72,9%) 16 (27,1%) 0,314
- Lactates (>2 mmol/l) 19 (78,1%) 7 (21,9%) 0,176
- PCT (>0.5 chez 33 cas) 18 (58,3%) 15 (41,7%) 0,084
Ventilation mécanique 55 (79,1%) 13 (20,9%) 0,002*
EER 2 (39,1%) 14 (60,9%) <0,001*
Transfusion 48 cas (71,9%) 17 cas (28,1%) 0,407
CGR
* (P <0.05)
M = moyenne GB =globules blancs

BPCO = broncho-pneumopathie chronique obstructive

TPP = tuberculose pleuro-pulmonaire

MICI = maladie inflammatoire chronique de I’intestin

IRC = insuffisance rénale chronique

LED = lupus érythémateux disséminé

29

PLQ = plaquettes

PCT = procalcitonine

EER = épuration extra-rénale
CGR = concentrés de globules

rouges




L’analyse multivariée des facteurs préedictifs de mortalité du choc septique

a porté sur les variables suivantes :
- age (moyenne en année) ;
- pathologies pulmonaires ;
- défaillance pulmonaire ;
- une défaillance ;
- ventilation mécanique ; et
- EER

Les resultats de cette analyse sont représentés sur le tableau suivant
(Tableau II1) :

_ S Intervalle de confiance a
Variable Significativité (p) 95%
Inférieur Supérieur
age (moyenne en année) 0,062 0,941 1,001
pathologies pulmonaires 1,000 0.000 -
Défaillance pulmonaire 1,000 0.000 -
Une défaillance 0,004* 0,018 0,478
Ventilation mécanique 0,208 0,482 28,480
EER 0,002* 0.047 0.515
* p<0,05

Tableau 1V: Résultats de I’analyse multivariée.
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Discussion
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ELEMENTS EPIDEMIOLOGIQUES

L'incidence globale du sepsis et du choc septique semble en augmentation
croissante. Ce constat semble étre principalement en rapport avec une
augmentation de la prévalence des populations vulnérables et une meilleure

detection des états septiques.

Dans la plupart des registres s’intéressant aux pays occidentaux, le choc
septique représente 10 a 15 % des admissions en réanimation [5]. On estime
I'incidence du sepsis et du choc septique en réanimation a 75 000 cas par an en
France, 750 000 cas aux Etats-Unis et probablement plus de 19 millions de cas

dans le monde [6].

Une étude portant sur les années 1979 a 2000 révele une augmentation
annuelle de l'incidence du sepsis de 8.7% par annee durant cette periode [7].
Comme mentionné plus haut, les auteurs ont rattaché cette augmentation de

I'incidence du sepsis aux facteurs suivants :
- vieillissement de la population ;
- augmentation de la survie des patients, avec maladies chroniques ; et

- lutilisation croissante de techniques invasives et de traitements

immunosuppresseurs.

La mortalité intra-hospitaliere a, quant a elle, baissé de 27,8 % a 17,9 %,

bien que le nombre total de déces ait continué d'augmenter [7].

Dans I'étude d'Angus et al. [8], les sepsis séveres représentaient 2% de

toutes les admissions a I'hépital et 11% des admissions en soins intensifs.
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Quenot et al. [9] ont analysé les résultats de 12 études épidémiologiques
s'intéressant au choc septique, réalisées dans des unités de réanimation
francaises, durant la période 1993- 2010. Plus de 60 000 patients ont été inclus
dans l'étude. Les auteurs ont retrouvé une augmentation progressive de la
fréquence du choc septique (exprimeée pour 100 admissions en réanimation), qui
est passée de 8,2 en 1993 a 15,4 en 2010 [9]. La mortalité du choc septique en
réanimation, quant a elle, connaissait une baisse progressive, avec un taux de
mortalité de 60,1 % en 1993 et de 39,5% en 2010 [9].

Les chiffres avancés par I'OMS (organisation mondiale de la santé)
estiment a prés de 49 millions, le nombre de personnes atteintes de sepsis

chaque année, et a prés de 11 millions le nombre de décés [10].

A défaut de registre national s'intéressant aux états septiques, nous avons
analysé les résultats de certaines études, qui se sont intéressées au choc septique
en réanimation. C'est le cas de I'étude menée par Andaloussi a propos de 86 cas
de choc septique recensés en réanimation chirurgicale, qui a retrouvé une
incidence de 6,2 % [11]. Une étude similaire a été menée par Benbache a propos
de 43 cas de choc septique, recensés dans un service de réanimation polyvalente

[12]. L'incidence retrouvée était beaucoup plus faible de I'ordre de 3,3 %.

Les résultats de notre étude s’inscrivent dans le méme registre, puisque

nous avons retrouvé une incidence de 3,8%.
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ELEMENTS DE NOSOLOGIE

La définition des états septiques a connu une évolution importante au fil
des années. Les définitions de Bone adoptées lors de la conférence de consensus
de ’ACCP (American College of Chest Physicians) et de SCCM (Society of
Critical Care Medicine) de 1992 caractérisent le sepsis comme la réponse
inflammatoire systémique (Systemic inflammatory response syndrome ou SIRS)
a I’infection [13]. Le SIRS est défini par la présence d’au moins deux des quatre

criteres suivants :
- une température corporelle supérieure a 38°C ou inférieure a 36°C ;

- une fréquence respiratoire superieure & 20 cycles / minute ou une

PaCO2 inférieure a 32 mm Hg ;
- une fréquence cardiaque supérieure a 90 battements/minute ;

- un nombre de globules blancs > 12 000 elements/mm3 ou < 4 000

éléments/mm3 ou > de 10% de cellules immatures.

Le sepsis sévere caractérise un sepsis associé a une défaillance d’organe,
une hypoperfusion ou une hypotension et le choc septique caractérise un sepsis
sévere associé a une hypotension persistante malgré le remplissage vasculaire et

nécessitant I’administration de drogues vasoactives [13].

Les mémes définitions nosologiques des états septiques ont été reproduites

a I’occasion d’une seconde conférence de consensus en 2001 [14].
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Les deéfinitions sus-citées ont toutefois fait I’objet de vives critiques, car
non adaptées a la pratique courante et manquent de spécificité. A titre
d’exemple, les critéres définissant le SIRS sont observes chez prés de 90% des
patients admis en réanimation, et ne sont pas forcément en rapport avec un
processus infectieux [15]. Aussi, assisterait-on a une utilisation abusive du terme
“’sepsis‘’, sans qu’il n’en soit vraiment un. Par ailleurs, un état de sepsis
authentique peut étre observé en I’absence des deux criteres du SIRS requis pour
la definition du sepsis [16, 17].

Ces données ont conduit a réviser les définitions du sepsis et du choc
septique lors d’une troisieme conférence de consensus internationale : Sepsis-3
[4]. Lors de cette conférence, I’accent a été mis davantage sur la défaillance
d’organe que sur les criteres du SIRS, caractérisant une réponse adaptée de

I’organisme a I’infection, sans connotation de gravité.

Le sepsis est alors défini comme une dysfonction d’organe secondaire a
une dérégulation de la réponse de I’héte a I’infection et menagant le pronostic
vital. Les termes de SIRS et de sepsis sévére ont été abandonnés. La dysfonction
d’organe est évaluée sur le plan pratique par le score SOFA (Sequential Organ
Failure Assessment) (Tableau I). Une dysfonction d’organe est définie par une

augmentation du score SOFA > 2 points.

La définition opérationnelle du sepsis repose par conséquent sur une
augmentation du score SOFA d’au moins deux points, liée a I’infection. Le
sepsis est associé a une mortalité hospitaliere de I’ordre de 10%, justifiant une

prise en charge adaptée et rapide.
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Des criteres simplifiés, utilisables hors réanimation, sont proposés pour le
dépistage des patients susceptibles de présenter un sepsis. Il s’agit des critéres

suivants :
- une pression artérielle systoligue < 100 mm Hg ;
- une fréquence respiratoire > 22 cycles / minute ;
- une confusion, avec un score de glasgow inférieur a 13.

Ces criteres définissant le quick SOFA (gSOFA). La présence de deux
criteres (au moins) du gSOFA identifie les patients risquant d’avoir un mauvais
pronostic, et justifiant une prise en charge adaptée. Diverses études ont confirmé
la performance du qSOFA pour prédire la mortalité hospitaliere hors

réanimation [16, 18].

Pour ce qui est du choc septique, il est défini par les experts comme un
sous groupe de sepsis caractérisé par des anomalies circulatoires, métaboliques
et cellulaires intenses associées a une mortalité plus importante que dans le
sepsis. Cette mortalité est estimée a 40%. Les critéres opérationnels definissant
le choc septique reposent sur I’existence d’un sepsis associé a une hypotension
artérielle persistante, requérant les vasopresseurs pour maintenir une PAM > 65
mm Hg, et & une lactatémie > 2 mmol/L [4]. Cette définition pratique qui a
I’avantage d’englober la défaillance cardiovasculaire et la dysfonction cellulaire,
rend cependant nécessaire le dosage du lactate sanguin, dont la disponibilité,

comme sSous Nos cieux, pourrait faire parfois défaut.

36



PHYSIOPATHOLOGIE

L'état de choc se deéfinit comme une défaillance aigué du systéme
cardiocirculatoire. Cette derniére est responsable d’une diminution de la
libération tissulaire en oxygene et aboutit a une inadéquation entre apports et

besoins en oxygene au niveau des organes [19].

La physiopathologie du choc septique, qui résulte de I’invasion de
I’organisme par des agents infectieux (bactéries a Gram négatif et a Gram
positif, champignons, ou virus), est complexe [20]. Elle implique de nombreux
systemes, touchant principalement I’immunité, la coagulation, I’endothélium et
le systéme neuroendocrinien et aboutissant a la défaillance d’organes. Le choc
septique est considéré, en effet, comme une succession d’événements
biologiques secondaires a I’introduction dans I’organisme d’un agent étranger

d’origine infectieuse, responsable de défaillances d’organes.
1.Réponse immune et inflammatoire

L’agression de I’organisme par le pathogéne entraine une activation
simultanée du systeme immunitaire inné (macrophages, dendrocytes) et des
cellules non immunitaires, par les signaux de danger émis par I’héte. Il s’agit
essentiellement de deux classes de protéines, faisant partie du groupe des PRR

(Pattern recognition receptors) :
- les protéines membranaires Toll-like Receptors (TLR) ; et

- les protéines de reconnaissance intra-cytoplasmiques qui sont les

nucleotide-binding oligomerisation domain 1 et 2 (Nod).
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Ces molécules détectent les agents pathogenes et induisent en réponse une
réaction inflammatoire via une cascade enzymatique aboutissant a I’activation

du facteur de transcription nucléaire NF-kB (Nuclear Factor-kappa B) [21].

Les structures reconnues par les PRR sont appelées PAMPs (Pathogen-
associated molecular patterns). Il s’agit de structures moléculaires conservées au
cours de I’évolution, specifiques a une catégorie d’agents pathogenes et

indispensables a la survie de I’agent.

La liaison des PAMPs aux PRRs, notamment Toll-like Receptor et protéine
Nod, va permettre la phosphorylation des inhibiteurs de NF-kB. Ce dernier peut
alors transloquer dans le noyau pour réguler la transcription de centaines de
genes impliqués dans la réponse inflammatoire et le sepsis. Le NF-kB joue un
role dans I’apoptose, dans le développement des cellules lymphoides et dans leur
activation. En effet, I’activation et la transcription nucléaire de NF-kB va

conduire & une augmentation de I’expression des génes codant pour :

- des molécules d’adhésion (endothelial leukocyte adhesion
molecule, vascular cell adhesion molecule, intercellular adhesion

molecule, P-selectin) ;
- des chémokines (11-8) ;
- des cytokines (IL-1, IL-2, TNFa, IL-12) ;
- les protéines impliquées dans la presentation de I’antigene ; et

- les molécules du complexe majeur d'histocompatibilité [21].
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Le NF-kB stimule, par ailleurs, I’expression de protéines impliquées dans
le sepsis et les défaillances d’organes, comme la cyclo-oxygénase-2 (Cox-2) ou
la nitric oxide synthase inductible (INOS). La production d’iNOS a, par ailleurs,
pour conséquence une augmentation de la concentration de monoxyde d’azote
(NO). Celui-ci diminue le tonus vasculaire et diminue les résistances

vasculaires.

Des cytokines, comme le TNF, favorisent egalement la production, par les
polynucléaires, de radicaux libres et de protéases a l’origine de Iésions

tissulaires.

Il est a souligner enfin que le sepsis s’accompagne également de
I’augmentation de la production de nombreuses cytokines anti-inflammatoires.
Ces médiateurs anti-inflammatoires sont responsables d’une anergie
immunitaire et d’une susceptibilité accrue aux infections secondaires. Cet état
d’immunodépression relative est dit compensatory anti-inflammatory
response syndrome (CARS), en opposition au systemic inflammatory response
syndrome (SIRS) [21].

2. Modification des fonctions de I’endothélium vasculaire et état
procoagulant
L’endothélium représente I’interface entre les tissus et les cellules de
I’inflammation circulantes. A cette interface, I’intégrité de la barriere
endothéliale est compromise par I’atteinte de son cytosquelette et des jonctions

serrées sous I’effet des mediateurs de I’inflammation, du stress oxydant et de

I’adhésion leucocytaire et plaquettaire [16]. L’atteinte conjointe du glycocalyx
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entraine une accentuation de la perméabilité endothéliale favorisant la fuite
massive du plasma et des leucocytes vers les tissus a I’origine de I’cedeme
tissulaire. Lors du contact du facteur tissulaire et du facteur von Willebrand avec
le collagene tissulaire, I’endothélium perd son caractére anticoagulant et pro-
fibrinolytique, pour devenir procoagulant et anti-fibrinolytique, initiant la voie
de coagulation extrinseque et activant les plaquettes. Les anticoagulants
endogeénes, antithrombine et protéine C activée, sont sous exprimés, alors que
dans le méme temps la fibrinolyse se voit fortement diminuée sous I’effet du
plasminogen Activator Inhibitor 1. Le resultat en est une amplification du
phénoméne procoagulant et anti-fibrinolytique avec risque de CIVD
(coagulation intravasculaire disséminée), formation de microthrombi,

hypoperfusion et dégats tissulaires [21, 22].
3. Dysfonctions d’organes

Le déséquilibre apport / demande en oxygéne est au premier plan dans la
genese de la defaillance d’organe, et se traduit sur le plan clinico-biologique par
une diminution de la saturation veineuse centrale en oxygene (ScvO,) <65 % et

une augmentation de la lactatémie [19].

Des phenomenes tels que I’cedeme tissulaire, I’hypotension artérielle, la
formation de microthrombi et la réduction de la déformabilité des érythrocytes,
altérent I’apport tissulaire en oxygene. De facon parallele, la dysfonction

mitochondriale, sous I’effet du stress oxydant, altere la respiration cellulaire.
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Les mécanismes exacts a I’origine de la dysfonction d’organes au cours du
choc septique semblent imprécis. L’hypothese de dommages directs des tissus
par ischémie, nécrose ou hémorragie, a été avancée. Cependant, le caractere
résolutif des dysfonctions d’organes chez les survivants et I’aspect anatomique
normal des organes apres étude autopsique chez les décédés rendent cette
hypothese peu probable. Les dysfonctions d’organes pourraient plutot résulter
d’altérations fonctionnelles cellulaires essentiellement mitochondriales. Des
médiateurs tels que le TNF, I’IL-1, le NO et les radicaux libres pourraient
inhiber la chaine respiratoire mitochondriale et diminuer la sécrétion de I’ATP
(adénosine triphosphate) [22]. Par ailleurs, les médiateurs anti-inflammatoires
altérent le fonctionnement du systéme nerveux autonome, interrompant la
communication inter-organe physiologique pouvant étre responsable de la

defaillance multiviscerale [22].

L’altération de I’état de conscience, I’hypoxémie, le choc, I’oligurie et / ou
I’augmentation de la créatinine plasmatique, la thrombopénie et
I’hyperbilirubinémie témoignent respectivement des atteintes neurologique,
respiratoire, cardiovasculaire, rénale, hématologique et hépatique qui sont

rassemblées au sein du score SOFA [16].
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IV. ASPECTS DE LA PRISE EN CHARGE

La prise en charge du choc septique repose essentiellement sur le contrble
de I’infection et sur la stabilisation de I’hémodynamique. Les aspects de la prise
en charge ont fait réccemment I’objet de recommandations issues de la surviving

sepsis campaign [23]. lls doivent étre mis en place sans délai.

Dés le début des années 2000, I’essai thérapeutigue monocentrique de
Rivers et al. [24] avait mis I’accent sur I’intérét d’une prise en charge précoce et
agressive du sepsis et du choc septique. Cet essai reposait sur I’application d’un
protocole de réanimation hémodynamique durant les 6 premiéres heures, dit *’
Early-goal directed therapy (EGDT) *°, et dont les objectifs étaient représentés

par :

une pression veineuse centrale (PVC) allant de 8 a 12 mm Hg et de

12 a 15 mm Hg en cas de ventilation mécanique ;
- une pression artérielle moyenne (PAM) > 65 mm Hg ;
- une diurése > 0.5 ml/Kg/h ;

- une saturation du sang veineux central (SvcO,) > 70% (Figure 10)
[24].
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Figure 10 : Protocole de “’Early Goal-Directed Therapy*’ [24].

CVP = pression veineuse centrale
MAP = pression artérielle moyenne
ScvO, = saturation en O, du sang veineux central
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Cet essai a montré une réduction significative de la mortalité chez les
patients ayant bénéficié de ce protocole par rapport a ceux ayant bénéficié d’un
protocole standard de réanimation (30.5% vs 46.5%, p= 0.009) [24]. Le méme
protocole a été recommandé au début des années 2010 par la sepsis surviving

campaign [25].

Les recommandations sus-citées ont fait toutefois I’objet de nombreuses
controverses. Diverses études multicentriques randomisées ayant évalue I’intérét
d’un protocole d’optimisation hémodynamique proche de celui décrit par Rivers,

n’ont pas retrouvé de bénéfice par rapport a la mortalité [27-30].

Les recommandations issues récemment de la surviving sepsis campaign
en matiere de prise en charge du sepsis et du choc septique reposent sur les

éléments suivants [30]:

1. Reéalisation des prélevements bactériologiques avant

I’administration des antibiotiques

La stérilisation des cultures peut étre obtenue des I'administration des
premiéres doses d'une antibiothérapie adaptée. Il serait par conséquent approprié
de réaliser les prélévements bactériologiques avant l'antibiothérapie dans la
perspective de pouvoir identifier les germes en cause et de proposer
éventuellement une désescalade thérapeutique. Celle-ci représente, pour rappel,
I'une des principales composantes "d'antibiotic stewardship”, permettant une
réduction de la résistance aux antibiotiques, une réduction de leurs effets

secondaires et un moindre codt.
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2. Le respect de certains imperatifs en matiere
d'antibiothérapie

Il est recommandé de respecter un certain nombre de regles relatives a

I'antibiothérapie.
2.1. Antibiothérapie précoce

Il est en effet recommandé d'administrer les antibiotiques par voie
intraveineuse, dans I'heure qui suit le diagnostic du sepsis ou du choc septique.
En présence de sepsis ou de choc septique, tout retard, d'une heure, en matiere
d'administration d'une antibiothérapie appropriée est associé a une majoration

significative du risque de mortalité [31, 32].

Ce retard est également associé a une majoration des défaillances d'organes

et a une majoration de la durée de séjour hospitalier [34-36].

2.2. Antibiothérapie empirique a large spectre et désescalade

apres identification des germes en cause

Le schéma de l'antibiothérapie empirique dépendra du site anatomique de
I'infection, de [I'écologie de la structure hospitaliere, du caractére
immunocompeétent ou immunodéprimé de I'hGte, de I'age du patient et des
comorbidités associées. Il repose le plus souvent sur une association
d'antibiotiques, sans occulter le risque d'infections a levures, imposant d'associer

un traitement antifongique.
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2.3. Durée appropriée de I'antibiothérapie

Pour la plupart des infections associées a un sepsis ou a un choc septique,
une antibiothérapie de 7 a 10 jours est suffisante. La durée de l'antibiothérapie

doit toutefois étre prolongée en présence de certains facteurs, dont :

I'existence d'un état d'immunodépression;
- l'existence de foyers d'infection non accessibles au drainage;
- l'existence de bactériémies a staphylococcus aureus, particulierement
méticillino-résistant;
- l'existence d'infections a levures ou de certaines infections virales
[36- 39].
3. Controéle de la source d'infection

Les aspects du controle de la source d'infection reposent sur une
determination précoce du site infectieux et sur l'application de mesures
spécifigues quand c’est possible. Cela implique, entre autres, un drainage
d'abces, un debridement des zones infectées, et le retrait de dispositifs infectés
[23].

Ces mesures doivent étre appliquées précocement dans un délai ne

deépassant pas 6 a 12 heures apres le diagnostic [40, 41].

Dans le but de réduire les risques liés aux conséquences propres des
différentes interventions visant le contréle de la source d'infection, il est

recommandé de recourir aux interventions les moins invasives.
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4. Remplissage vasculaire

Le remplissage vasculaire représente un élément important du traitement de
I'état de choc. Les cristalloides représentent les solutes de remplissage vasculaire
de premier choix. Chez les patients présentant un sepsis ou un choc septique,
I'usage de colloides de type hydroxyéthylamidons n'est pas recommandé pour le
remplissage vasculaire. Comparés aux cristalloides et a I'albumine, les solutés
de type hydroxyéthylamidons seraient associés a une majoration significative du

risque de mortalité [23, 42].

Comme alternative aux hydroxyéthylamidons, il est recommandé
d'administrer de I'aloumine en association avec les cristalloides. L'administration
d'albumine serait particulierement benéfique chez les patients présentant un

choc septique.

Enfin, la perfusion de colloides de type gélatines, en cas de sepsis ou de
choc septique, a fait I'objet de peu d'études. Les gélatines ne seraient pas
associees a une majoration de mortalité ni de dysfonction d'organe, notamment
rénale [43]. Elles peuvent étre prescrites en cas de sepsis ou de choc septique. Il
n'est pourtant pas recommandé de les considérer comme un soluté de

remplissage de premier choix.

47



5. Drogues vasoactives

La drogue vasoactive de premier choix est représentée sans nul doute par la
noradrénaline [23]. Celle-ci entraine une augmentation de la pression artérielle
moyenne (PAM) en raison de son effet vasoconstricteur, avec une augmentation
modérée du volume d'éjection systolique. La dopamine augmente la pression
artérielle moyenne et le débit cardiaque via la majoration du volume d'éjection

systolique et de la fréquence cardiaque.

Les différents essais ayant comparé la noradrénaline et la dopamine chez
les patients en état de choc septique, ont été nettement en faveur de la
noradrénaline, avec réduction significative du taux de mortalité et du risque
d'arythmies [44]. 1l est par conséquent recommandé de faire usage, en premier

lieu, de la noradrénaline en cas de choc septique.

L'association de la noradrénaline a d'autres agents vasopresseurs peut étre
envisagée dans le but d'augmenter la valeur de la pression artérielle moyenne
pour atteindre l'objectif requis et de réduire les besoins en noradrénaline. C'est le
cas de la vasopressine et de I'adrénaline. Quant a l'usage de la dobutamine, il est
recommandé de la réserver aux situations associées a une persistance des signes
de I'hypoperfusion malgré l'usage de vasopresseurs et un remplissage vasculaire
adequat [23].
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6. Corticothérapie

Plusieurs essais cliniques avaient mis I’accent sur I’effet bénéfique des
corticoides chez les patients présentant un choc septique, notamment en termes
de mortalité et de restauration de I’hémodynamique [45, 46]. L’ essai européen
multicentrique “"CORTICUS®’ n’a pas toutefois retrouve de bénefice de la
corticothérapie en matiére de mortalité [47]. Par conséquent, il n’est pas
recommandé de recourir a une corticothérapie parentérale en cas de choc
septique, si I’hémodynamique est restaurée sous remplissage vasculaire et
vasopresseurs. Quand cet objectif n’est pas atteint, il est suggéré d’administrer,

en intraveineux, de faibles doses d’hydrocortisone a raison de 200 mg/j.
7. Transfusion sanguine

La transfusion de deérivés sanguins représente un élément important du
traitement symptomatique du choc septique. Il est en effet bien recommandé de
transfuser les concentrés de globules rouges chez les patients “’septiques‘’. Le
seuil transfusionnel fait toutefois I’objet de controverses. Il est recommandé de
réserver la transfusion de concentrés de globules rouges aux patients présentant
un choc septique, avec un taux d’hémoglobine inférieur a 7 g/100 ml [23].
Divers essais cliniques n’ont pas montré de bénéfice a élever le seuil
transfusionnel en I’absence de situations particuliéres [23, 48]. Celles-ci sont
représentées, entre autres, par I’existence d’une ischémie myocardique, d’une

hypoxémie sevére ou d’une hémorragie aigue.
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L’usage d’érythropoiétine n’est par ailleurs pas recommandé pour le
traitement d’une anémie associée a un état de sepsis ou de choc septique [23].
Son usage est susceptible d’engendrer une majoration des événements

thromboemboliques chez les malades de réanimation.

Le méme constat peut étre fait a propos de la transfusion de plasma frais
congelé pour corriger les troubles de la coagulation en I’absence de syndrome
hémorragique [23]. Leur usage doit étre réserve aux situations associant troubles
de la coagulation et syndrome hémorragique, ou a l’occasion d’un geste

interventionnel programmé.

Enfin la transfusion de culots plaquettaires est réservée aux situations
associant thrombopénie et syndrome hémorragique [23]. La transfusion
prophylactique de culots plaquettaires est recommandee quand la thrombopénie
est inférieure @ 10 000 / mm® sans saignement apparent, ou quand le taux de
plaquettes est inférieure & 20 000 / mm?® avec risque majeur de saignement [23].
Un seuil de thrombocytes de 50 000 / mm? est requis en cas de saignement actif,

de chirurgie ou de procédures invasives [23].
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8. Ventilation mécanique

En cas de sepsis ou de choc septique associé a un SDRA (syndrome de
détresse respiratoire aigué), il est recommandé de respecter les mémes
impératifs en matiere de ventilation, indépendamment de la cause du SDRA. Par
conséquent, il est fortement recommandé d’adopter une ventilation mécanique
protectrice avec un volume courant de I’ordre de 6 ml / kg et des valeurs élevées
de PEEP (pression positive de fin d'expiration), avec comme objectif une valeur
de la pression de plateau inférieure a 30 cm H,O. Cette pratique serait associee a

une réduction du taux de mortalité de I’ordre de 9% [49].

Il est également recommandé de proposer un décubitus ventral et une
curarisation (< 48h), en cas de SDRA, avec un rapport PaO, / FiO, < 150 mm
Hg [23].

Ce concept de ventilation protectrice avec application de faible volume
courant est egalement recommandé chez les patients présentant un sepsis ou un
choc septique en I’absence de SDRA [23]. Il faut toutefois préciser que le niveau

de cette recommandation est faible [23].

Enfin, il est recommandé dans tous les cas de figure, de proposer des
modes de ventilation spontanée, quand I’état du patient permet de débuter le

sevrage.
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9. Sédation et analgésie

Il est genéralement recommandé de limiter la sedation chez les malades
présentant un sepsis ou un choc septique, notamment en cas de ventilation
mécanique [23]. Cette pratique permettrait une réduction de la durée de
ventilation mécanique, une limitation du séjour et une mobilisation précoce [50,

51]. Ce principe de limitation de sedation reposerait sur :
- une sédation discontinue, plutdt que continue;
- l'administration d'agents anesthésiques a demi-vies courtes ; et
- l'administration isolée d'analgésiques, sans sédatifs [52, 53].
10. Nutrition et contréle glycémique

En raison des complications associées a I'alimentation parentérale,
I'alimentation entérale doit étre privilégiée chez les patients présentant un sepsis
ou un choc septique [23]. En cas d'intolérance a I'alimentation enteérale, il n'y
aurait pas de bénéfice a proposer une alimentation parentérale durant les sept
premiers jours de la prise en charge des malades présentant un choc septique
[23]. Une telle pratique serait associée a une majoration du risque infectieux
[23].

Le contrble glycémique représente un volet important du traitement
symptomatique du choc septique. L'absence de contr6le glycémique serait
associee a une majoration de la mortalité. Divers essais cliniques avaient mis
I'accent sur I'intérét d'une insulinothérapie intensive, en matiere de réduction de
la mortalité en réanimation [54]. Les seuils glycémiques requis allaient de 0.80

a 1.10 g/l [54]. Néanmoins, d'autres études et méta-analyses qui se sont
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penchées sur ce sujet n'ont pas montré de bénéfice d'une insulinothérapie
intensive en matiére de réduction de mortalité [54- 56]. L'essai
NICE-SUGAR a méme retrouvé une majoration de la mortalité [56]. Ces études
retrouvaient par ailleurs, une incidence trés élevée d'accidents hypoglycémiques

sous insulinothérapie intensive [57].

Il est par conséquent recommandé de proposer un contréle glycémique

avec comme objectif une valeur de glycémie < 1.80 g/l et non 1.10 g/l [23].
11. Thromboprophylaxie et prophylaxie de I'ulcere de stress

La thromboprophylaxie est fortement recommandée en présence de choc
septique, en raison de la majoration du risque des maladie thromboembolique
veineuse [23]. Ce risque dépasserait 10% pour la thrombose veineuse profonde
et avoisinerait 4% pour l'embolie pulmonaire [59- 61]. Le schéma de
thromboprophylaxie repose sur une prophylaxie médicamenteuse a base
d'héparine non fractionnée ou d'héparine de bas poids moléculaire (HBPM).
L'usage de cette derniere est privilégié par rapport a celui d'héparine non

fractionnee [23].

Il en est de méme pour la prophylaxie de l'ulcére de stress qui est
recommandée chez les patients a risque d'hémorragie gastro-intestinale [23]. Les
facteurs de risque sont diversement appréciés dans la littérature. Ils sont

représentes entre autres, par :
- une durée de ventilation mecanique > 48h;
- l'existence d'une coagulopathie; et

- l'existence de dysfonctions d’organes [61, 62].
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V. MORTALITE DU CHOC SEPTIQUE ET FACTEURS
PRONOSTIQUES

1. Mortalité

Le pronostic du choc septique est tres réservé. Il est associé a un taux tres
éleve de mortalité. Ce chiffre a toutefois énormément évolué au fil des années.
Avant les avancées acquises en matiere de réanimation, les taux de mortalité
intra-hospitaliere avoisinaient les 80% [6]. Les progrés accomplis en matiere de
prise en charge des états de choc septique et la diffusion large des
recommandations internationales ont permis de réduire de fagcon notable le taux
de mortalité. Le taux de mortalité régulierement rapporté durant la derniere

decennie est en moyenne de 40 a 50% [63].

Dans une étude prospective multicentrique, conduite dans 14 unites de
réanimation, Quenot et al. [64] ont rapporté une incidence de choc septique de
I'ordre de 13.7%. Le taux de mortalité a 28 jours était de 42% [64].

Dans une méta-analyse publiée récemment & propos de la mortalité du choc
septique en Europe et en Amérique du nord, les auteurs ont rapporté un chiffre
de mortalité intra-hospitaliére de 39% [65]. La mortalité dans les unités de
réanimation était de 37.3% [65].
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Enfin, plus récemment, Driessen et al. [66] ont analyse la mortalite
notamment précoce, a propos de 1107 patients porteurs d'un sepsis ou d'un choc
septique admis dans les unités de réanimation. Parmi les 1107 patients inclus
dans I'étude, 49% présentaient un choc septique [66]. Le taux de mortalité
rapporté était de 31%. 344 cas de déces ont en effet été recenses, parmi lesquels
97, soit 28%, sont survenus durant les 48 premiéres heures d'admission en

réanimation [66].

A I'échelle nationale, certaines études se sont intéressées a l'analyse de la
mortalit¢ du choc septique dans les unités de réanimation. Les chiffres de
mortalité oscillaient entre 65 % et 72 % [11, 12, 67].

Dans I'é¢tude menée par Alilou et al. [67] a propos de 100 cas de choc
septique en réanimation chirurgicale, le taux de mortalité décrit était de 72%.
Dans les études menées par Andaloussi et Benbache, les taux de mortalité
respectifs étaient de 67.44 % et 65.11 %.

Dans notre étude, le taux de mortalité rapporté était de 69%. La disparité
des chiffres de mortalité observés, par comparaison aux différentes études, est
liée sans nul doute a I'hétérogénéité des études et a I'absence de définitions
standards (avant 2016). Dans les divers essais, il n'y avait pas de modele
univoque en matiere du sepsis et /ou du choc septique ni en matiére de

defaillances d'organes.
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Dans notre étude, les patients étaient inclus sur la base de la terminologie
récente (Surviving Sepsis campaign SEPSIS-3) et le chiffre de mortalité
rapporté ne concerne que les malades présentant un choc septique. Les patients
présentant un sepsis ont été exclus de I'étude. Par ailleurs, on peut remarquer que
le chiffre de mortalité n'a pas tellement évolué par rapport a celui décrit en 2000
[67]. En 20 ans, le chiffre de mortalité dans le méme service de réanimation
chirurgicale n’a pas tellement changé, puisqu’il est passé de 72 a 69 %. Le
méme constat peut étre fait a propos de I’étude menée par Andaloussi, dans le
méme service, il y a 10 ans et qui a retrouvée un chiffre de mortalité de 67.4 %
[11]. Ceci doit toutefois étre pondéré par le fait que le profil des patients inclus
dans les deux études sus-citées et les définitions adoptées des états septiques
difféerent de ceux observés dans notre étude. A titre d’exemple, la moyenne
d’age des patients inclus dans I’étude d’Andaloussi était de 52 ans, alors qu’elle

est de 56,5 ans dans notre étude.
2. Facteurs de risque de mortalité

Une multitude de facteurs entrent en ligne de compte dans les mécanismes
du décés au cours du choc septique. Ces facteurs s‘articulent principalement
autour de I’exces de l'inflammation, du terrain du patient et des déficits
immunitaires secondaires aux états septiques [68]. En effet, un certain nombre
de décés précoces pourraient étre liés a un exces d'inflammation. Ce phénomene
peut étre accentué a l'occasion de certains facteurs, tels que la susceptibilité
génetique de I'ndte ou la virulence accrue de certains pathogenes [68]. De méme,
I'age et les comorbidités du patient jouent un réle majeur en raison de I'immuno-

sénescence et de la possible décompensation, par le sepsis, de certaines
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pathologies sous-jacentes (cirrhose, insuffisance cardiaque, insuffisance
respiratoire chronique...). Le sepsis est également susceptible d'induire, par lui
méme, une défaillance immunologique profonde. Celle-ci peut étre responsable
d'une incapacité a éradiquer le foyer infectieux initial, de réactivations virales et
d'une susceptibilité accrue aux infections nosocomiales. L'ensemble de ces

données sont de nature a aggraver, par elles-mémes, le pronostic des patients.

Les mécanismes de deces au cours du choc septique, sus-cités, expliquent
la multitude des facteurs pronostiques. Divers facteurs de risque de mortalité du
choc septique ont été deécrits dans la littérature. Les facteurs les plus

fréquemment décrits sont en rapport avec :

le terrain et les comorbidités ;

les caractéristiques de Il'infection ;

les conséquences de l'infection et les défaillances d'organes ;

les thérapeutiques mises en place pour le traitement du choc septique.

Dans une étude prospective a propos de 254 patients présentant un sepsis
sévere, Chen et al. [69] ont analysé les facteurs prédictifs de mortalité. L'objectif
principal était de déterminer l'association entre mortalité du sepsis sévere et I'age
avancé. La mortalité observée chez les sujets jeunes et les sujets agés de plus de
65 ans était respectivement de 55,1 % et 50,5 %. La mortalité dans les unités de
soins intensifs etait plus élevée chez les personnes ageées (54,3% vs 43,5% ; p =
0,097). Cette différence n'était pas statistiquement significative. Selon la méme
étude, les facteurs qui étaient associés a une majoration significative du taux de

mortalité, en analyse multivariée, étaient représentés par :
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- le sexe féminin ;

- I'existence d'une néoplasie active ;

- I'existence d'un choc septique ;

- laprésence d'un SDRA ;

- I'existence d'une défaillance hématologique ;
- unscore APACHE 11 > 25

- un drainage inadéquat du site infectieux [69].

Dans une étude rétrospective a propos de 436 patients présentant un choc
septique, Song et al. [70] ont analysé les facteurs prédictifs de mortalité a J7 et a
J28. Les auteurs ont retrouvé des taux respectifs de mortalité a J7 et J28 de
7,11% et 14%. En analyse multivariée, les facteurs de risque de mortalité a J7

étaient représentés par :
- un taux élevé de lactates ; et
- une clairance basse de la créatinine.

Pour ce qui est des facteurs prédictifs de mortalit¢ a J28, en analyse

multivariée, ils étaient représentés par :
- un taux élevé des lactates ; et

- un score APACHE Il élevé [70].

58



Medam et al. [71] ont mené une étude rétrospective a propos de 385
patients présentant un choc septique. Il s'agit d'une étude comparative dans
laquelle les auteurs ont analysé les facteurs prédictifs de mortalité du choc
septique dans la population de patients hospitalisés pour pathologie traumatique
et non traumatique. Le taux de mortalité dans l'unité de réanimation eétait de
43%. Le déces était directement imputable au choc septique dans 35% des cas
[71]. Les facteurs qui etaient associés a une majoration de la mortalité, en
analyse univariée, étaient représentes par un age avancé et une valeur élevée du
score SOFA. L'existence d'un traumatisme sévere représentait un facteur
protecteur. En analyse multivariée, une élévation du score SOFA au-dela de 12
représentait un facteur indépendant de mortalité du choc septique et l'existence

d'un traumatisme sévere demeurait un facteur protecteur [71].

Dans une étude a propos de 455 cas de sepsis sévere et de choc septique,
Sanderson et al. [72] ont analysé les facteurs prédictifs de mortalité a J 30.
97 variables ont été analysées séparément. Le taux de mortalité observé était de
I'ordre de 26,2 %. Les facteurs associés a une majoration significative de la

mortalité a J 30, en analyse multivariée, etaient représentés par :
- un age avanceé ;
- une thrombopénie ;
- un sepsis acquis a I'nopital ;
- une augmentation du taux de lactates ;

- la persistance de I'hypotension artérielle malgré l'administration de

vasopresseurs ; et
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- l'apparition de marbrures [72].

En contrepartie, les facteurs protecteurs associés a une reduction

significative de la mortalité, en analyse multivariée, étaient représentés par :
- une température > 38,3°C ;
- une hospitalisation en milieu chirurgical ; et

- l'existence d'une hypotension artérielle réfractaire au remplissage

vasculaire [72].

Dans une étude multicentrique, prospective a propos de 2510 cas de sepsis
ou de choc septique, Caraballo et al. [73] ont analysé l'association entre le site
infectieux et la mortalité. Les sites les plus fréguemment observés étaient
représentés par l'infection urinaire (27,8%), l'infection pulmonaire (27,5%),
I'infection intra-abdominale (10,8%). Dans 5,4% des cas, le siege de l'infection
était indéterminé. Les auteurs ont pris comme groupe de référence les patients

qui présentaient un sepsis a point de départ urinaire.

Le taux de mortalité globale observé était de 11,5% [73]. En analyse
multivariée, les auteurs ont trouvé que les sites infectieux, autres qu’urinaires,

étaient associes a une majoration significative de la mortalité.

Les sites infectieux associés au risque le plus élevé de mortalité étaient

représentés, par ordre décroissant, par :
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- linfection pulmonaire ;

- Il'infection des parties molles ;

- les bactériemies ;

- l'infection intra-abdominale [73].

Dans une étude publiée récemment, Oh et al. [74] ont analysé les facteurs
de risque de mortalité du choc septique, selon les nouvelles définitions du
Surviving Sepsis Campaign : SEPSIS-3. C'est une étude rétrospective qui a
porté sur 1022 patients présentant un choc septique, dont 369 patients avaient un
taux de lactates < 2 mmol / L. La mortalité globale était de 16%. La mortalité a
J 7 était significativement plus élevée dans le groupe des patients présentant un
taux élevé de lactates, comparés a ceux avec un taux de lactates < 2 mmol/L
(10,3 vs 1,6 %, p < 0.001). Il en était de méme pour la mortalité a J28 qui était
significativement plus élevée quand le taux de lactates dépassait 2 mmol/L
(15,6 vs 4,9%, p <0,001) [74].

Dans la méme étude, les auteurs ont analysé les facteurs prédictifs d'une
élévation du taux des lactates ainsi que les facteurs prédictifs de mortalité en cas
de taux de lactates < 2 mmol / L. En analyse multivariée, les facteurs associés a

une hyperlactatémie en cas de choc septique étaient représentés par :
- une thrombopénie ;
- une réduction de la filtration glomérulaire ; et

- unscore SOFA élevé, avec une valeur seuil de 7,5 [74].
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Dans le groupe des patients qui avaient un taux de lactates < 2mmol / L,
les facteurs prédictifs d'une augmentation significative de la mortalité a J28 en

analyse multivariée, étaient representés par :
- unscore APACHE I élevé ;
- une elévation de la CRP ; et
- une insuffisance cardiaque chronique [74].

Pour ce qui est des études réalisées a I'échelle nationale, nous rapportons
les résultats de I'étude menée par Andaloussi dans le service de réanimation
chirurgicale en 2010 [11]. C'est une étude rétrospective, étalée sur 3 ans, dont
I'objectif comportait, entre autres, I'analyse des facteurs pronostiques du choc
septique en réanimation chirurgicale. 86 cas de choc septique ont été inclus dans
I'étude. Le taux de mortalité était de 67,4%. Les factures pronostiques liés a la
mortalité, observés apres régression logistique, étaient représentés par I'existence

d'une defaillance pulmonaire et d'une oligoanurie.

Une étude similaire a été réalisée en 2015 par Benbache a propos de 43 cas
de choc septique, colligés dans le service de réanimation polyvalente de I'hopital
militaire Avicenne de Marrakech [12]. La mortalité globale observee était de
65,1%. Les facteurs associés a une majoration significative de la mortalité en

analyse multivariée étaient représentés par :
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- un age supérieur a 60 ans ;
- unscore IGS Il elevé ; et
- un nombre de défaillances viscerales >3 [12].

L'identification de l'agent infectieux en cause n'a pas été retenue comme

facteur influencant significativement la mortalite [12].

Les résultats de notre étude concordent avec la plupart des données citées
plus haut. En analyse univariée, nous avons retrouvé comme facteurs predictifs

de mortalité :

I’4ge avancé ;

I’existence d’une comorbidité pulmonaire ;

I’existence d’une défaillance pulmonaire ; et

le recours a la ventilation mecanique.

Comme dans la plupart des études, I’age représente un facteur pronostique.
Les moyennes d’age dans le groupe des patients décédés et le groupe des
survivants étaient respectivement de 59,28 et 51,58 ans (p = 0.039). Cela peut
s’expliquer par les comorbidités associées a I’age et par I’immunsénescence.
Comme comorbidité impactant significativement le pronostic, dans notre étude,
nous avons retrouvé la pathologie pulmonaire. Tous les patients présentant des
antécédents pleuropulmonaires sont décédés. A I’instar des données de la
littérature, nous avons également retrouvé que I’existence d’une défaillance
pulmonaire est associée a une augmentation significative du risque de déces. Ce

facteur a été retrouvé, notamment dans I’étude menée par Chen et al. [69] et
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dans celle menée par Andaloussi [11] dans le méme service qui a fait I’objet de
notre étude. Cet élément explique par ailleurs que le recours a la ventilation
mécanique ait représenté, dans notre étude, un facteur pronostique. Il faut
toutefois remarquer que les quatre facteurs susmentionnés (age, comorbidité
pulmonaire, défaillance pulmonaire et ventilation mécanique) n’ont pas été
retrouvés comme significatifs en analyse multivariée. Celle-ci a retrouvé comme
facteurs indépendants, plutdt protecteurs : I’existence d’une seule défaillance et
le recours a I’épuration extra-rénale. A ce propos, il importe de souligner que la
défaillance cardiocirculatoire n’a pas été prise en considération, car presente
d’emblée, chez tous les malades inclus dans I’étude. Le résultat peut s’expliquer
par le faible effectif de patients présentant une seule défaillance (en plus de la

defaillance cardiocirculatoire).

Quant a I’épuration extra-rénale, requise par une deéfaillance rénale, elle
semble aussi étre un élément protecteur. Ce résultat est de nature a reconsidérer
I’impact de la défaillance rénale sur le pronostic des patients présentant un choc
septique. Le recours a [I’épuration extra-rénale doit étre large, puisqu’il
permettrait, d’aprés notre étude, de réduire la mortalité. Des variables
considérées comme facteurs pronostiques du choc septique, selon les données de
littérature, n’ont pas eté retrouvées dans notre étude. C’est le cas, entre autres,
de la gravité du choc septique, du site infectieux, des germes en cause, du
nombre de défaillances d’organes, de certains parametres biologiques et de la
transfusion sanguine. Les résultats de notre étude ont montré une augmentation
de la mortalité du choc septique en fonction de sa gravité, évaluée par le score

SOFA. Celui-ci était de 9.75 dans le groupe des décédés versus 7.06 dans le
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groupe des survivants. La différence n’était pas toutefois significative. Il en est
de méme pour le site infectieux et les germes en cause. L’existence d’un foyer
pulmonaire était associée a une majoration de la mortalité, mais non

significative.

Nous n’avons pas retrouvé par ailleurs de majoration significative de la

mortalité selon les données biologiques.

L’hyperleucocytose (et la leucopénie), la thrombopénie, I’hyperlactatémie
et I’élévation du taux de procalcitonine étaient associées a une augmentation de
la mortalité. Cette majoration de la mortalité n’était pas statistiquement
significative. Enfin, la transfusion de culots globulaires n’était pas associée a

une augmentation significative de la mortalité.

L’effectif limité des patients inclus dans notre étude pourrait expliquer une
bonne part des disparités observées par rapport aux données rapportées dans la
littérature. L’inclusion dans I’étude d’un effectif plus élevé de patients

permettrait sans nul doute d’en tirer des conclusions plus claires.
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Conclusion
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Le choc septique représente la forme la plus grave des réponses de

I’organisme a une infection par un agent pathogene.

En dépit des progreés réalisés en matiere de réanimation, la mortalité du

choc septique demeure éleveée.

L analyse des facteurs predictifs de mortalité du choc septique permettrait

d’optimiser le pronostic.

Divers facteurs pronostiques du choc septique sont rapportés dans la
littérature. Au terme de I’analyse univariée de notre étude, nous avons retrouve
que le risque de mortalité du choc septique était significativement élevé en

présence des eléments suivants :

un age avance ;

I’existence d’une comorbidité pulmonaire ;

I’existence d’une défaillance pulmonaire ; et

le recours a la ventilation mecanique.

Le recours a I’épuration extrarénale et I’existence d’une seule défaillance
viscérale, représentaient des facteurs protecteurs, associés a une reduction

significative de la mortalité.
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RESUME

Titre : Facteurs prédictifs de mortalité du choc septique en réanimation chirurgicale
(Etude rétrospective a propos de 100 cas).
Auteur : Ibtissam SAADI

Rapporteur : Professeur EL HIJRI Ahmed
Mots -clés : choc septique - facteurs prédictifs - mortalité
Introduction :

Le choc septique représente la forme la plus grave des réponses de l'organisme a une infection par un
agent pathogene. Malgré les progrés accomplis en matiere de sa prise en charge, le choc septique demeure un
véritable probléme de santé publique grevé d’une mortalité élevée.

Objectif de I’étude

Analyser les facteurs de risque de mortalité du choc septique dans un service de réanimation chirurgicale
et appréhender ces facteurs en vue d’une prise en charge optimale.

Matériel d’étude et méthodes

Etude rétrospective, descriptive portant sur 100 cas consécutifs de choc septique admis dans le service de
réanimation chirurgicale du CHU Ibn Sina de Rabat, durant une période de 2 ans et demi (mai 2017 - décembre
2019).

Nous avons recueilli pour chaque patient inclus dans I’étude les variables liées au patient, aux caractéristiques
du choc septique (tableau clinico-biologique, profil bactériologique, gravité du choc...) et aux aspects de sa prise
en charge.

Prés de 44 paramétres ont été recueillis et analysés puis comparés entre le groupe des survivants et celui des
décédés.

Résultats

100 cas de choc septique ont été recensés sur un total d’admissions de 2610, soit une incidence de 3,8%.
L’age moyen des patients était de 56.51ans, et le sex-ratio hommes/femmes de 1.04.

Les comorbidités étaient dominées par les cardiopathies hypertensives et / ou ischémique (34%), les néoplasies
(29%), le diabéte (25%) et les pathologies pulmonaires (asthme, broncho-pneumopathie chronique obstructive,
tuberculose) (9%).

Selon la pathologie de base, 62% de cas ont été admis, avant I’installation du choc septique, pour pathologie
abdominale, 25% pour pathologie urologique et 7% pour pathologie vasculaire/tissus mous.

Les foyers infectieux le plus souvent en cause étaient d’ordre digestif (59%), urinaire (25%) et pulmonaire
(7%).Bactériologiquement, on note une prédominance des Bacilles a Gram négatifs (80%).

Le score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) représentait le score de gravité utilisé durant cette étude,
évalué pour chaque malade durant les 24 premiéres heures d’apparition du choc septique. Le nombre de
défaillances viscérales était en moyenne de 3.9.

La mortalité globale était de 69%. Les facteurs prédictifs de mortalité en analyse univariée étaient représentés
par : I’existence d’un age avanceé ; I’existence d’une comorbidité pulmonaire ; I’existence d’une défaillance
pulmonaire et le recours a la ventilation mécanique. L e recours a I’épuration extrarénale et I’existence d’une
seule défaillance viscérale (en plus de la défaillance cardiocirculatoire) représentaient des facteurs protecteurs.
Aprés régression logistique, seuls le recours a I’épuration extra-rénale et la présence d’une seule défaillance
étaient significatifs.

Discussion et conclusion

Le pronostic du choc septique est tres réserve, et I’amélioration de la survie nécessite une reconnaissance et
un traitement précoce et adéquat de I’infection en cause et des défaillances d’organes associées. L’appréhension
des facteurs prédictifs de mortalité est de nature a améliorer le pronostic du choc septique.
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SUMMARY

Title : Predictor of mortality risk of septic shock in surgical intensive care (about 100 cases).
Author : Ibtissam SAADI Director of thesis: Pr. Ahmed EL HIJRI
Key words : Sepsis shock - Predictors - Mortality

Introduction :

Spetic shock is the most severe form of the bodys response to infection with a pathogen.
Despite the progress made in its management, septic shock remains a real public health problem with
high mortality.

The aim of our work is to

Analyze the risk factors of mortality from septic shock in a surgical intensive care unit and
apprehend them with a view to an optimal charge price.
Study material and methods

For this, we conducted a retrospective descriptive study from May 2017 to Decembre 2019, 100
consecutive cases of septic shock were admitted to a surgical reanimation service of CHU Ibn Sina
Hospital in Rabat.

We collected for each patient included in the study the variables related to the them, to the
characteristics of the septic shock (clinical-biological picture), bacteriological profile, severity of the
shock .. ) and to the aspects of its handling.

Nearly 44 parameters were collected and analyzed and then compared between the group of survivors
and that of the deceased.

Result

100 cases of septic shock were identified out of a total admission of 2610, i.e. an incidence of
3,8%. The mean age of the patients was 56 years, and the male / female sex ratio of 1.04.
Comorbidities were dominated by hypertensive and / or ischemic heart disease (34%), Neoplasia
(29%), diabetes (25%) and pulmonary pathologies (asthma, BPCO, tuberculosis) (9%). According to
the basic pathology, 62% of cases were admitted, before the installation of septic shock, for abdominal
pathology, 25% for urological pathology and 7% for vascular pathology / soft tissues.

The most often implicated infectious foci were digestive (59%), urinary (25% and pulmonary (7%).
Bacteriologically we note the predominance of Gram negative bacilli (80%).

The SOFA score represents the severity score used during this study, evaluated for each patient during
the first 24 hours of onset of spetic shock.

The number of visceral failures averaged 3.9

The overall mortality was 69%. The predictor of univariate analysis mortality were represented by:
advanced age, existence of lung comorbidity, the existence of a pulmonary failure and the use of
mechanical ventilation. The use of extra-reneal purification and the existence of a single visceral
failure represented protective factors. After logistic regression, only the use of extra-renal
purification and the presence of a single failure were significant.

Discussion and conclusion

The prognosis for spetic shock is very limited, and improved survival requires early and
adequate recognition and treatment of the underlying infection and associated organ failure. The
apprehension of predictive factors of mortality is likely to improve the septic shock prognosis.
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