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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Ahdelmalek FARAJ  
1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  
1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  
1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  
1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  
1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 
 
PROFESSEURS :  
Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 
Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 
3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 
4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 
5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 
Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 
8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 
9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 
Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 
11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 
Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 
Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  
14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  
 

 



 

  

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  
16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  
17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  
18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  
19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Va sculaire  
20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  
21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  
 
Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  
23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  
24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  
25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  
26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  
27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-facia le  
28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  
 
Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie   
30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  
31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  
32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  
33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  
 
Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  
35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapi e  
36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  
37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  
38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  
39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  
 
Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  
41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  
42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  
43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  
44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  
45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  
 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  
47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  
48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-E ntérologie  
49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  
50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  
51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  
52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthop édie  
53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  
54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  
 
 



 

  

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  
56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  
 
Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  
58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  
59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  
60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  
64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  
65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  
66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  
67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  
68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  
69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  
70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  
71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  
72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  
73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  
74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  
75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  
76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  
77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  
78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  
79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  
80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  
82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  
83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  
84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  
85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  
86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  
87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  
88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  
89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  
90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  
91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  
92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  
93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  
94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  
95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  
96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  
97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  
98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  
99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
 
 
100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  



 

  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  
 
Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  
103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  
104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  
105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  
106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  
107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  
108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  
109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  
110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  
111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  
112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  
113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  
114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  
115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  
116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  
117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  
118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  
 
Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  
120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  
121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  
122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  
123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  
124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  
125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  
126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  
127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  
128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  
129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  
130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  
131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  
132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  
134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  
135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  
136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  
137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  
138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  
139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  
140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  
141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  
142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  
143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  
144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  
145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  
146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  
147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  
 
 
148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  



 

  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  
 
Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  
151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatriq ue  
152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  
153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  
154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  
155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  
156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  
157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  
158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  
159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  
160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  
161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  
162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  
163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  
 
Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  
165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  
166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  
167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  
168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  
169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  
170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  
171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  
172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  
173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  
174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  
175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  
176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  
177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  
179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  
180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  
182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 
183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  
184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  
185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  
186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 
187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopé die 
188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  
 
Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  
190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  
191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  
192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  
193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  
194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  
195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  
196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  
197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  



 

  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale   
199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  
200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  
201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   
202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  
203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  
 
Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   
205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  
206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  
207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  
208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  
209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  
210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  
211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  
212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  
213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  
214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  
215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   
216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  
217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  
218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  
219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  
220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  
221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  
222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  
223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  
224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  
 
Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 
227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   
229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  
230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   
231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 
232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  
233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  
234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 
236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  
237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  
238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 
239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 
 
Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  
241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  
242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  
243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  



 

  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  
245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  
246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  
247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  
248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  
249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  
250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  
251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  
252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  
253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  
254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  
255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  
256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  
257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  
258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  
 
Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  
260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  
261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  
262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  
263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  
264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  
265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  
266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  
267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  
268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  
269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  
270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  
271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  
272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  
273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  
274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  
276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  
278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  
280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  
281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  
282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  
283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  
284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  
285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  
286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  
287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  
288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  
289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  
290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  
291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  
292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  



 

  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  
294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  
295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  
296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  
297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  
298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  
299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  
300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  
301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgi e  
302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  
303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  
304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  
305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  
306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  
307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  
308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  
309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  
310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  
311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  
312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Ortho pédie  
313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  
314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  
315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  
316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  
317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  
318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  
319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  
320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  
321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  
322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  
323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  
324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  
 
Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  
326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  
327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  
328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  
329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  
330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  
331. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  
332. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie  
333. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie  
334. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro – Enterologie   
335. Pr. BERADY Samy*     Médecine Interne  
336. Pr. BERNOUSSI Zakiya     Anatomie Pathologique  
337. Pr. BICHRA Mohamed Zakarya   Psychiatrie    
338. Pr. CHOHO Abdelkrim *     Chirurgie Générale  
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INTRODUCTION 

Le choc septique est l’évolution la plus grave d’une infection par un agent pathogène, c’est 

une urgence médicale qui met en jeu le pronostic vital. 

Le choc septique est défini par un sepsis sévère avec dysfonction d’organes et dont 

l’hypotension artérielle est réfractaire à l’expansion volémique, nécessitant la perfusion 

d’amines pressives. [1][2] 

La physiopathologie du choc septique reste complexe impliquant de nombreux systèmes de 

l’organisme comme l’immunité acquise, la coagulation, ou le système neuro-endocrinien. [3] 

Il est considéré comme une succession d’événements biologiques secondaires à l’introduction 

dans l’organisme d’un agent étranger d’origine infectieuse (endotoxine, exotoxine, protéine 

virale, élément constitutif d’un champignon ou d’un parasite) responsable de défaillances 

d’organes  

La prise en charge du choc septique exige la mise en œuvre de conduites thérapeutiques et 

diagnostiques multiples et complexes, dans un délai limité. Elle reste  une des préoccupations 

majeures des réanimateurs en raison de sa fréquence (10% des admissions en soins intensifs) 

[4], et de sa mortalité qui reste élevée (pouvant aller de 42% à plus de 60 %) [3] en dépit des 

récents progrès thérapeutiques et d’une meilleure connaissance des mécanismes 

physiopathologiques. 

Le but de ce travail est d’étudier 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 chirurgicale, de l’Hôpital Ibn Sina de Rabat. 

Nous consacrons par ailleurs, la première partie de notre thèse à une mise au point et une 

réactualisation des données physiopathologiques et thérapeutiques du choc septique à la 

lumière des dernières acquisitions dans ce domaine. 
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I- PHYSIOPATHOLOGIE 

 

Une conférence de consensus a défini il y a plus de 15 ans le sepsis comme « le syndrome de 

réponse inflammatoire systémique qui survient au cours de l’infection » [5]. Cela suggérait 

que l’hôte devait développer et mettre en œuvre des armes pour lutter contre les micro-

organismes responsables de l’envahissement de tissus normalement stériles. La définition 

incluait une variété de réponses produites après coopération d’acteurs cellulaires tels que 

l’endothélium et les cellules mononucléées. Les progrès des connaissances modifient 

actuellement cette approche qui doit dorénavant inclure une activation du système de la 

coagulation, en particulier du fait de la production de facteur tissulaire (TF) qui va largement 

contribuer à la formation de thrombine permettant la formation de thrombus [6]. Ce chapitre 

résume les principaux mécanismes et les théories émergentes permettant d’approcher la 

physiopathologie du  sepsis et du choc septique [7]. 

 

A-  Rôle des micro-organismes lors du sepsis  

 

Pour être virulente, la bactérie doit disposer d’un arsenal, reconnu sous le nom de virulome, 

lui permettant de s’accrocher au tissu, de pénétrer la barrière muqueuse ou tégumentaire, de se 

répliquer puis de disséminer en prenant de vitesse le système de défense de l’hôte. Les lésions 

infligées à l’hôte sont le fait de toxines et de médiateurs bactériens.  

La première toxine connue dans le sepsis et l’une des plus importantes est le 

lipopolysaccharide (LPS). Le LPS est le composant principal de la membrane des bacilles à 

Gram négatif. Néanmoins, il semble n’avoir pas d’activité intrinsèque, et c’est la réaction de 

l’hôte en présence de LPS qui fait sa toxicité [7]. 

L’inoculum bactérien est un élément à prendre en compte dans la pathogénicité des micro-

organismes. La formation d’un biofilm va contraindre la prolifération d’une colonie 

bactérienne ; cependant, ce biofilm protège les bactéries du système de défense de l’hôte. Cet 

état qui régule la densité bactérienne est dénommé du terme anglo-saxon quorum-sensing [8]. 

La modification de ce biofilm va être le signal d’une dispersion des bactéries. Cependant, 

c’est bien souvent l’interaction de l’hôte et du micro-organisme qui va provoquer la maladie. 
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Les motifs qu’expriment les bactéries forment autant de signaux potentiels pour activer les 

systèmes de défense de l’organisme agressé. Ces éléments de reconnaissance pour 

l’organisme sont appelés pathogen-associated molecular patterns (PAMP) ou 

microorganism-associated molecular patterns (MAMP) [7] [9] (Tableau XVI). 

 

B- Phénomènes inflammatoires lors du sepsis  (figure 2, tableau II) 

 

Dans le contexte de l’infection, il existe une réponse inflammatoire exacerbée dont le rôle est 

d’optimiser la réponse anti-infectieuse. Une réponse mal contrôlée peut possiblement être 

délétère. Nous décrivons succinctement ici quelques éléments de cette réponse. 

 

1- Reconnaissance de l’agent pathogène  

 

Pour combattre un élément pathogène, les organismes ont développé et préservé au cours de 

l’évolution le système de l’immunité acquise. On a récemment découvert deux nouvelles 

classes de protéines impliquées dans la détection des agents pathogènes et qui induisent en 

réponse une réaction inflammatoire via une cascade enzymatique aboutissant à l’activation du 

facteur de transcription nucléaire NF-κB. Ces molécules font partie du groupe des « pattern 

recognition receptors » (PRR) : les protéines membranaires Toll-like Receptors (TLR), et les 

protéines de reconnaissance intra cytoplasmiques que sont les nucleotide-binding 

oligomerisation domain 1 et 2 (Nod). Les structures reconnues par les PRR sont appelées 

«pathogen-associated molecular patterns » (PAMPs). Les PAMPs sont des structures 

moléculaires conservées au cours de l’évolution, spécifiques à une catégorie d’agents 

pathogènes et indispensables à la survie de l’agent [3]. 

 

2- Rôle de Toll-Like Receptors (TLR)  

 

Les TLR sont des protéines transmembranaires composées d’un domaine extracellulaire riche 

en leucine (leucine-rich repeats LRR) et d’un domaine intracytoplasmique appelé 
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Toll/Interlekin-1 Receptor ou TIR domain [10] [11]. On a mis en évidence 10 TLR chez 

l’homme, chaque TLR possédant de nombreux ligands possibles, endogènes ou exogènes. 

Ainsi, le TLR4 reconnaît le LPS, TLR5 reconnaît les flagelles bactériens, TLR3 reconnaît 

l’ARN viral double-brin (tableau I). Mais les protéines TLR reconnaissent également des 

protéines endogènes, comme les protéines de la matrice extracellulaire [12]. Le LPS libéré 

dans l’organisme va se fixer à une protéine nommée LPS binding protein (LBP). Ce complexe 

va être reconnu par un complexe composé de CD14, protéine membranaire, une protéine 

nommée MD2, et TLR4. Cette liaison va déclencher dans la cellule une cascade d’activation 

de protéines via la protéine MyD88 et l’activation de kinases de la famille des interleukin-1 

receptor associated kinase (IRAK). Cette cascade aboutit à l’activation de 2 kinases IκB, 

IKK-1 et IKK-2, qui vont être phosphorylées et ainsi inactiver IκB. IκB est une protéine qui 

maintient le facteur de transcription nucléaire NF-κB dans une forme inactive dans le 

cytoplasme. IκB phosphorylée et dégradée par des protéasomes, NF-κB est libre de 

transloquer dans le noyau pour activer l’expression des gènes impliqués dans la réaction 

inflammatoire [3]. 
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Tableau I : Facteurs moléculaires associés aux agents pathogènes et TLRs 

correspondantsPathogen-associated molecular patterns (PAMPs) and 

corresponding TLRs [3] 

 

PAMP Pathogène TLR correspondant 

LPS Bacilles à Gram-négatif TLR4 

Lipoprotéines Eubactéries TLR2 

Peptidoglycane Bacilles à Gram-positif TLR2 

Acide lipotéichoïque Bacilles à Gram positif TLR2 +/– TLR6 

Lipoarabinomannane Mycobactéries TLR2 

Glycolipides Tréponèmes TLR2 

Zymosan Levures TLR2 

Flagelline Bactéries à flagelles TLR5 

ADN (CpG non méthylé) Nombreux agents bactériens TLR9 

ARN double-brin Virus TLR3 

 

3- Nucléotide-Binding oligomérisation domain 1 et 2 (NOD 1 et NOD 2) 

 

Les protéines Nod1 et Nod2 sont des protéines récemment identifiées comme jouant un rôle 

important dans l’apoptose et dans la reconnaissance intra cytoplasmique d’agents pathogènes. 

Nod1 et Nod2 reconnaissent le peptidoglycane (PGN). Le peptidoglycane est un composant 

de la membrane bactérienne, présent chez les bactéries à Gram positif comme chez les 

bactéries à Gram négatif. En fait, les protéines Nod reconnaissent des fragments spécifiques 

du PGN appelés muropeptides, et vont ainsi pouvoir différencier bactéries à Gram positif et à 

Gram négatif [3]. 
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4- Rôle du MDP (MURAMYL DIPEPTIDE MURNAC-L-ALA-D-ISOGL N) 

 

Le motif minimal reconnu par Nod2 est le muramyl dipeptide MurNAc-L-Ala- D-isoGln 

(MDP). Ce motif est présent dans tous les PGN, faisant de Nod2 un détecteur des bactéries à 

Gram négatif comme à Gram positif. Il a été démontré que le MDP, au delà de sa liaison à 

Nod2, pouvait également induire la production de cytokines et de chemokines par les 

macrophages et les monocytes de l’hôte, et ce en interaction avec le LPS. De plus, le MDP 

peut induire la production de cytokines en interagissant directement avec le LPS. Cette 

synergie d’action entre le LPS et le MDP apparaît d’une importance majeure dans la 

physiopathologie du choc septique et des infections bactériennes [10] [12]. 

La liaison de Nod à son ligand va activer une protéine nommée RIP2 qui à travers plusieurs 

interactions aboutira à la libération de NF-κB (figure 1) [3]. 

 

 

 

 

Figure 1 : Voie d’activation de NF-κB [3] 
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Donc on voit qu’il existe plusieurs voies d’activation de NF-κB, au niveau membranaire 

comme au niveau intracytoplasmique. Ces mécanismes de reconnaissance permettent la 

distinction entre différents pathogènes, bactériens et viraux, et sont à l’origine de l’induction 

de la réponse inflammatoire en induisant la transcription de cytokines [3]. 

 

5- NF-κB (NUCLEAR FACTOR KAPPA B) 

 

La liaison des PAMPs aux PPRs, notamment Toll-like Receptors et protéine Nod, va 

permettre la phosphorylation des inhibiteurs de NF-κB. NF-κB peut alors transloquer dans le 

noyau pour réguler la transcription de centaines de gènes impliqués dans la réponse 

inflammatoire et le sepsis [3]. 

NF-κB joue un rôle dans l’apoptose, dans le développement des cellules lymphoïdes, et dans 

leur activation. En effet, l’activation et la transcription nucléaire de NF-κB va conduire à une 

augmentation de l’expression des gènes codant pour des molécules d’adhésion (endothelial 

leukocyte adhesion molecule, vascular cell adhesion molecule, intercellular adhesion 

molecule, Pselectin), pour des chemokines (Il-8), pour des cytokines (IL-1, IL-2, TNF-α, IL-

12), pour les protéines impliquées dans la présentation de l’antigène et pour les molécules du 

complexe majeur d’histocompatibilité. Par ailleurs, NF- κB stimule l’expression de protéines 

impliquées dans le sepsis et les défaillances d’organe comme la cyclooxygenase-2 (COX-2), 

ou la nitric oxide synthase inductible (iNOS) [3]. 

Ces protéines stimulent la production de NF-κB, réalisant ainsi un rétro-contrôle positif de 

l’inflammation. Cependant, NF-κB stimule également la production de son inhibiteur IκBα, 

permettant un auto-contrôle [3]. 

NF-κB apparaît jouer un rôle central dans la réponse de l’hôte à une infection et dans la 

physiopathologie du sepsis, notamment dans son rôle dans la régulation de nombreuses 

cytokines pro inflammatoires. NF-κB pourrait donc représenter une cible thérapeutique 

intéressante dans la prévention des défaillances d’organe du sepsis, en agissant en amont de la 

synthèse des différentes protéines impliquées dans le choc septique [3] [13] [14]. 
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6- Activation de la cascade inflammatoire: réponse humorale 

 

a- Médiateurs pro-inflammatoires 

 

Depuis le milieu des années 1980, on a mis en évidence dans le sérum des patients en choc 

septique une augmentation des cytokines [15]. On a différencié des cytokines jouant un rôle 

pro-inflammatoire et des cytokines jouant un rôle anti-inflammatoire. Puis il a été montré que 

des concentrations élevées de ces cytokines étaient des marqueurs de mauvais pronostic. 

Cependant, si ces cytokines sont associées à une mortalité augmentée, elles sont pourtant 

indispensables à la réponse de l’organisme à une agression par un agent pathogène, comme 

l’ont montré l’échec des thérapeutiques dirigées contre ces cytokines [16], et l’augmentation 

de la susceptibilité aux infections chez les patients déficients pour ces molécules [17]. Ces 

médiateurs sont synthétisés par les macrophages activés et les lymphocytes CD4 [3]. 

 

- Les chemokines  

 

Elles augmentent le chimiotactisme et donc favorisent la migration de nombreuses cellules 

immunitaires comme les lymphocytes, les monocytes/macrophages, les polynucléaires 

basophiles, neutrophiles et éosinophiles [3]. 

 

- Les cytokines 

 

Elles ont un rôle propre en étant à l’origine de nombreuses manifestations du SIRS comme la 

fièvre ou les perturbations hémodynamiques du sepsis. Par ailleurs, elles induisent la synthèse 

et le relargage d’autres molécules qui vont contribuer à l’amplification de cette réponse 

inflammatoire incontrôlée. L’histamine et la sérotonine sont relarguées à partir de vacuoles 

pré formées par les mastocytes basophiles et par les plaquettes. Elles induisent une 

augmentation de la perméabilité vasculaire et l’attraction des polynucléaires éosinophiles.  
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Le TNF : il va stimuler la production d’iNOS, ayant pour conséquence une augmentation de 

monoxyde d’azote (NO). Le NO diminue le tonus vasomoteur et diminue les résistances 

vasculaires. Le TNF favorise la production par les polynucléaires neutrophiles de radicaux 

libres et de protéases, à l’origine de lésions tissulaires [3]. 

Les cytokines pro-inflammatoires vont agir au niveau des métabolites lipidiques, notamment 

en stimulant la production de phospholipase A2. Cette enzyme libère l’acide arachidonique à 

partir des phospholipides membranaires, et permet ainsi son oxydation selon 2 grandes 

voies [3] : 

• La voie de la 5-cyclooxygénase (5-CO) : conduisant à la formation de prostanoïdes, 

prostaglandines et thromboxane. 

• La voie de la 5 lipooxygénase conduit à la formation de leucotriènes. 

Ces molécules augmentent la perméabilité capillaire, le chimiotactisme des polynucléaires, 

l’agrégation plaquettaire. 

 

- Deux nouveaux médiateurs pro-inflammatoires 

 

Ils ont été récemment identifiés, et semblent offrir de nouvelles perspectives thérapeutiques 

dans le sepsis sévère et le choc septique : High Mobility Group Box 1 (HMGB1) et le 

Macrophage Migration Inhibitory Factor (MIF) [3]. 

• HMGB1 est une protéine très conservée présente dans tous les tissus, chez tous les 

organismes vivants. Elle est sécrétée par les macrophages, les cellules pituitaires et 

l’ensemble des cellules mononucléées sanguines. Cette sécrétion active est stimulée 

par de l’injection de LPS, et par des cytokines pro-inflammatoires comme le TNF ou 

l’Il-1 β. Il existe également un relargage passif de HMGB1 au cours de la nécrose, ce 

qui amplifie la réaction inflammatoire locale. Cette molécule a une cinétique retardée 

dans le sepsis, au contraire des médiateurs précoces que sont le TNF ou l’INF-γ. La 

sécrétion de HMGB1 a plusieurs conséquences : fièvre et anorexie ; dysfonction de la 

barrière épithéliale ; relargage de cytokines pro-inflammatoires telles TNF ou Il-8 par 

des macrophages activés ; augmentation du chimiotactisme. Des études réalisées chez 

des animaux dans des modèles expérimentaux de sepsis ont montré que 
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l’administration d’anticorps monoclonaux anti-HMGB1 diminuait les défaillances 

d’organe et améliorait la survie chez ces animaux [3] [18]. 

• Le MIF est une des premières cytokines découvertes dans le sepsis, et connaît 

actuellement un regain d’intérêt. Cette cytokine est présente à l’état basal dans le 

plasma, mais sa concentration plasmatique augmente au cours du sepsis. Elle est 

produite par de nombreuses cellules, par exemple les lymphocytes B, les 

macrophages, les cellules endothéliales, les cellules épithéliales et les cellules 

pituitaires. Le MIF favorise le développement de la réaction inflammatoire en 

augmentant l’expression des cytokines pro-inflammatoires, en augmentant 

l’expression de TLR4 et en antagonisant les effets des glucocorticoïdes. En effet, il 

existe des relations importantes entre le métabolisme des glucocorticoïdes et le MIF, 

puisqu’il a été démontré que des injections de petites quantités de glucocorticoïdes 

ramenaient les valeurs de MIF à celles observées à l’état basal [3] [19] [20]. 

 

b- Médiateurs anti-inflammatoires 

 

Le sepsis s’accompagne de l’augmentation de nombreuses cytokines anti-inflammatoires. Les 

médiateurs anti inflammatoires dans le sepsis sont responsables d’une anergie immunitaire et 

d’une susceptibilité accrue aux infections secondaires. Cet état d’immunodépression relative a 

été appelé compensatory response syndrome (CARS), en opposition au systemic 

inflammatory response syndrome (SIRS) [3] [21]. Biologiquement, on corrèle cet état avec la 

diminution de l’expression de HLA-DR à la surface des monocytes circulants. Ces cytokines 

sont l’interleukine 4 (Il-4), l’Il-6, l’Il-10, l’Il-13, le transforming growth factor β (TGF β), le 

récepteur soluble de l’Il-1 (Il-1Ra), les récepteurs solubles du TNF (sTNFR). Ces médiateurs 

peuvent avoir des effets variables. Ainsi, il a été démontré un rôle positif de l’Il-10, réduisant 

la sécrétion de TNF et la mortalité dans un modèle expérimental d’endotoxémie [3] [22] [23], 

comme il a été montré que l’Il-10 était responsable d’une défaillance de l’immunité acquise 

dans le poumon chez les rongeurs [3] [24]. Par ailleurs, Fumeaux et Pugin ont montré que 

l’interleukine 10 était responsable de l’internalisation intra-cellulaire des molécules d’HLA-

DR à la surface des monocytes [3] [25]. 



Le choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostiques 

 

 13

Globalement, des taux élevés de ces cytokines dites anti-inflammatoires sont prédictives d’un 

pronostic péjoratif chez les patients en choc septique. Cependant, quelle est la séquence 

SIRS/CARS ? Les auteurs sont partagés. Pour certains comme Munford et Pugin, la réponse 

normale de l’organisme à une infection est l’immunosuppression permettant de contrôler 

l’inflammation locale. Pour d’autres, le CARS pourrait compenser le SIRS initial, ou au 

contraire apparaître en même temps, les 2 syndromes s’équilibrant mutuellement [3]. 

 

c- L’interleukine 6 

 

L’interleukine 6, possède des propriétés pro et anti-inflammatoires. Cette cytokine est sécrétée 

précocement après injection de LPS, de TNF et d’interleukine 1. Sa synthèse est diminuée 

après injection de glucocorticoïdes. Elle diminue la synthèse de TNF et d’Il-1, stimule la 

synthèse de médiateurs anti inflammatoires tels le TGFβ, les sTNFR ou Il- 1Ra. Mais 

l’interleukine 6 favorise la synthèse de molécules d’adhésion comme ICAM, le recrutement 

des leucocytes, la synthèse de platelet activating factor par les macrophages. En fait, l’Il-6 

apparaît jouer un rôle délétère ou protecteur dans un modèle expérimental d’endotoxémie en 

fonction du moment de son injection [3] [26]. L’interleukine 6 joue un rôle majeur dans la 

dépression myocardique associée aux méningococcémies graves [3] [27]. La concentration 

plasmatique d’Il-6 est bien corrélée avec la gravité du choc, comme avec les concentrations 

plasmatiques des autres marqueurs de l’inflammation. De plus, la concentration plasmatique 

d’interleukine 6 est directement corrélée à l’activation de l’axe hypotalamo-hypophysaire [3] 

[28]. 

 

7- Activation de la cascade inflammatoire lors de l’infection : réponse cellulaire 

 

L’immunité cellulaire est indissociable de la réponse à l’agression de l’organisme par les 

agents infectieux. Lors de l’invasion par des micro-organismes d’un tissu normalement stérile, 

la première réponse de l’organisme est la mise en jeu des cellules impliquées dans la réponse 

immunitaire innée, c’est-à-dire le système de phagocytose [7] [29]. Les macrophages et les 

cellules dendritiques sont activés après l’ingestion des bactéries et la stimulation par des 
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cytokines telles que l’interféron γ sécrétées par des lymphocytes T CD. Parallèlement à cette 

stimulation, certains lymphocytes CD4, les T helper type 2 (Th2) peuvent avoir des propriétés 

« inhibitrices » par libération d’interleukine 10, qui réprime l’activation des macrophages [7] 

[30]. Alternativement, les lymphocytes T CD4 peuvent bénéficier d’une stimulation par les 

macrophages ou les cellules dendritiques : ces cellules secrètent l’interleukine 12, qui permet 

la différentiation des lymphocytes en T helper type 1 (Th1) qui produisent à leur tour des 

cytokines pro-inflammatoires. Le message véhiculé par les macrophages et les cellules 

dendritiques va dépendre de très nombreux paramètres parmi lesquels le type de micro-

organisme et le site de l’infection. Le résultat final est un état pro-inflammatoire, anti-

inflammatoire ou une anergie. Les cellules ayant phagocyté des éléments apoptotiques 

favorisent une réaction anti-inflammatoire ou une anergie, celles ayant phagocyté des cellules 

nécrotiques provoquent une inflammation soutenue (Th1) [7] [31]. 
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Figure 2 : Schéma récapitulatif de la réponse inflammatoire systémique. 
Adapté d’après [32] [33] 

 
 IL : interleukine ; TNF : tumor necrosis factor ; TGF : transforming growth factor ; INF : interféron ; GM-CSF : 
granulocyte macrophage colony stimulating factor ; ACTH : adrenocorticotrophic hormone ; PAF : platelet 
activating factor ; MCP : monocyte chemoattractant protein-1 ; LIF : leukemia inhibitory factor. 
 
 

8- Activation de la coagulation lors de l’infection 

 

Le phénomène de coagulation a été initialement décrit comme un mécanisme indépendant 

permettant de former un caillot qui limite le saignement lors de la rupture de la barrière 

vasculaire. Son rôle est en réalité bien plus complexe et participe à la défense anti-infectieuse. 

L’activation de la coagulation après exposition au LPS est une propriété hautement conservée 

[6] [7]. Le LPS provoque des altérations de la paroi des vaisseaux et active la voie intrinsèque 

de la coagulation. Il en résulte l’activation de voies canoniques d’aval aboutissant à la 
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formation de complexes multimoléculaires dont la finalité est la polymérisation de la fibrine 

qui donne naissance au caillot. Cette voie peut faire l’objet d’une boucle d’amplification en 

cas de coagulation intravasculaire disséminée. La voie extrinsèque dépend de l’expression de 

facteur tissulaire (TF) et de son association au facteur VII activé [7] [34]. La survenue d’un 

processus inflammatoire [7] [35] induit l’expression de TF à l’intérieur du lit vasculaire et à la 

surface du système monocytes macrophages, avec libération de microparticules (des vésicules 

membranaires circulant dans le lit vasculaire) [7] [36]. La cascade de la coagulation aboutit à 

la génération de thrombine, pierre angulaire du système dans le sepsis. 

À chaque fois que la coagulation est activée dans l’organisme, des mécanismes de lutte contre 

la formation du caillot sont simultanément activés : la fibrinolyse, le système des 

anticoagulants naturels (protéine C, protéine S et thrombomoduline) et la voie de l’inhibition 

de la voie du TF (inhibiteur du facteur tissulaire [TFPI]). Une anomalie de l’un de ces 

mécanismes favorise le développement d’une coagulation intravasculaire disséminée [7]. 

La fibrinolyse est activée par la présence d’un caillot ou de concentrations élevées de 

cytokines pro-inflammatoires [7] [37]. Elle agit après activation de la plasmine par des 

activateurs, eux-mêmes sous l’influence d’une régulation négative par les inhibiteurs des 

activateurs de plasmine (PAI) [7] [38].  

L’antithrombine possède un rôle régulateur négatif des facteurs procoagulants tels que la 

thrombine et le facteur X. La protéine C et la protéine S, en association, vont cliver le facteur 

V et le facteur VIII activés. Les systèmes anticoagulants jouent également un rôle 

profibrinolytique. Le dernier système, ou voie d’inhibition par le TFPI, va également avoir 

une action anticoagulante après libération des cellules endothéliales où il est stocké. En effet, 

le TFPI peut se lier au TF pour limiter son rôle dans la génération de thrombine. Au cours de 

l’infection, il existe un déséquilibre de ces phénomènes en faveur d’une coagulation accrue, 

du fait d’un déficit acquis en anticoagulants naturels et d’une fibrinolyse moins efficace [7] 

[39]. Avant même la survenue des éléments cliniques tels que l’hypotension artérielle et la 

fièvre, les anticoagulants tels que la protéine C, la protéine S et l’antithrombine III diminuent. 

Plus le spectre clinique témoigne d’une infection sévère (sepsis sévère versus choc septique), 

plus le déficit en anticoagulants naturels est marqué [7] [40]. Parallèlement, on observe une 
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diminution de la capacité à résorber le caillot par la fibrinolyse, d’autant que le tableau 

clinique est sévère [7] [41]. 

 

9- Interaction de la coagulation et de l’inflammation pour la réponse à l’infection 

 

Dans la physiopathologie du choc septique, le premier événement est la reconnaissance du 

pathogène par l’hôte, suivie par l’activation de voies intra-cellulaires conduisant à la synthèse 

de médiateurs de l’inflammation. Ces médiateurs vont activer et déclencher la synthèse de 

nouveaux médiateurs par les cellules du système immunitaire inné, notamment les monocytes, 

du système immunitaires acquis, notamment les lymphocytes CD4, et par les cellules 

endothéliales. Deux grands systèmes sont donc impliqués dans le sepsis : l’inflammation et la 

coagulation. Ces deux systèmes interagissent en permanence. L’endothélium a normalement 

un rôle anticoagulant et pro-fibrinolytique [3]. 

Trois systèmes permettent d’inhiber la coagulation : l’anti-thrombine III (AT III), la protéine 

C et la voie de l’inhibiteur du facteur tissulaire. La protéine C forme un complexe avec la 

thrombomoduline, la thrombine et le récepteur endothélial de la protéine C (EPCR). La 

protéine C est alors activée et va inactiver les facteurs de coagulation V et VIII. Au cours du 

sepsis, il y a concomitamment une activation de la coagulation et une diminution des 

systèmes anti-coagulants. Lévi [3] [42] a ainsi montré chez des volontaires sains que 

l’injection de TNF ou de LPS entraînait l’activation des complexes thrombine/anti thrombine, 

une diminution de l’activité de l’activateur tissulaire du plasminogène et une augmentation de 

la synthèse de facteur tissulaire, donc une diminution de la fibrinolyse physiologique, 

permettant ainsi la formation de thrombine et de fibrine [3] [42]. Par ailleurs, le TNF diminue 

l’expression de thrombomoduline et d’EPCR à la surface des cellules endothéliales, 

diminuant ainsi l’activité de la protéine C [3] [43], et donc une augmentation de la thrombine. 

Ceci a deux conséquences : la formation de micro thrombi (la forme la plus caricaturale étant 

le purpura fulminans méningococcémique) [3] [44], et l’entretien de l’inflammation. En effet, 

la liaison de la thrombine à son récepteur conduit à l’activation de NF-κB, à la transcription 

de gènes pro inflammatoires et à la synthèse de NO [3] [45], ce qui contribue à la vasoplégie 

présente dans le choc septique (figure 3). On voit donc qu’au cours du sepsis, la coagulation 
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et l’inflammation interagissent pour aboutir à un état d’hyper coagulabilité, conduisant 

probablement aux défaillances d’organe. 

 

 
 

Figure 3 : Coagulation et sepsis [3] 
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Tableau II : Résumé des principaux phénomènes de coagulation et 
d’inflammation responsables de la réponse systémique de l’hôte 

 
 

Réponse inflammatoire 

 
Activation du système du complément 
Activation du système monocytes-
macrophages 
Activation de l’endothélium 
Augmentation de facteurs solubles pro-
inflammatoires : 
- IL6, TNF-a, IL1 
- production de NO par la NO synthase 
inductible 

 
Diminution de la réponse anti-inflammatoire 
 
Diminution des facteurs anti-inflammatoires : 
IL10, sTNF-receptor, IL1ra 
 
Diminution du pool de cellules T régulatrices 

 
Système de l’hémostase 

 

Augmentation de la coagulation 
Activation de la voie extrinsèque 
Activation de la voie intrinsèque : 
- synthèse et expression de facteur 
tissulaire 
- activation de la voie de la thrombine 
Activation des plaquettes 

 

Diminution de l’anticoagulation: 
- diminution de protéine C, 
protéine S, ATIII 
- diminution de la concentration 
de TFPI 
Diminution de la fibrinolyse : 
- altération de la résorption 
des polymères de fibrine 

 

C- Conséquences physiopathologiques  

 

Les défaillances d’organes impliquent le plus fréquemment des mécanismes d’inflammation 

et neuroendocrines [7] [46]. Les facteurs solubles (tels que le TNF, l’IL1, le NO et les espèces 

réactives de l’oxygène) responsables d’anomalies de la respiration cellulaire mitochondriale, 

les dysfonctions neuroendocrines qui altèrent les échanges et l’adaptation entre les différents 

organes, la boucle d’autoactivation des états procoagulant et proinflammatoire, sont à 

l’origine de souffrances tissulaires et des dysfonctions d’organes [7] [47].  
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1- Atteinte du système neuro-endocrinien  

 

a- Système nerveux autonome  

 

Il existe au cours du sepsis une apoptose des neurones et des cellules gliales des centres 

cardiovasculaires du système nerveux autonome, médiée par le NO [3] [48]. Cette atteinte 

joue probablement un rôle dans la défaillance circulatoire présente dans le sepsis. Godin a 

suggéré il y a une dizaine d’années que les différents organes de l’organisme ne sont pas 

régulés de façon linéaire et indépendante, mais qu’ils se comportent comme des oscillateurs 

biologiques couplés les uns aux autres par le biais de voies de communication neurologiques 

ou humorales [3] [47]. Le sepsis, notamment du fait du SIRS perturberait ces voies de 

communication entre organes, conduisant ainsi aux défaillances d’organes. Ainsi, l’atteinte 

des centres cardiovasculaires serait à l’origine d’une baisse de la modulation sympathique 

cardiaque, contribuant à une perte des oscillations biologiques et donc au syndrome de 

défaillance multi-viscérale [3] [49]. 

 

b- Système endocrinien  

 

Au cours du sepsis, il existe des perturbations endocriniennes affectant 4 systèmes principaux: 

l’axe hypotalamohypophyso-surrénalien, l’insuline, la vasopressine et la thyroïde [3] : 

 

• Axe hypothalamo-hypophysosurrénalien:  

 

 Le cortisol plasmatique est augmenté au cours du sepsis [50], avec perte du cycle 

nycthéméral du cortisol, secondaire à l’augmentation de sécrétion de CRH et d’ACTH sous 

l’effet des cytokines pro-inflammatoires. Cette augmentation du cortisol plasmatique est 

corrélée à la gravité du choc et est associée à un mauvais pronostic [51]. Elle a pour but le 

maintien de l’homéostasie cardiovasculaire, en agissant au niveau cardiaque comme au niveau 

vasculaire. Cependant, cette augmentation peut être insuffisante et contribuer à l’aggravation 

de la défaillance hémodynamique présente dans le sepsis. 
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• Axe glucose insuline :  

 

Il existe au cours du sepsis une hyperglycémie. Cette hyperglycémie est due à deux 

principaux mécanismes : résistance à l’insuline provoquée par les cytokines pro-

inflammatoires telles l’Il-1 ou le TNF, et augmentation des hormones hyperglycémiantes 

comme les catécholamines, le glucagon, le cortisol. Il faut souligner le rôle du TNF dans 

l’inhibition de la transcription du gène du transporteur 4 du glucose, empêchant l’entrée du 

glucose dans la cellule et favorisant ainsi l’hyperglycémie. Ce mécanisme s’auto entretient, 

puisque le glucose favorise la synthèse de médiateurs pro-inflammatoires telles le TNF, ou 

NF-κB. De même, Van den Berghe a démontré que le contrôle de la glycémie dans le sepsis 

diminue l’expression de molécules d’adhésion comme ICAM, la production de NO et la 

synthèse de NF- κB [52]. 

 

• Vasopressine :  

 

La vasopressine ou hormone anti-diurétique est une hormone produite dans le noyau para 

ventriculaire de l’hypothalamus, puis stockée dans la post hypophyse. Elle est responsable de 

deux actions principales: 

d-  Une action vasopressive par la contraction de la musculature lisse via ses récepteurs 

V1, en réponse à une baisse de la pression artérielle. 

e-  Une action antidiurétique en réponse à une augmentation de l’osmolarité plasmatique. 

Cette action se fait via des récepteurs V2, en augmentant la réabsorption d’eau au 

niveau des tubes contournés distaux et des canaux collecteurs. 

Dans le sepsis, on a vu qu’il existait une hypotension d’origine multi factorielle contribuant 

aux dysfonctions d’organe. Au cours du choc septique, il existe un déficit relatif de 

vasopressine [53], par rapport aux valeurs attendues pour une pression artérielle donnée, et en 

comparaison aux autres chocs, notamment cardiogénique. Si les niveaux plasmatiques de 

vasopressine sont élevés à la phase précoce du choc septique, ils sont en revanche 

constamment abaissés à une phase tardive, avec même une insuffisance relative chez un tiers 

des patients [54]. Ce déficit est multifactoriel: altération du baroréflexe, défaut central de 
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sécrétion au niveau hypothalamique en relation avec une diminution des stocks hypophysaires 

[52] [54]. 

 

• Axe thyroïdien : 

 

 Il existe également des anomalies de l’axe hypothalamothyroïdien au cours du sepsis. Le 

syndrome de baisse T3-T4 (euthyroid sick syndrom ou non thyroidal illness syndrom pour les 

anglo-saxons) est caractérisé par une baisse des concentrations plasmatiques des hormones 

thyroïdiennes triiodothyronine T3 et tétraiodothyronine T4. Il est démontré depuis 1981 que 

la baisse de la concentration plasmatique de T4 est hautement corrélée à la mortalité [55]. 

Cependant, les mécanismes qui relient syndrome de baisse T3-T4 et défaillances d’organe 

demeurent obscurs. 

 

2- Atteinte cardio-circulatoire  

 

Le choc peut être défini comme une inadéquation entre apports en oxygène et demande 

métabolique. Pour le choc septique, après remplissage, les apports globaux en oxygène sont le 

plus souvent (80 à 90 % des cas) normaux, voire augmentés ; c'est leur distribution au sein de 

l'organisme qui est altérée. Ce choc est dit " distributif ". L'altération de la distribution existe à 

la fois au niveau macrocirculatoire (altération de la régulation de la distribution de l'oxygène 

entre les organes) et au niveau microcirculatoire (altération de la régulation de la distribution 

de l'oxygène au sein même des organes). Ces anomalies de distribution se traduisent par une 

diminution de l'extraction périphérique de l'oxygène. Elles pourraient résulter des anomalies 

de la vasomotricité secondaires à l'atteinte de l'endothélium et du muscle lisse vasculaires par 

les médiateurs de l'inflammation [56] [57] [58] [59]. Sur le plan clinique, les anomalies de la 

vasomotricité se traduisent par une vasoplégie, une diminution de la réponse contractile aux 

catécholamines [56] [60], et la nécessité de recourir à l'administration de catécholamines 

exogènes (adrénaline ou noradrénaline) pour maintenir une pression de perfusion des organes 

suffisante. Récemment, l'utilisation des inhibiteurs de la NO synthétase a été proposée en 

thérapeutique humaine pour le choc septique [61] dans le but de restaurer le tonus vasomoteur 
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et de diminuer le recours aux catécholamines exogènes [56]. Dans 10 à 20 % des cas, une 

diminution des apports globaux en oxygène accompagne ces anomalies vasculaires. Elle est le 

fait d'une diminution du débit cardiaque secondaire à une hypovolémie relative et/ou à une 

dysfonction myocardique. L'hypovolémie relative est le fait de la vasoplégie (augmentation 

du pooling veineux notamment) et peut être corrigée par le remplissage. La dysfonction 

myocardique est secondaire à une atteinte directe du muscle strié par les agents infectieux (à 

Gram négatif ou à Gram positif) ou par les médiateurs de l'inflammation [56] [62]. Comme 

pour la vasoplégie, la responsabilité d'une production excessive de NO a été évoquée pour 

expliquer la dysfonction myocardique septique [56] [63] [64]. 

L'hypothèse d'une responsabilité du NO dans l'émergence d'une atteinte de l'inotropisme 

aurait pour avantage de fournir un agent responsable unique des anomalies cardiocirculatoires 

rencontrées au cours du choc septique. Cependant, cette hypothèse se heurte à plusieurs 

études expérimentales [56] [65] et à la difficulté de mettre en évidence chez l'homme, à la 

différence de ce qui est observé pour les espèces murines, une augmentation importante de 

l'expression de la NOSi et un excès de production de NO au cours du choc septique [56] [66] 

[67]. D'autre part, cette hypothèse est discutable au regard des quelques rapports cliniques 

montrant la diminution dramatique du débit cardiaque et de la perfusion tissulaire lors de 

l'utilisation d'inhibiteurs de la voie du NO [56] [68]. 

Le remplissage peut corriger la diminution du débit cardiaque en permettant une 

augmentation du volume d'éjection systolique compensant la baisse de la fraction d'éjection 

[56] [69]. 

L'utilisation de catécholamines inotropes (dobutamine) aurait sa place dans le traitement de 

cette dysfonction myocardique. Toutefois, celles-ci doivent être utilisées avec précaution en 

raison de leurs effets calorigéniques susceptibles d'augmenter la demande métabolique de 

l'organisme et d'aggraver une inadéquation entre apports et demande en oxygène [56] [70]. 

 

3- Atteinte respiratoire  

 

L’atteinte alvéolocapillaire pulmonaire est une complication fréquente du choc septique. En 

effet, 30 à 80 % des patients présentant un choc septique vont développer un syndrome de 
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détresse respiratoire aiguë (SDRA) avec hypoxémie sévère et hypertension artérielle 

pulmonaire. Les polynucléaires séquestrés et activés par les différentes cytokines se fixeraient 

à des sélectines endothéliales par l’intermédiaire de complexes moléculaires ou intégrines 

(CD11/CD18) qui s’exprimeraient à leur surface [71] [72] [73] [74]. Ils produiraient des 

radicaux libres oxygénés responsables de la destruction des membranes et des protéines 

nucléaires cellulaires, et pourraient contribuer à l’atteinte endothéliale et aux anomalies de la 

vasomotricité associées à cette dysfonction endothéliale. Les anomalies de vasomotricité 

seraient aggravées à ce niveau par la synthèse de médiateurs vasoconstricteurs. De plus, 

l’examen du tissu pulmonaire de patients avec un SDRA montre, à côté de l’atteinte 

endothéliale, des zones de microthromboses diffuses [71]. 

L’activation de la voie extrinsèque de la coagulation par le facteur tissulaire est en partie à 

l’origine de la coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). Cliniquement, apparaît alors 

un SDRA qui évolue, soit vers la guérison si les conditions favorables à la cicatrisation 

pulmonaire sont réunies, soit vers la fibrose irréversible. L’atteinte directe de la membrane 

alvéolocapillaire, avec augmentation de la perméabilité et oedème alvéolo-interstitiel [71] 

[75], et l’atteinte des mécanismes de régulation de la vasoconstriction hypoxique s’intégrant 

dans l’atteinte générale de la vasomotricité du sepsis grave [76] permettent d’expliquer la 

diminution des échanges gazeux pulmonaires [71]. 

 

4- Conséquences hépatiques et intestinales  

 

Les transaminases hépatiques sont souvent augmentées au cours du choc septique [77]. 

Plusieurs mécanismes sont en cause : le bas débit hépatique, l’hypoxie, mais aussi l’activation 

de la coagulation par le LPS bactérien qui serait responsable de nécroses cellulaires 

hépatiques comme cela a été démontré récemment [78] [79]. Le foie est responsable de la 

synthèse des protéines de l’inflammation et joue un rôle de filtre du territoire splanchnique 

par l’intermédiaire des cellules de Kupffer. La dysfonction hépatique va donc s’accompagner 

d’un défaut de synthèse protéique et d’une augmentation de la contamination systémique par 

des microorganismes provenant du tractus digestif. La souffrance intestinale semble être très 

précoce au cours du choc septique [80] [81]. Les anomalies de la perfusion et l’hypoxie sont 
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favorisées par la structure très particulière de la muqueuse intestinale. Les villosités 

muqueuses sont alimentées en O2 par un contre-courant artérioveineux qui favorise un shunt 

fonctionnel en O2, entre artériole afférente et veinule efférente à la base des villosités. Les 

situations de bas débit et de dysrégulation de la vasomotricité majorent le shunt et favorisent 

l’apparition d’une hypoxie à l’apex des villosités intestinales. Les villosités sont détruites et 

un décollement épithélial est observé en histologie. Chez les patients en choc septique, il a été 

démontré qu’il existait une diminution de la perfusion et de l’oxygénation gastro-intestinale, 

en dépit de la restauration des paramètres hémodynamiques et d’oxygénation systémiques 

après remplissage et administration de vasopresseurs [82]. L’atteinte muqueuse s’accompagne 

d’une augmentation de la perméabilité intestinale et d’une majoration potentielle des 

phénomènes physiologiques de translocation bactérienne. Cette augmentation de la 

translocation bactérienne, associée à une diminution de la fonction filtre du foie, place 

l’organisme dans une situation d’exposition infectieuse explosive. D’autres mécanismes 

favoriseraient l’augmentation de la perméabilité de la muqueuse intestinale : l’acidose 

muqueuse, même en l’absence d’hypoperfusion ou d’hypoxie [83] [84], le NO qui aurait des 

effets délétères sur les entérocytes en jouant le rôle de médiateur [85]. Dans tous les cas, 

l’atteinte hépatique est de sombre pronostic dans l’évolution du choc septique [71]. 

 

5- Atteinte rénale  

 

Le rein est également atteint précocement dans le choc septique. Les mécanismes sont 

nombreux : hypovolémie, hypoxie, mais aussi atteinte des cellules endothéliales, 

principalement celles du tube proximal, plus sensibles du fait d’une demande métabolique 

supérieure. La structure de sa microcirculation prédispose le rein à une souffrance précoce au 

cours du choc septique, comme l’intestin. Cependant, une modification des caractéristiques 

anticoagulantes de la surface endothéliale a été observée. Une précipitation des complexes 

thrombine-antithrombine au niveau glomérulaire a été observée à la phase initiale du choc 

septique. Plus tardivement, il a été noté un décollement endothélial avec exposition du sous 

endothélium [71] [86]. Par ailleurs, le rein pourrait être le siège d’une augmentation de la 

production d’un puissant vasoconstricteur, l’endothéline [71] [87]. 
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6- Atteinte neurologique  

 

Au cours du choc septique, le cerveau peut être atteint par l’hypoxie, le bas débit, 

l’insuffisance hépatique ou rénale. Deux mécanismes peuvent être en cause : l’accumulation 

de toxines et l’altération du fonctionnement des neurotransmetteurs, avec augmentation des 

neurotransmetteurs sérotoninergiques, catécholaminergiques, et de faux neurotransmetteurs 

[71] [88] [89]. 

 

D- Et la génétique ?  

 

Le sepsis est la conséquence d’une réponse inadaptée de l’organisme à une infection par un 

agent pathogène, et implique de nombreux systèmes comme l’immunité innée, la coagulation 

et l’endothélium, le système neuro-endocrinien. 

Mais si les mécanismes du choc septique sont de mieux en mieux compris, peu de progrès ont 

été faits quant à la cause du sepsis. Pourquoi certains sujets développent un choc septique à 

point de départ pulmonaire ou digestif, quant d’autres vont seulement développer une 

pneumopathie infectieuse ou une appendicite résolutives après quelques jours 

d’antibiothérapie adaptée ?  

Depuis plus de 15 ans, des auteurs recherchent une susceptibilité génétique au sepsis. Les 

gènes de nombreux médiateurs de l’inflammation sont étudiés, comme le TNF α, 

l’interleukine 6, l’interleukine 10, l’interleukine 1, CD14 ou le récepteur TLR4. Ainsi, il a été 

montré une association entre la présence de l’allèle TNF2, mutation pour le promoteur du 

TNF α, et une susceptibilité accrue au choc septique ainsi qu’une augmentation de la mortalité 

[3] [90]. Une autre étude rapporte une association entre sévérité du SIRS post traumatique et 

polymorphisme du gène de l’interleukine 6 [3] [91]. Ce polymorphisme génétique est dû à la 

variation d’un seul nucléotide la plupart du temps. On retrouve ainsi des mutations sur les 

gènes de protéines impliquées dans la reconnaissance cellulaire de l’immunité innée (TLR4, 

CD14, Mannose-Binding Lectin), les gènes de cytokines (TNF, Il 6) ou de facteurs de la 

coagulation (facteur V Leiden, EPCR). Cependant, les études sont contradictoires, et pour un 

même polymorphisme, des auteurs peuvent mettre en évidence une association significative 
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entre un polymorphisme donné et l’incidence du sepsis sévère quand d’autres ne retrouveront 

pas cette différence [3] [92].  

Cependant, dans l’état actuel des connaissances, il paraît difficile de réduire le sepsis à la 

conséquence d’un polymorphisme génétique. En effet, la probabilité de développer un sepsis 

sévère n’est pas constante au cours de la vie, mais augmente avec l’âge, notamment après 60 

ans [3]. 
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II-  DIAGNOSTIC  

 

Le tableau clinique n’est pas univoque, allant du choc d’installation brutale avec défaillance 

cardiaque gravissime d’emblée du fait de l’importance de la toxémie (sepsis fulminant à 

pneumocoque des splénectomisés, méningocoque ou streptocoque, transfusion de sang 

contaminé) ou du fait de l’atteinte sévère des moyens de défense (neutropénie), au choc 

insidieux à levures du patient immunodéprimé [71]. 

 

A- Diagnostic positif  

 

Le diagnostic est aisé quand il existe un foyer infectieux cliniquement et/ou 

bactériologiquement identifié, mais ce foyer n’est pas toujours évident dès l’examen clinique 

d’admission. Il doit être recherché de manière systématique, surtout s’il existe un contexte 

favorisant comme un terrain débilité, une période postopératoire d’une chirurgie urologique 

ou digestive, un séjour récent en réanimation ou une ventilation artificielle. 

L’identification des patients à risque est la première étape diagnostique. En effet, il existe 

trois principaux scores concernant les infections aux urgences, ces scores sont les suivants: [7] 

 

- Score RISSC [7] [93] (risk of infection to severe sepsis and shock score) : permet 

d’estimer le risque d’aggravation d’un malade septique vers un sepsis grave ou un 

choc septique en réanimation (Tableau III)  

- Score MEDS [7] [93] (mortality in emergency department sepsis) : un score de 

mortalité à 28 jours et à 1an (Tableau IV) 

- Score de Fine [7] : d’évaluer la probabilité de décès (Tableau V) 
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Tableau III : Score de RISSC 

Critères Points 

Température > 38,2 °C                              
Fréquence cardiaque > 120/min 
Pression artérielle systolique < 110 mmHg 
Ventilation mécanique 
Plaquettes < 150.109/l  
Natrémie >145 mEq/l  
Bilirubinémie > 30 µmol/l  
Bactériémie primaire 
Pneumonie  
Péritonite  
Infection à cocci Gram positif  
Infection à Gram négatif aérobie 

5 
3 
4 
6,5 
4 
4 
3 
6 
4 
4 
2,5 
3 

 

 
 
 
 
Faible risque                        0 à 8 points                   
Risque modéré                     8 à 16 points                 
Haut risque                          16 à 24 points                
Très haut risque                   > 24 points                    

Survenue d’un sepsis sévère ou d’un choc 
septiqueà 28j 

 
 

      8,8 %                            
      16,5 % 
      31 % 
      55 % 

 

Tableau IV : Score de MEDS 

Critères Points 

Âge supérieur à 65 ans  
Maison de retraite  
Affection rapidement mortelle  
Infection respiratoire basse  
Myélémie supérieure à 5 %  
Tachypnée (plus de 20/min) ou hypoxie (SpO2 inférieure à 90%) 
Choc septique  
Plaquettes inférieures à 150 000/µl 
Altération des fonctions supérieures, confusion 

3 
2 
6 
2 
3 
3 
3 
3 
2 
 

Classes  
Très bas =>Ambulatoire 1,1 % 
Bas=>Hospitalisation 
Modéré  
Haut  
Très haut  

Points                         Mortalité à 28 jours 
0 à 4 points                           1,1% 
5 à 7 points                        4,4 %  
8 à 12 points                            9,3 % 
13 à 15 points                          16,1 % 
> 15 points                                 39 % 
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Tableau V: Score de Fine 

 

Critères Points 

Homme  
Femme  
Maison de retraite  

Âge  
Âge – 10 
+ 10 

 

  
Cancer évolutif  
Hépatopathie chronique  
Insuffisance cardiaque congestive 
Maladie cérébrovasculaire  
Insuffisance rénale  

 
+ 30  
+ 20            
+ 10 
 + 10 
 + 10 

Statut mental altéré  
Fréquence respiratoire supérieure à 30 min-1 
Pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg 
Température inférieure à 35 °C ou supérieure ou égale à 40 °C 
Pulsations supérieures ou égales à 125 min-1 
 

+ 20 
+ 20 
+ 20 
+ 15 
+ 10 

PH artériel inférieur à 7,35  
Urée plasmatique supérieure ou égale à 11 mMol/l 
Natrémie inférieure ou égale 130 mMol/l 
Glycémie supérieure à 13 mmol/l 
Hématocrite inférieur ou égal à 30% 
PaO2 inférieure à 60 mmHg  
Épanchement pleural  

+ 30 
+ 20 
+ 20 
+ 10 
+ 10 
+ 10 
+ 10 
 

 
Classes  
Classe I-II→Ambulatoire  
Classe III→Hospitalisation  
Classe IV→Hospitalisation  
Classe V→Hospitalisation en réanimation 
 

 
Points                         Mortalité à 28 jours 
≤ 70 points                            0,6-0,7 % 
71 à 90 points                        0,9-2,8 % 
91 à 130 points                      8,2-9,3 % 
> 131 points                           27-31 % 

 

 

1- Signes cliniques  

 

a- La température  

 

La fièvre est bien sûr de grande valeur, mais elle peut être absente si le patient est dans 

un état débilité, incapable de se défendre (> 38,5 °C ou < à 36,5 °C) [71]. 

L’état de choc survient habituellement après un clocher thermique avec des frissons 

intenses induisant une consommation accrue en oxygène [94]. 
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b- Les signes cutanés  

 

Initialement, Les extrémités sont chaudes, sèches, bien perfusées, réalisant le classique 

tableau de choc chaud. 

L’évolution est marquée par l’aggravation des signes de souffrance tissulaire 

périphérique, avec apparition de marbrures qui débutent classiquement à la face 

interne des genoux pour s’étendre aux membres inférieurs et à l’abdomen, les 

extrémités deviennent froides, moites et cyanosées [71]. 

 

c- La fréquence cardiaque (FC)  

 

Classiquement, le stade initial est marqué par une accélération de la FC, le pouls est 

bondissant, témoignant d’un syndrome hyperkinétique. Secondairement, on note des 

valeurs plus élevées de la FC avec un pouls devient filant [71]. C’est la conséquence 

de la diminution du volume sanguin circulant par accentuation des troubles de la 

perméabilité et/ou aggravation, parfois brutale et précoce de la défaillance cardiaque 

[95]. 

 

d- La pression artérielle (PA)  

 

L’hypotension est définie par une pression systolique inférieure à 90 mmHg ou une 

réduction supérieure à 50 mmHg (ou de 30%) par rapport aux valeurs habituelles [93]. 

 

 Un des objectifs de la réanimation de l’état de choc septique est de maintenir une 

pression artérielle moyenne (PAM) supérieure à 65 mmHg. La PA est monitorée de 

façon non invasive discontinue par une méthode oscillométrique de mesure 

intermittente automatique de la PAM (device for indirect noninvasive automatic mean 

arterial pressure ou Dinamap®) [33]. 
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Au stade initial l’hypotension est inconstante. La pression artérielle moyenne peut être 

conservée si l’hypovolémie relative, secondaire à la diminution des résistances 

vasculaires systémiques (RVS), est corrigée, mais la différentielle est élargie, 

contrairement au choc hypovolémique. En effet, dans ce contexte, la diminution de la 

pression artérielle diastolique est le reflet de la vasodilatation, et l’augmentation de la 

pression artérielle systolique (PAS) celui de l’augmentation du débit cardiaque (QC). 

Secondairement, la PAS est basse et la différentielle pincée [71]. 

 

e- L’état rénal  

 

Il est déjà possible de retrouver une atteinte rénale (élévation de l’urée et de la 

créatinine sanguine). L’évolution est marquée par l’aggravation des signes avec une 

oligurie inférieure à 0,5 mL/kg/h [71]. 

 

f- L’état respiratoire  

 

La polypnée initiale avec PaCO2 basse (hypocapnie) laisse rapidement la place à une 

hypoxémie par anomalie du rapport ventilation/perfusion. , la polypnée s’aggrave et la 

respiration devient superficielle [71]. 

Le syndrome de détresse respiratoire aigue avec œdème pulmonaire lésionnel est une 

complication classique du choc septique [71]. 

 

g- L’état neurologique  

 

Des modifications discrètes de l’humeur, de la conscience ou une confusion 

apparaissent précocement, parfois avant toute anomalie hémodynamique [97]. 

L’évolution est marquée par l’aggravation des signes avec un état d’agitation, témoin 

du manque d’oxygénation du cerveau [71]. 
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2- Signes paracliniques  

 

a- Echographie-doppler cardiaque au lit du patient  

 

Elle montre classiquement une augmentation initiale du débit cardiaque (QC) (syndrome 

hyperkinétique), de l’index cardiaque (IC) ou systolique, et une diminution de la surface 

télédiastolique du ventricule gauche (VG) et de la contrainte systolique. La mise en place 

d’une sonde de Swan-Ganz permet d’évaluer l’état hémodynamique et l’oxygénation 

tissulaire et va permettre d’adapter au mieux le traitement symptomatique. La pression de 

l’oreillette droite, la pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO), les résistances 

artérielles systémiques, les résistances artérielles pulmonaires, la différence artérioveineuse en 

O2 et le coefficient d’extraction en O2 sont abaissés [71]. 

 

b- Recherche du foyer infectieux : 

 

Il faut le rechercher. Il est nécessaire, lors de l’admission d’un patient suspect de choc 

septique, de prélever tous les sites possibles. La recherche est souvent orientée par l’anamnèse 

et l’examen clinique initial [71]. 

 

- Les hémocultures sont systématiques à chaque pic fébrile ou lors d’une baisse brutale 

de la température, évoquant classiquement un bacille à Gram négatif. Ces 

hémocultures doivent être prélevées en périphérie et sur tous les dispositifs 

intravasculaires déjà en place (cathéter artériel, voie veineuse centrale, dispositif 

intravasculaire à demeure type port-a-cath). Elles ne permettent pas d’examen direct, 

mais avec les techniques automatisées actuelles, une première évaluation est possible 

dès la 24e heure après le prélèvement. 

 

- En présence d’urines troubles, de nitrites, un examen cytobactériologique des urines 

(ECBU) doit être demandé, avec examen direct et mise en culture. 
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- Devant une symptomatologie pulmonaire, si le patient est encore en ventilation 

spontanée, seuls les prélèvements bronchiques sous fibroscopie ont un intérêt 

(prélèvements bronchiques protégés, brosse protégée). Une fois que les voies 

aériennes supérieures sont protégées et que le patient est ventilé, les prélèvements 

peuvent être réalisés par la sonde d’intubation ou la canule de trachéotomie 

(prélèvement bronchique protégé avec ou sans fibroscopie, lavage bronchoalvéolaire, 

brosse protégée). Le prélèvement bronchique protégé, sensible, spécifique, 

atraumatique, peut être facilement répété. La présence de cellules bronchiques sur le 

prélèvement bronchique protégé signe une contamination du liquide alvéolaire par du 

liquide bronchique. En revanche, la présence, dès l’examen direct, de polynucléaires, a 

fortiori s’ils sont altérés, est un élément de grande valeur en faveur de l’origine 

bactérienne de la pneumopathie. La brosse protégée télescopique, plus coûteuse, ne 

permet pas d’examen direct mais, en revanche, elle peut être dirigée sous contrôle de 

la vue vers la zone purulente. Le brossage doit être réalisé avant l’instillation de 

produits fluidifiants ou anesthésiques locaux qui perturbent la flore locale. Les 

examens de crachats sont peu contributifs. Leur seul intérêt reste la recherche de 

légionelles. 

 

-  Toutes les plaies doivent être prélevées, ainsi que tous les écoulements de pus et les 

liquides de drainage. 

 

- En peropératoire, si un geste chirurgical s’est avéré nécessaire, il faut insister pour que 

l’opérateur fasse des prélèvements au niveau du site opératoire dès l’ouverture et 

surtout avant utilisation de liquide de lavage. Ces prélèvements ne doivent en aucun 

cas rester en salle, mais être rapidement acheminés au laboratoire après avoir prévenu 

le bactériologiste. L’examen direct est souvent riche de renseignements, mais ne 

dispense en aucun cas de la mise en culture sur milieux aéro- et anaérobie. 

 

-  Les prélèvements des liquides de drainages postopératoires doivent également être 

réalisés, avec séparation claire des différents drainages. La liste de ces prélèvements 
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ne peut être limitative : une ponction lombaire, de sinus, des prélèvements 

gynécologiques peuvent être nécessaires. Chaque fois que possible, un examen direct, 

une coloration de Gram et une numération des germes doivent être demandés. 

 
- Des examens radiologiques peuvent être demandés en fonction de l’orientation 

clinique à la recherche du foyer infection : Radiographie pulmonaire, échographie ou 

TDM abdominale… 

 

Les signes respiratoires ou neuropsychiques sont parfois au premier plan et peuvent orienter 

de façon indue vers des pathologies pulmonaires ou neurologiques. Parfois, le tableau clinique 

peut être fruste ou correspond à la phase d’installation du choc, c’est à ce moment que 

prennent toute leur valeur des signes cliniques orientant vers l’étiologie du choc afin de 

confirmer le diagnostic et de mettre en place une prise en charge aussi précoce que possible. 

 

c- Conséquences biologiques du choc septique  

 

- L’ionogramme sanguin est urinaire, apprécient la fonction rénale qui est généralement 

altérée. 

- L’hyperglycémie reflète la sécrétion adrénergique initiale [94]. 

- La numération formule sanguine : la leucopénie avec neutropénie remplace parfois 

l’hyperleucocytose. Elle est de mauvais pronostic [94]. 

- Exploration de l’hémostase avec taux de prothrombine, temps de céphaline activé, D-

Dimères [98]. 

Les anomalies de l’hémostase à type de CIVD sont précoce et quasi constantes 

(thrombopénie, hypofibrinémie, diminution des facteurs du complexe 

prothrombinique, du facteur VII notamment) en l’absence même de traduction 

clinique [94]. 

- pH et lactates artériels : 

L’acidose métabolique assez fréquente, est le plus souvent une acidose lactique. Ses 

variations constituent un marqueur d’évolutivité de l’hypoxie tissulaire. 
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La persistance d’une lactatémie élevée (>2mmol/l) constitue un facteur de mauvais 

pronostic [96] [99]. 

- La bilirubine, les phosphatases alcalines sont généralement élevées [98]. 

- L’élévation des transaminases, en particuliers des SGOT, des LDH, de l’amylasémie, 

des CPK traduisent la souffrance cellulaire précoce des tissus mal perfusés [94]. 

 

 

B- Diagnostic différentiel  

 

Il convient de différencier les chocs septiques des états de choc d’autres causes et les 

syndromes d’allure septique de cause non infectieuse. 

 

a- Les chocs non septiques  

 

Ils peuvent être en principe différenciés cliniquement par les circonstances de survenue, la 

pathologie sous jacente, l’absence de contexte fébrile et de mise en évidence de foyer 

infectieux et enfin les signes propres de la pathologie en cause. 

 

a- Chocs hypovolémiques  

 

Il existe une diminution de la masse sanguine due à une hémorragie ou à une diminution du 

volume plasmatique par déshydratation ou fuite plasmatique, notamment en cas de brûlures 

étendues. En cas d’hémorragie, on peut observer une pâleur des téguments et/ou une 

hémorragie extériorisée, la pression artérielle est abaissée et la différentielle pincée. 

La recherche de l’origine de l’hémorragie dépend des circonstances de survenue 

essentiellement traumatique ou non traumatique, avec dans les deux cas de figure une possible 

non-extériorisation du saignement rendant le diagnostic plus difficile, voire retardé, et 

imposant la pratique des touchers pelviens à la recherche d’une cause digestive ou 

gynécologique, en particulier une grossesse extra-utérine. Les causes d’hypovolémies non 

hémorragiques sont liées à une déshydratation quelle qu’en soit la cause, vomissements, 
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diarrhée, polyurie ou à une fuite plasmatique dans un contexte de brûlure ou d’écrasement de 

membres. Les contextes liés à ces étiologies sont souvent au premier plan et orientent 

d’emblée vers la nature de l’état de choc [96]. 

 

b- Choc cardiogénique  

 

L’atteinte de la fonction cardiaque peut être liée à une atteinte du muscle lui-même comme en 

cas de cardiopathie ischémique, virale ou infectieuse, ou être liée à une diminution de 

l’éjection ventriculaire droite, comme dans l’embolie pulmonaire (obstacle à l’éjection du 

ventricule droit (VD) [100], ou du ventricule gauche (VG) en cas de valvulopathie, troubles 

du rythme ou de la conduction, ou des deux ventricules comme dans la tamponnade (défaut de 

remplissage du VD et du VG) [96].  

 

c- Choc anaphylactique  

 

Pour étayer l’origine anaphylactique du choc, la notion de terrain atopique est fondamentale, 

de même que celle d’un contact avec un allergène en tenant compte de la chronologie par 

rapport au début de l’exposition. Enfin, la présence d’un bronchospasme, d’un oedème de 

Quincke ou d’un érythème de type urticarien sont des éléments cliniques en faveur de 

l’anaphylaxie [96]. 

 

 

b- Syndromes et chocs d’allure septique, mais d’origine non infectieuse [98]  
 
Peuvent se rencontrer au cours de pathologies diverses, accompagnées d’une réaction 

inflammatoire systémique. C’est le cas des pancréatites aigues, des traumatismes sévères, des 

vascularites systémiques en poussée, de certaines pathologies néoplasiques disséminées,… 

 

C- Evolution  

 

Les modalités évolutives d’un choc septique restent à priori imprévisibles pour un malade 

donné. L’amplitude de la réponse inflammatoire systémique engendrée par l’infection parait 
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en grande partie responsable de l’évolution du malade soit vers la guérison, soit vers le décès 

du fait d’une hypotension artérielle réfractaire ou d’un syndrome de défaillance 

multiviscérale. [101] 

 

1- La guérison   

 

C’est une notion qui reste difficile à définit dans le cadre du choc septique. Elle se traduit par 

la disparition des signes de choc, l’éradication du foyer infectieux et l’absence de rechute. La 

probabilité de guérison est d’autant plus grande que l’infection initiale est reconnue 

précocement et traitée de manière adéquate, et que les moyens de défense du malade contre 

l’infection sont de meilleure qualité. Les chiffres de guérison les plus bas sont observés en cas 

de tares viscérales antérieures à l’état septique ou en cas de retard diagnostique [102]. 

 

2- Hypotension artérielle réfractaire  [101] [103] 

 

La vasoplégie peut s’aggraver et aboutie au décès en 3 à 72heures en moyenne, malgré la 

mise en œuvre de toutes les thérapeutiques actuellement disponibles. 

Cette évolution se fait dans un contexte de collapsus, d’anurie, de syndrome de détresse 

respiratoire de l’adulte et de coagulopathie incoercible. 

Une insuffisance myocardique prédominante peut se voir. 

 

3- Défaillance multiviscérale  

 

Elle peut accompagner l’état de choc ou lui succéder, après stabilisation de l’insuffisance 

circulatoire initiale [104]. 

Sa prévalence est difficile à apprécier. En fait, elle est d’autant plus fréquente que le malade 

est âgé, qu’il présente une altération de son état de santé antérieur et que l’instauration du 

traitement est plus tardive [105]. 

 Son pronostic est très sombre puisque la survenue de plus de deux défaillances viscérales 

évoluant pendant plus de deux jours conduit à une mortalité de 95 à 97% [106]. En effet, la 
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plupart des patients qui décédent par choc septique ont présenté des défaillances viscérales 

multiples. 

Les organes cibles les plus rapidement atteints sont les reins, les poumons, le système 

nerveux, l’appareil digestif et le système hématologique [98]. 

 

a- L’atteinte rénale  

 

Elle est liée à une tubulopathie aigue secondaire à l’hypotension et la mal distribution du flux 

sanguin rénal. 

Elle se traduit par une oligoanurie avec ses conséquences métaboliques, menaçant le pronostic 

vital immédiat et pouvant aboutir à l’épuration extrarénale [98] [71]. 

 

b- L’atteinte pulmonaire  

 

En effet, 30 à 80 % des patients présentant un choc septique vont développer un syndrome de 

détresse respiratoire aiguë (SDRA) avec hypoxémie sévère et hypertension artérielle 

pulmonaire [71]. 

 

c- L’atteinte neurologique  

 

Elle est précoce, mais rarement sévère au point d’entrainer une défaillance neurologique [98]. 

Un coma profond ou des signes de focalisation doivent faire suspecter une complication 

locale telle qu’un abcès, une méningite, ou un accident vasculaire cérébral [102]. 

 

d- L’atteinte hématologique  

 

Elle associe : 

- Une thrombopénie croissante par production d’anticorps anti-plaquettes ou secondaire 

à une coagulation intra-vasculaire disséminée [102]. 

- Une neutropénie par margination leucocytaire peut être observée [94] [98]. 
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- Une insuffisance médullaire aigue peut être observée, avec pancytopénie liée à des 

phénomènes toxiques [102]. 

 

e- L’atteinte digestive  

 

Elle est liée aux perturbations hémodynamiques du flux sanguin splanchnique avec ischémie 

muqueuse dans certains territoires sensibles [71], et ulcérations compliquées d’hémorragie 

digestive secondaire. 

L’ictère est tardif, secondaire à une infiltration periportale par des cellules inflammatoires 

[98]. 
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III-  TRAITEMENT  

 

L’objectif de la prise en charge d’un choc septique est de restaurer un état hémodynamique 

satisfaisant et d’assurer une ventilation efficace, au besoin par une ventilation mécanique. La 

prise en charge doit être précoce pour interrompre le processus physiopathologique 

responsable d’une souffrance tissulaire, qui, elle-même, aggrave l’état de choc. Elle ne peut 

cependant se concevoir sans une stratégie de recherche du foyer infectieux en cause, 

d’éradication de ce foyer par une antibiothérapie précoce puis adaptée aux données 

bactériologiques et/ou un geste chirurgical, si ce foyer est accessible. Cette prise en charge 

globale, en unité de soins intensifs ou en réanimation, est le meilleur garant de la survie du 

patient en choc septique [71]. 

Il comporte deux volets : le traitement symptomatique du choc et le traitement étiologique 

visant le foyer infectieux. 

 

A- Traitement symptomatique 

 

1- Optimiser l’état hémodynamique  

 

Au cours du choc septique, l’insuffisance cardiocirculatoire a plusieurs facteurs : 

l’hypovolémie, la vasodilatation systémique, l’atteinte myocardique, l’altération de la 

régulation des circulations régionales et de la microcirculation [71]. 

 

a- Expansion volémique   

 

Restaurer une volémie efficace est un impératif commun à tous les malades présentant un 

choc septique. D’une part, l’anorexie fréquente, l’arrêt de prise alimentaire, l’existence d’une 

occlusion intestinale primitive ou réflexe, de vomissements, d’une fièvre ou d’une polypnée, 

favorisent les pertes hydroélectrolytiques. D’autre part, les troubles de la vasomotricité et 

l’atteinte de l’endothélium vasculaire sont à l’origine d’une fuite plasmatique qui peut être 
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importante. Il existe donc toujours une masse sanguine circulante inadaptée, avec baisse du 

retour veineux et une précharge diminuée [71]. 

 

Il n’admet aucun retard et constitue une urgence dans sa mise en route avant tout autre 

traitement dès le diagnostic de sepsis sévère ou d’état de choc posé (figure 4). Il doit viser à 

maximaliser le débit cardiaque. Les objectifs d’optimisation hémodynamique au cours des 6 

premières heures de réanimation repris par les recommandations de la Campagne pour la 

survie du sepsis [107] [108] et les Sociétés françaises d’anesthésie et réanimation ont été 

définis sur les données de l’étude de Rivers et al [33] [109]. 
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Figure 4 : Prise en charge hémodynamique initiale du sepsis sévère telle que 

proposée par Rivers et al [7] [109] 
 

 PVC : pression veineuse centrale ; PA : pression artérielle ; PAS : pression artérielle systolique ; ScvO2 : 
saturation en oxygène du sang veineux cave supérieur ; Ht : hématocrite ; CGR : concentrés de globules rouges.  
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•  Avec quoi remplir ? 

 

a- Cristalloides ou colloides ? 

 

Le choix du produit de remplissage peut porter sur un cristalloïde ou un colloïde. Aucune 

supériorité de l’un ou de l’autre n’a été démontrée dans les différentes méta-analyses publiées 

[33]. 

Le pouvoir d’expansion de ces deux catégories de fluides est différent. Les colloïdes ont un 

pouvoir d’expansion supérieur et une demi-vie plus longue (Tableau VI) Cependant, le 

volume maximal de colloïdes est limité à 33 ml/kg de poids. Les avantages théoriques des 

colloïdes sont à modérer par les études cliniques. Il a été démontré qu’un volume identique de 

l’un ou l’autre des solutés permettait d’obtenir des variations équivalentes de volume 

d’éjection systolique et de délivrance en oxygène [7] [110]. Les revues systématiques et les 

méta-analyses incluant des patients avec des infections sévères et d’autres patients en choc 

concluaient pour une équivalence des deux types de solutés, à l’exception de l’une d’entre 

elles qui retrouvait un bénéfice pour l’utilisation des cristalloïdes [7] [111]. De plus, les 

colloïdes sont connus pour leur néphrotoxicité et des modifications de la coagulation ont été 

rapportés lors de leur utilisation. Ces éléments ont conduit à réaliser des travaux comparatifs 

randomisés chez les patients en choc septique. Une première étude a observé une plus grande 

fréquence d’insuffisance rénale aiguë dans le groupe des patients recevant des colloïdes [7] 

[112]. Une seconde étude prospective randomisée se proposant d’aider au choix du soluté le 

plus sûr entre Ringer lactate et hydroxy-éthylamidon [7] [113] n’a pu être menée à terme pour 

des problèmes de conception de l’étude [7] [114]. Une dernière étude a récemment montré à 

nouveau l’effet négatif des gélatines dans la réanimation des infections graves [7] [115]. 

Quoique le remplissage vasculaire soit un traitement essentiel du choc septique, le choix du 

produit et les modalités d’administration restent controversés, mais devraient idéalement être 

guidés par des objectifs [7] [109].  
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Tableau VI : Pouvoir théorique d’expansion volémique des différents 
solutés [7] 

  
Solutés 

 
Composition 

 
Pouvoir 
d’expansion 

Durée 
d’éfficacité 
+/- 1h 

 

 

 

Cristalloïdes 

 

Sérum physiologique 

Sérum hypertonique 

Ringer lactate 

Na lactate 0,56 % 

 

NaCl 0,9 %  

NaCl 7,5 % 

NaCl 0,6 % 

 

0,2 

2 

0,2 

 

 

2 heures 

1heure 

2heures 

 
 
 
 
Colloides 

 
Plasmion®  
 
 
Elohes®  
 
Hestéril®  

 
Voluven®  

 
Gélatine 6 % 
NaCl 0,54 % 

 
Hydroxyéthylamido
n 6 % 
Hydroxyéthylamido
n 6 % 
Hydroxyéthylamido
n 6 % 

 
1 
 
 

1,3 
 

1,3 
 

1 
 

 
3 heures 

 
 

14 heures 
 

7 heures 

 

 

 

b- L’albumine  

 

Historiquement, l’albumine a été le premier soluté employé pour l’expansion volémique chez 

ces patients. Cependant, le rationnel pour son utilisation a été invalidé par une méta-analyse 

rapportant une surmortalité dans le groupe des patients ayant bénéficié de perfusion 

d’albumine comme traitement du choc [7] [116]. Il faut noter qu’une analyse en sous-groupes 

suggérait une meilleure survie dans le groupe des patients hypoalbuminémiques lorsqu’ils 

recevaient de l’albumine, mais il ne s’agissait là que d’une tendance sans significativité 
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statistique [7] [117]. De plus, l’analyse coût-bénéfice de l’utilisation d’albumine est un autre 

frein à son utilisation. Une simulation médicoéconomique suggère cependant un possible 

bénéfice de l’albumine chez les patients septiques [7] [118]. L’utilisation d’albumine dans le 

traitement du choc doit donc être considérée avec précaution ; il n’existe pas de preuve 

permettant de recommander son utilisation chez les patients choqués, en particulier lors 

d’infections graves [7]. 

 

c- La transfusion  

 

La transfusion de concentrés érythrocytaires a été proposée chez les patients septiques comme 

soluté de remplissage dans la mesure où l’hémoglobine contribue au transport de l’oxygène, 

et favorise le transport et les échanges en oxygène dans les tissus. [7] 

L’administration de concentrés globulaires, une fois résolue l’hypoperfusion tissulaire, est 

indiquée lorsque le taux d’hémoglobine (Hb) est inférieur à 8 g/dl, en dehors de toute 

pathologie coronaire, d’hémorragie aiguë ou d’acidose lactique (signant la persistance d’une 

hypoperfusion tissulaire), dans le but d’obtenir, au minimum, un taux d’Hb compris entre 8 et 

9 g/dl, au mieux une valeur guidée par le suivi de la SvcO2. [33] 

Depuis les résultats de l’étude de Rivers et al. [109], l’utilisation de transfusion de globules 

rouges est considérée comme possiblement utile. Les preuves médicales restent cependant 

limitées et la transfusion sur des objectifs physiologiques s’oppose au concept de transfusion 

guidée par des seuils. Il a en effet été suggéré que limiter la transfusion de globules rouges 

pouvait être bénéfique en termes de survie chez les patients hospitalisés en réanimation. En 

effet, la transfusion peut favoriser la survenue de lésions pulmonaires et provoquer une 

immunosuppression relative sur les cellules NK. L’étude de survie princeps a été réalisée 

alors que les produits transfusés étaient non déleucocytés ; or, la déleucocytation permet de 

limiter la toxicité des concentrés érythrocytaires. De plus, sur une population ciblée, en 

l’occurrence les patients septiques, il est possible que les effets secondaires soient 

contrebalancés par les effets bénéfiques sur le transport en oxygène [7]. 
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Même si les résultats d’études expérimentales semblent prometteurs, l’utilisation de sérum 

salé hypertonique dans l’état de choc septique nécessite la réalisation d’études multicentriques 

[33]. 

 

b- Médicaments vaso-actifs (tableau VII) 

 

Les catécholamines sont indispensables pour le traitement de l’hypotension artérielle et de la 

défaillance cardiaque, principales causes de mortalité précoce du choc septique [119] [120] 

[121]. 

Les anomalies hémodynamiques habituellement observées sont [119] : 

• une augmentation de la fréquence cardiaque ; 

• une augmentation du débit cardiaque après correction des anomalies du retour veineux 

malgré une dysfonction myocardique sous-jacente, expliquée par la tachycardie conjuguée à 

la vasodilatation ; 

• une diminution des résistances vasculaires périphériques, due au faible tonus artériolaire ; 

• une élévation des résistances vasculaires pulmonaires, avec pour conséquence une 

hypertension artérielle pulmonaire. 

La réanimation hémodynamique des patients présentant une hypotension ou une augmentation 

de la lactatémie est une urgence [120] [121]. Ses objectifs sont [122]: 

• une pression veineuse centrale (PVC) de 8 à 12 mmHg, sachant que la pertinence de la PVC 

pour évaluer la précharge est contestée [123]; 

• une pression artérielle moyenne supérieure à 65 mmHg ; 

• un débit urinaire supérieur à 0,5 ml/kg/ h ; 

• une saturation veineuse centrale en oxygène (SvcO2) supérieure à 70 %. 

L’altération conjointe de la fonction cardiaque (diminution de la contractilité myocardique) et 

circulatoire (diminution du tonus vasoconstricteur) se traduit cliniquement par une 

hypotension réfractaire au remplissage et péjorative sur un plan pronostique. Il faut aussi tenir 

compte de l’hétérogénéité de la diminution de la réponse vasculaire périphérique aux 

agonistes α-adrénergiques qui, associée à l’hétérogénéité locorégionale du tonus vasculaire, 

entraîne une anomalie de la redistribution du débit sanguin aux dépens du territoire 
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splanchnique. Au cours du choc septique, le remplissage doit être rapidement accompagné 

d’une administration de drogues vasoactives [124] [125] La mise en route d’un tel traitement 

est recommandée d’emblée en cas de pression artérielle diastolique (PAD) inférieure à         

40 mmHg ou après l’absence d’efficacité de deux épreuves de remplissage successives, 

chacune sur 20 minutes, par des colloïdes (2 fois 500 ml) ou des cristalloïdes (2 fois 1 l). 

L’agent de première intention est la noradrénaline. Elle augmente la PAM par un effet 

vasoconstricteur avec une faible répercussion sur la FC et moins d’augmentation du volume 

d’éjection systolique comparée à la dopamine. La noradrénaline est préférée à la dopamine 

car même si cette dernière est intéressante lorsque la fonction systolique est altérée, elle 

entraîne plus de tachycardie et est reconnue plus arythmogène que la noradrénaline [126] 

L’adrénaline n’est pas recommandée en première intention car elle accroît la demande en 

oxygène et compromet le débit sanguin splanchnique [33]. 

L’utilisation de la dobutamine est recommandée après le remplissage et la mise en route du 

traitement vasoconstricteur lorsque l’index cardiaque est inférieur à 2,5 l/min/m2 et lorsque la 

SvcO2 est inférieure à 70 % malgré un remplissage bien conduit. À la différence de la 

dopamine, de la noradrénaline et de l’adrénaline, la dobutamine est la seule amine à  diminuer 

la pression capillaire d’occlusion [33]. 

Le sevrage  de catécholamines devrait débuter lorsque les objectifs cliniques et 

hémodynamiques sont atteints et maintenus stables pendant plusieurs heures. Un délai 

minimal de l’ordre de 12 à 24 heures a été suggéré [127] [128]. 

La rapidité du sevrage dépend de la gravité de la défaillance circulatoire et de la durée du 

traitement par les catécholamines [128]. 

Le sevrage doit se faire de façon progressive, la décroissance de la posologie d’effectuant par 

paliers au cours desquels une stabilité hémodynamique d’environ 30 à 60 minutes doit être 

obtenue [128]. 

L’échec de sevrage doit faire rechercher la persistance d’un foyer infectieux, d’une 

insuffisance cardiaque ou d’une hypovolémie masquée par  l’effet α [127]. 
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TableauVII : Effets pharmacologiques et posologies usuelles des principales 
catécholamines utilisées dans le traitement des états de choc [96] 

 
 

Récépteurs Posologie 
 
 

Cœur 
ββββ1 
tonicardiaqu
e 

 Vaisseaux 
αααα1 
vasoconstricteu
r 

 

ββββ1 
vasodilatateur 

Noradrénaline (Levophed®) 
 
 
Dobutamine (Dobutrex®) 
 
 
 
Dopamine (Dopamine®) 
 
 
 
Adrénaline (Adrénaline®) 

0,5 – 10 mg/h 
 
5 – 20 
µg/kg/min 
 
 
5 – 20 
µg/kg/min 
 
 
0,5 – 10 mg/h 

 + 
 
 
+++ 
 
 
 
++ 
 
 
 
+++ 

+++                                       0 
 
 
0                                           +++ 
 
 
 
++                                         0 
 
 
 
++                                         +  (cerveau,         
(muscles, intestin, reins)             coeur ) 

 

 

c- Vasopressine et terlipressine  

 

Elle est l’objet d’un intérêt croissant mais les résultats actuellement disponibles ne permettent 

pas de l’intégrer avec certitude dans le schéma thérapeutique [129]. La survie de choc 

septique réfractaire a été observée chez certains patients pour lesquels la vasopressine était 

utilisée en traitement de secours. Des résultats récents pourraient cependant définir plus 

précisément la place de ce médicament dans l’arsenal thérapeutique dans un avenir proche [7] 

[130]. 

Un débit cardiaque élevé est un préalable indispensable à son utilisation. Elle s’emploie à des 

doses allant de 0,01 à 0,04 unité par minute [131]. La terlipressine peut aussi être utilisée en 

remplacement en cas d’absence de vasopressine, en injectant de 0,5 à 1 mg en bolus 

intraveineux direct pour les sujets de 50 à 70 kg, de 1 à 1,5 mg pour les sujets de 70 à 90 kg, 

et de 1,5 à 2 mg pour les sujets de plus de 90 kg. A priori, la dose peut être répétée après 4 à 6 

heures [119] [122]. 

 

Quel que soit le choix du traitement vaso-actif, il doit être envisagé sans retard à partir du 

moment où l’expansion volémique bien conduite n’a pas permis de contrôler l’hypotension, 
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s’intégrant dans une stratégie thérapeutique agressive permettant d’améliorer durablement le 

devenir du patient [7] [109]. 

 

2- Traitement adjuvant  

 

a- Sédation, analgésie et curarisation  

 

Il faut utiliser un protocole de sédation pour les patients ventilés et présentant une défaillance 

respiratoire. 

Il faut utiliser soit des bolus intermittent de sédation soit une perfusion continue qui doit être 

interrompue quotidiennement afin d’évaluer l’état neurologique. 

Il faut éviter autant que possible l’utilisation de curare. Si les curares doivent être utilisés pour 

une durée supérieure aux 2 ou 3 premières heures suivant le début de la ventilation 

mécanique, utiliser soit des bolus intermittents, soit une perfusion continue avec surveillance 

du niveau de curarisation [108]. 

 

b- Ventilation mécanique  

 

Des études indépendantes ont montré que la diminution du volume courant (≤ 6 ml/ kg) chez 

les patients présentant un syndrome de détresse respiratoire de l’adulte permettait d’améliorer 

leur survie comparativement à des patients ventilés avec des méthodes conventionnelles (12 

ml/ kg) [7] [132] [133]. 

 

c- Traitement de la défaillance rénale  

 

Le poids de la défaillance rénale au cours du sepsis est considérable en termes de pronostic, 

aggravant significativement la mortalité [134]. Une fois la défaillance rénale installée, le 

recours à l’épuration extrarénale (EER) est nécessaire dans près des deux tiers des cas 

d’insuffisance rénale aiguë associées au sepsis [135].  
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Le délai entre l’apparition de la défaillance rénale et l’initiation de l’EER pourrait être un 

élément important pour le devenir des patients [136]. La tendance actuelle est de débuter la 

suppléance rénale assez précocement chez les patients septiques afin de restaurer 

l’homéostasie hydroélectrolytique et métabolique. Il semble essentiel de considérer 

l’évolution de la défaillance rénale sur les chiffres de l’urée et de la diurèse, et de ne pas 

tarder lorsque cette évolution est d’aggravation continue malgré un traitement bien conduit. Il 

est cependant difficile de proposer des seuils à partir desquels l’EER doit être initiée. 

Classiquement, on retient un taux d’urée plasmatique d’au moins 30 mmol/l ou une oligurie 

inférieure à 200 ml sur 12 heures [137]. Dans certaines formes d’évolution plus rapide, 

l’indication repose sur les complications déjà présentes (hyperkaliémie, acidose métabolique 

mal contrôlée, hypervolémie avec surcharge vasculaire pulmonaire) quels que soient les 

chiffres d’urée [7]. 

 

L’hémodialyse intermittente et l’hémofiltration veinoveineuse continue (CVVH) sont 

considérées comme équivalentes. La CVVH présente l’avantage d’être mieux tolérée 

hémodynamiquement chez les patients instables [108]. 

 

d- Contrôle glycémique strict  

 

L’hyperglycémie est un facteur que l’on soupçonne depuis longtemps d’aggraver le pronostic 

des malades en réanimation [138] [139]. Le contrôle strict de la glycémie est devenu un 

standard chez les patients de réanimation. Le risque lié à d’éventuelles hypoglycémies a  été 

souligné dans certaines études [7] [115] [140]. 

Maintenir une glycémie < 8,3 mmol/l après la stabilisation initiale du patient. Utiliser une 

perfusion continue d’insuline ainsi qu’une perfusion de soluté glucosé. Surveiller la glycémie 

toutes les 30 ou 60 minutes jusqu’à stabilisation de la glycémie puis toutes les 4 heures [108]. 
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e- Les glucocorticoides  

 

Au cours du choc septique, il existe fréquemment une insuffisance surrénalienne, le plus 

souvent relative (incidence de 6 à 75 %), dont le mécanisme physiopathologique n’est pas 

univoque. Cet état semble se compliquer d’une résistance périphérique aux corticostéroïdes. Il 

a également été montré qu’une synergie d’action existe entre les corticoïdes et les amines 

vasoconstrictrices, les corticoïdes potentialisant les effets hémodynamiques des 

catécholamines. Au cours du choc septique, la réponse vasculaire aux catécholamines 

endogènes est diminuée alors que leur concentration sérique est élevée. Une désensibilisation 

des récepteurs α et β, la production excessive de NO ainsi qu’une hyperperméabilité capillaire 

pourraient en être la cause. Il a été montré expérimentalement que les corticostéroïdes 

augmentaient le nombre d’adrénorécepteurs α et β, et restauraient leur sensibilité aux 

catécholamines [33]. 

L’insuffisance surrénalienne relative est définie par un taux de cortisol dans le sang inférieur à 

15 µg dl/1 ou entre 15 et 34 µg dl/1 avec une augmentation de la cortisolémie inférieure à 9 

µg dl/1 après le test de stimulation à l’adrenocorticotrophic hormone (ACTH). 

Ainsi, l’administration de corticoïdes est recommandée au cours du choc septique résistant au 

traitement par catécholamines [107] [51]. L’amélioration hémodynamique semble plus le fait 

d’un effet vasculaire que d’un effet modulateur de la réponse inflammatoire, quoique cet effet 

ait été par ailleurs démontré. La prescription de corticoïdes doit se faire, sauf urgence absolue 

(purpura fulminans), après avoir réalisé (mais sans en attendre les résultats) un prélèvement 

pour dosage de la cortisolémie juste avant et 1 heure après un test au Synacthène ® (test de 

stimulation par 250 µg d’ACTH). Il a été montré qu’une augmentation de la cortisolémie de 

plus de 9 µg dl/1 après le test de stimulation à l’ACTH permet d’identifier les patients dits « 

répondeurs » (ne nécessitant pas de traitement substitutif) ; ils ont un meilleur pronostic [141]. 

Chez les patients non répondeurs, la dose d’hémisuccinate d’hydrocortisone actuellement 

recommandée est de 200 à 300 mg j/1. La durée de traitement est de 5 à 11 jours [142]. Les 

patients souffrant d’un état de choc réfractaire associé à une insuffisance surrénalienne 

doivent bénéficier d’une supplémentation en fludrocortisone à la dose de [141] 50 µg j/1. De 

telles mesures appliquées récemment dans l’essai clinique Ger-Inf 0 dans l’essai clinique Ger-
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Inf 05 d’Annane et al. [142] ont permis d’enregistrer une réduction absolue de la mortalité à 

28 jours de 10 % chez des patients non répondeurs au test à l’ACTH et présentant un choc 

septique réfractaire aux catécholamines [33]. 

 

f- Protéine C activée recombinée humaine (XIGRIS®) (figure 5) 

 

La protéine C, synthétisée par le foie et interagissant avec l’endothélium, joue un rôle central 

dans la modulation de la coagulation. Les médiateurs de l’inflammation et l’endotoxine sont 

responsables d’une diminution de l’expression du récepteur endothélial de la protéine C et de 

la thrombomoduline, et donc d’une diminution de l’activation de la protéine C et de son rôle 

de modulateur [143]. L’utilisation de la protéine C activée recombinée humaine (rhAPC) ou 

drotrécogine alpha ou Xigris® a donné des résultats positifs dans le traitement du sepsis 

sévère (étude PROWESS), marqués par une réduction significative de la mortalité [144]. 

L’utilisation de la rhAPC est recommandée chez les patients à haut risque de mortalité (score 

APACHE II ≥ 25, syndrome de défaillance multiviscérale, choc septique ou syndrome de 

détresse respiratoire aiguë) et n’ayant pas d’hémorragie active ni de risque hémorragique 

élevé. Le traitement doit être administré en service de réanimation. Les posologies 

recommandées sont de 24 µg/kg/h en perfusion intraveineuse continue pendant une durée 

totale de 96 heures. Son efficacité est basée sur ses propriété anti-inflammatoire, 

anticoagulante et profibrinolytique [33]. 

Elle est recommandée chez les patients adultes présentant un haut risque de décès (deux 

défaillances d’organes ou plus, induites par l’infection) et en l’absence de contre indication 

absolues telles que le risque hémorragique, ou de contre-indications relatives qui 

contrebalencent les bénéfices potentiels du traitement. Et qui ont bénéficié du meilleur 

traitement symptomatique [108]. 
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Figure 5 : Mode d’action de la protéine C activée (PCa) [33] 
La PCa exerce un effet antithrombotique en limitant la génération de thrombine réduisant ainsi la réponse 
inflammatoire, procoagulante et antifibrinolytique. Elle inhibe la production monocytaire de cytokines 
inflammatoires ainsi que les actions profibrinolytiques de l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène (PAI-1) et 
de l’inhibiteur de la fibrinolyse activable par la thrombine (TAFI). IL : interleukine ; TNFα : tumor necrosis 
factor alpha ; FT : facteur tissulaire.  
 

 

g- Traitement par bicarbonate  

 

Il ne faut pas utiliser les bicarbonates dans le but d’améliorer l’état hémodynamique ou de 

réduire les besoins en vasopresseurs en cas d’hypoperfusion induite par une acidose lactique 

si le pH > ou = 7,15 [108]. 

 

h- Prophylaxie de la thrombose veineuse  

 

Il faut utiliser de faibles doses d’héparine non fractionnée ou d’héparine de bas poids 

moléculaire. Lorsque l’héparine est contre-indiquée, utiliser une prophylaxie mécanique telle 

que les bas de compression ou la compression intermittente. Il faut associer la prophylaxie 
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mécanique et pharmacologique chez les patients à haut risque de thrombose veineuse 

profonde [108]. 

 

i- Prophylaxie de l’ulcère de stress  

 

Il faut réaliser une prophylaxie de l’ulcère de stress en utilisant préférentiellement les 

inhibiteurs des récepteurs anti-H2 [108]. 

 

j-  Faut-il traiter la fièvre ?  

 

La fièvre est considérée comme un trouble de la thermorégulation. Au cours de l’infection, 

elle aurait un effet bactéricide. L’élévation de la température centrale semble cependant 

délétère chez les personnes débilitées, puisqu’elle accroît la demande en oxygène. La fièvre 

est un signe inconstant au cours du choc septique et sa fréquence est mal évaluée. 

L’hypothermie a été retrouvée comme facteur pronostique péjoratif dans le sepsis à bacille à 

Gram négatif. Aucune évaluation de l’efficacité du traitement de la fièvre sur la mortalité 

n’est cependant actuellement disponible dans le cadre du choc septique [7]. 

 

B- Traitement étiologique anti infectieux  

 

1- L’antibiothérapie « vite fait, bien fait »  

 

La précocité et la qualité (caractère adapté) de l’antibiothérapie initiale sont des éléments 

majeurs du pronostic des états septiques graves, sinon le plus important [145] [146] [147], à 

côté de la prise en charge hémodynamique.  

Les données cliniques permettent généralement de guider les prélèvements locaux des sites 

accessibles, en complément  des hémocultures systématiques prélevées d’emblée, en 

demandant chaque fois que possible un examen direct, qui orientera le traitement antibiotique. 

En cas de pneumonie, une recherche d’antigénurie pneumocoque (ou légionelle) peut fournir 

une orientation diagnostique rapide. L’administration d’antibiotiques doit être effectuée dès la 
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constatation d’un liquide louche ou purulent lors d’une ponction lombaire (PL), associée à 

l’administration de dexaméthasone [148]. La valeur des prélèvements locaux est très grande 

lorsqu’il s’agit de sites normalement stériles prélevés dans de bonnes conditions d’asepsie 

(LCR, urines, cavité péritonéale, bronches distales…) ; ils doivent toujours être interprétés 

avec prudence en cas de prélèvement en « milieu ouvert » (urines chez un malade sondé, 

plaies et drains, expectoration ou aspiration trachéale…), en particulier chez le malade déjà 

hospitalisé. Une fois cette démarche rapidement effectuée, le choix des antibiotiques et la 

décision d’administration peuvent être pris (dans les trois heures de l’admission ou du 

diagnostic), tandis que le traitement symptomatique (remplissage vasculaire) est poursuivi. 

Le choix du traitement antibiotique est fonction du mode d’acquisition de l’infection 

(communautaire ou lié aux soins), du foyer infectieux présumé et de l’épidémiologie générale 

et éventuellement locale (notamment pour les infections hospitalières) associée à ce type 

d’infection, et de la pharmacodynamie des molécules utilisées et des risques d’intolérance 

prévisibles. Les doses prescrites doivent être maximales d’emblée [149] [150], parentérales, 

souvent avec une dose de charge initiale, en particulier pour les bêtalactamines. 

En l’absence d’orientation étiologique initiale devant un état septique grave, on débutera un 

traitement empirique par une association définie localement (le plus souvent une 

bêtalactamine à 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 être réévalué dès réception des premiers résultats microbiologiques 

(qu’ils soient positifs ou négatifs) et, de manière systématique, 48 heures après le début du 

traitement [93]. 

L’antibiothérapie doit être stoppée immédiatement si l’état de choc n’est pas d’origine 

infectieuse [108]. 
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2- Contrôle du foyer infectieux  

 

L’éradication chirurgicale d’un foyer infectieux ne doit être envisagée qu’après les premières 

mesures de réanimation mises en place. Si l’origine de l’infection n’est pas déterminée, il 

semble souhaitable de retirer et changer tous les accès intra-vasculaires [33]. 

Selon les recommandations du Surviving sepsis campaign il faut [108] : 

• Evaluer le patient afin de rechercher un foyer infectieux accessible à un drainage 

percutané ou à un traitement chirurgical. 

• Choisir un moyen le moins de traiter le foyer infectieux le moins délabrant possible 

tout en étant efficace. 

• Instituer les mesures de contrôle du foyer infectieux dès que celui-ci est identifié 

• Retirer les dispositifs s’accès intraveineux qui peuvent être potentiellement infectés 

dès que d’autres voies veineuses ont été mises en place. 

 

C- Stratégie d’une prise en charge précoce : 

 

En pratique nous résumons la démarche diagnostique et thérapeutique dans les algorithmes 
suivants (figure 6, figure 7) : 
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Figure 6 : Démarche diagnostique et thérapeutique initiale devant un 
syndrome septique [93] 

 
 

Selon la  « Campagne survivre au sepsis » (Surviving Sepsis Campaign) [93]  les objectifs 

thérapeutiques pour les 6 premières heures et pour les 24 premières heures peuvent être 

résumés dans le tableau suivant (tableauVIII) : 
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TableauVIII: les objectifs thérapeutiques selon la Surviving Sepsis 

Campaign [93] 

 
PAS : pression artérielle systolique ; PAM : pression artérielle moyenne ; PVC : pression veineuse centrale. 
ScvO2 : saturation en oxygène de l’hémoglobine du sang veineux en veine cave supérieure ; SvO2 : saturation 
en oxygène de l’hémoglobine du sang veineux mêlé. 

 

 

Objectifs pour les six premières heures 

 

 

Objectifs pour les premières 24 heures 

● mesurer la concentration artérielle de lactate ; 
 
● prélever des hémocultures avant 
l’administration des antibiotiques ; 
 
● prescrire dans les trois heures une 
antibiothérapie probabiliste à large spectre ; 
 
● en cas d’hypotension (PAS < 90 mmHg ou 
PAM < 70 mmHg) ou d’hyperlactatémie 
(lactatémie > 4 mmol/l) : 
 
○ débuter une expansion volémique avec 20–40 
ml de cristalloïde (ou l’équivalent de colloïde) 
par kilogramme (kg) de poids corporel estimé ; 
 
○ utiliser des vasopresseurs pour maintenir la 
PAM supérieure ou égale à 65 mmHg, si 
l’hypotension persiste malgré l’expansion 
volémique initiale ; 
 
● en cas d’hypotension ou d’hyperlactatémie (a > 
4 mmol/l) persistantes, mesurer la PVC et la 
ScvO2 ou la SvO2 : 
 
○ maintenir la PVC entre 8 et 12 mmHg ; 
 
○ envisager un traitement inotrope positif (et/ou 
une transfusion par concentrés globulaires si 
l’hématocrite est inférieur ou égal à 30 %) si la 
ScvO2 est inférieure 
 à 70 %, ou la SvO2 inférieure à 65 %, et la PVC 
supérieure ou égale à 8 mmHg. 

●utiliser une stratégie de ventilation 
protectrice, maintenant une pression de 
plateau inférieure à 30 cm H2O, chez les 
patients recevant une ventilation mécanique ; 
 
● maintenir la glycémie inférieure à 8,3 
mmol/l, selon le protocole du service ; 
 
● administrer de faibles doses de corticoïdes 
en cas de choc septique nécessitant 
l’utilisation de vasopresseurs pendant plus de 
six heures, selon le protocole du service ; 
 
● envisager l’administration de drotrécogine 
alpha activée (Xigris®) en l’absence de 
contre-indication, chez les malades à haut 
risque de décès, et selon le protocole du 
service. 
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Afin de pouvoir atteindre ces objectifs, une stratégie thérapeutique précoce, des  90 premières 
minutes et des 6 heures suivantes, a été proposée d’après la conférence de consensus 2005 
Sfar–SRLF. 
Nous résumons ces deux stratégies dans l’algorithme suivant: (figure 7) 
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Figure 7 : Arbre décisionnel. Prise en charge du sepsis sévère et du choc septique selon 

les recommandations francophones [151] [7] 
PA : pression artérielle ; ScvO2 : saturation en oxygène du sang veineux cave supérieur ; ACTH : Synacthène® ; Hb : hémoglobine 
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I-  MATERIEL  

 

A- Présentation de l’étude  

 

C’est une étude rétrospective qui porte sur 86 cas de choc septique colligés dans le service 

de réanimation chirurgicale du CHU Ibn Sina durant une période de 3ans et ½ (de Janvier 

2006 à Juin 2009). 

B- Définition 

 

Dans ce travail, nous adoptons la définition suivante (Tableau IX) : 

Tableau IX : Terminologie des états septiques [7] [152] [153] 
 

Termes  Définitions   

A : Infection 
 
 
B : Réponse systémique 
 inflammatoire 
 
 
 
 
 
 
 
 
C : Sepsis 
 
 
D : Sepsis sévère 
 
 
 
 
 
 

Invasion par des micro-organismes de tissus 
normalement stériles 
 
Au moins deux des quatre critères suivants : 
- température supérieure à 38 °C ou inférieure à 36 °C 
- fréquence cardiaque supérieure à 90 battements/min 
- fréquence respiratoire supérieure à 20 cycle/min ou 
PaCO2 < 32 mmHg 
- leucocytes supérieurs à 12 000/µl ou inférieur à  4 
000/µl ou  
10 % de formes immatures 
 

 
Réponse systémique inflammatoire (B) liée à une 
infection (A) 
 
Sepsis (C) associé à : 
- une hypotension (pression artérielle systolique 
inférieure à 90 mmHg ou chute de 40 mmHg par 
rapport 
à la pression artérielle habituelle) 
 
- une hypoperfusion d’organe : 
. rapport PaO2/FiO2 inférieur à 280 
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E : Choc septique 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
F : Choc septique réfractaire 

. acidose lactique (lactate supérieur à 2 mmol/l) 

. oligurie (diurèse inférieure à 0,5 ml/kg/h) 

. altération des fonctions supérieures 

. marbrures, temps de recoloration capillaire supérieur 
à 3 secondes 
. dysfonction cardiaque (échographie) 
 
 
Sepsis sévère (D) associé à une hypotension (pression 
artérielle moyenne inférieure à 60 mmHg ou inférieure 
à 80 mmHg si hypertension artérielle) persistante (plus 
de  
1 heure) 
. malgré une expansion volémique adéquate (plus de 
500 ml, 20-30 ml/kg de colloïdes ou 40-60 m/ kg 
de cristalloïdes) ou avec une pression capillaire 
pulmonaire d’occlusion entre 12 et 20 mmHg 
. ou requérant l’utilisation de vasopresseurs 
(dopamine supérieure à 5 µg/kg/min, 
ou adrénaline/noradrénaline inférieure à 0,25 µg/ kg/ 
min) 
 
 
 
Utilisation de vasopresseurs à forte dose (dopamine 
supérieure à 15 µg/ kg/ min, ou 
adrénaline/noradrénaline 
supérieure à 0,25 µg/ kg/min) 
 

 
C- Critères d’inclusion  

 

Sont inclus dans cette étude tous les malades chirurgicaux opérés ou non et médicaux, qui 

présentaient un état de choc septique à leur admission ou qui l’ont développé secondairement 

dans le service de réanimation. 

 

D- Critères d’exclusion  

 

On a exclu de l’étude les états septiques graves. 
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II-  METHODES  

 

A- Recueil des données  

 

Différents paramètres sont recueillis, pour chaque malade après son admission au service de 

réanimation chirurgicale, sur une fiche d’exploitation. 

 
Ces paramètres comprennent des variables d’ordre épidémiologique, clinique, biologique, 

bactériologique, thérapeutique, et évolutif, en plus d’un score de gravité : indice de gravité 

simplifié II (IGS II) et d’un score de défaillances viscérales, ainsi qu’une analyse de l’état de 

santé antérieur par la classification de Mac Cabe. 

 

On a également procédé à une étude détaillée des altérations de la fonction rénale et de leur 

évolution durant le choc septique selon la classification de RIFLE (Figure 8). 

 

1- Données épidémiologiques  

 

Elles comprennent l’âge, le sexe, l’état de santé antérieur basé sur la classification de Mac 

Cabe (Tableau X), les services d’origine et le lieu d’installation du choc septique. 

 

2- Score de gravité  

 

Un seul score de gravité a été déterminé pour chaque malade à la 24ème heure d’hospitalisation 

(IGS II) (Tableau XI et XII). 

 

3- Défaillances viscérales  

 

Six défaillances viscérales ont été prises en compte selon le score de FAGON (Tableau XIII) 

qui comprend les défaillances cardiovasculaire, respiratoire, rénale, hématologique, 

neurologique et hépatique. 
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Figure 8 : Classification de RIFLE [154] 
 

Tableau X : Classification de Mac Cabe [155] 
 

  

0 : Absence de maladie sous jacente affectant le pronostic vital. 

 

1 : Maladies sous jacentes engageant le pronostic vital sur un délai apprécié de 5 ans. 
              Par exemple une insuffisance  respiratoire chronique  relevant d’une 
              oxygénothérapie, un cancer non métastasé, une hypertension portale.  
 
2  : Maladies sous jacentes estimées fatales en 1an. Exemple : un cancer métastatique, 
               un lymphome stade IV, une encéphalite HIV. 
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Tableau XI : Score IGS II [156] 
 

 
 

 

 
 
Maladie chronique :                                                       Type d’admission : 
Cancer métastatique = 9 points,                                       Chirurgicale programmée =  0 point 
 Maladie hématologique = 10 points,                                Médicale = 6 points 
SIDA = 17 points                                                             Chirurgicale urgente =  8 points 
 

 
 

 
IGS II = Somme des points 

 
 

Variables/points 0 1 2 3 4 5 6 7 9 10 11 12 13 15 16 18 26 

Age (années) <40       40 
59 

   60 
69 

 70 
74 

75 
79 

>80  

Fréquence 
cardiaque 
(bat/min) 

70 
119 

 40 
69 

 120 
159 

  >160   <40       

PAS (mmHg) 100 
199 

 >20 
0 

    70 
99 

    <70     

Température °C <39   >39              

PaO2/FiO2 

(seulement si 
ventilation 
artificielle) 

      >200  100 
199 

 <100       

Diurèse (ml/jour) >1000    500 
999 

      <500      

Urée (g/l) <0,60      0,60 
1,79 

  >1,79        

Globules Blancs 
(103/mm3) 

1 
19,9 

  >19,9        <1      

Natrémie (mEq) 125 
144 

>144  <125              

HCO3
- >19 15 

19 
    <15           

Bilirubine (mg/l) <40    40 
59 

   >59         

Glasgow 14 
15 

    11 
13 

 9-10     6-8    <6 
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Tableau XII : Variables de l’IGS II 

 

 
Variable 

 
Définition 
 

Age Noter en années 

Fréquence cardiaque  Noter la valeur la plus anormale pendant les premières 24h 
(bradycardie). Si la fréquence varie de 0 (arrêt cardiaque) (4 
points) à 160 (3 points) choisir la valeur 0 (4 points). 

Pression artérielle 
systolique (PAS) 

Employer la même méthode que pour la fréquence cardiaque, 
noter la pression artérielle systolique la plus basse. 

Température Prendre la température la plus anormale en °C 
PaO2/FiO2 Noter le rapport seulement si le malade est ventilé 

Débit urinaire Si le malade ne reste qu’une partie des 24 premières heures en 
réanimation, extrapoler la valeur du débit à 24h, par exemple : 
1l à 8h correspond à 3l par 24h 

Urée sanguine Noter les valeurs en mmol/l ou en g/l 
Globules blancs (GB) Diviser les valeurs par 1000 : 900 GB = 0,9 

25000 GB = 25 

Kaliémie Noter la valeur la plus anormale en mEq/l 
Natrémie Noter la valeur la plus anormale en mEq/l 
HCO3

- Noter la valeur la plus anormale en mEq/l 
Bilirubine Noter en mg/l ou en µmol/l (uniquement chez les patients 

ictériques) 
Score de Glasgow Si le patient est sous sédation tenir compte du score avant 

sédation, soit par interrogation du médecin qui a prescrit la 
sédation soit par les documents disponibles. 

Type d’admission Un malade est chirurgical s’il a été opéré une semaine avant ou 
après admission en réanimation. Un malade est programmé si 
l’intervention du médecin a été prévue au moins 24h à l’avance. 
Tous les autres malades sont considérés médicaux 

SIDA Malade VIH (+) avec manifestations cliniques comme 
pneumonie à Pneumocystis carinii, sarcome de Kaposi, 
lymphome, tuberculose, infection à toxoplasmose. 

Hémopathie maligne Lymphome, leucémie aigue, myélome multiple. 
Cancers métastasés Prouvés pas chirurgie, scanner ou autre méthode 
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Tableau XIII : Définitions de défaillances d’organe selon FAGON et coll 
[157] 

 
 
1- Défaillance respiratoire (au moins un des critères suivants) : 
• PaO2  < 60 mmHg avec FiO2 = 0,2l 

• Ventilation artificielle 
 
2- Défaillance cardiovasculaire (au moins un des critères suivant en l’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- Défaillance rénale (au moins un des critères suivant en l’absence d’insuffisance 
rénale chronique) : 
• Créatininémie > 300 µmol/l 
• Diurèse < 500 ml/24h ou 180 ml/8h 

• Nécessité d’une épuration extrarénale 
 
4- Défaillance neurologique (au moins un des critères suivants) : 
• Score de Glasgow < 6 (en l’absence de sédation) 

• Apparition brutale d’un syndrome confusionnel 
 
5- Défaillance hépatique  (au moins un des critères suivants) : 
• Bilirubine > 100µmol/l 
• Phosphatase alcaline > x 3 
 
6- Défaillance hématologique (au moins un des critères suivants) : 
• Hématocrite < 20% 

• Leucocytose < 2000/mm3 
• Plaquettes < 40000/mm3 
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4- Les données cliniques  

 

Les éléments cliniques enregistrés sont : 

 

• L’état hémodynamique : la pression artérielle systolique et diastolique, la fréquence 

cardiaque (bat/min), et la diurèse (ml/24h). 

• L’état respiratoire : Fréquence respiratoire, recours à la ventilation artificielle. 

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

 

On a recherché également l’utilisation préalable d’antibiotiques. 

 

5- Les données biologiques (essentiellement dans le sang)  

 

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

• Taux de prothrombine en % (TP) 

• Evaluation de la fonction rénale, par le dosage de l’azotémie (en g/l) et de la 

créatininémie (en mg/l) 

• Natrémie 

• Kaliémie 

• Bicarbonates 

 

6- Les données bactériologiques  

 

Comprennent la recherche du germe et sa sensibilité au niveau des différents prélèvements 

réalisés en fonction de l’orientation anamnestique, clinique et radiologique (sang, urine, pus, 

secrétions pulmonaires, culture des cathéters, LCR, liquide d’ascite, coulées de nécrose). 
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7- Les données thérapeutiques  

 

Avec deux volets : 

• Traitement symptomatique comprenant le remplissage vasculaire, les drogues cardio-

vaso-actives et leur durée, la corticothérapie et sa durée et le recours à l’assistance respiratoire 

artificielle. 

• Le traitement étiologique comprenant l’éradication du foyer infectieux et 

l’antibiothérapie avec son type (probabiliste, adaptée ou réadaptée) et sa nature. 

 

8- Les données évolutives  

 

• Mortalité  

• Durée du séjour 

• Durée du choc septique 

• Etude de l’évolution de la fonction rénale. 

 

B- Analyses statistiques  

 

Les malades sont répartis en deux groupes :  

• Les survivants 

• Les décédés 

Plusieurs variables ont été comparées chez les deux groupes en analyse univariée et 

multivariée,  

Ces variables sont l’âge, le sexe, la classe Mac Cabe, le score de gravité IGS II, le lieu 

d’installation du choc septique, l’association de tares, le foyer infectieux, l’oligoanurie, la 

leucopénie, la thrombopénie, l’anémie, le Taux de prothrombine, l’insuffisance rénale, les 

germes en cause et les défaillances viscérales. 
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Les variables quantitatives sont exprimées en moyennes +/- dérivations standards et les 

variables qualitatives en effectifs ou en pourcentage. 

 

En analyse univariée, les variables quantitatives sont comparées par le test t de student et les 

variables qualitatives à l’aide de Chi2 ou éventuellement par le test exact de Fischer si les 

effectifs sont faibles. 

 

L’analyse multivariée est réalisée grâce au modèle de régression logistique binaire.  

 

Une erreur de première espèce P < 0,05 est considérée comme significative. 
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I-  INCIDENCE  

 

Durant une période de 3ans et demi, de Janvier 2006 à Juin 2009, 86 cas de choc septique ont 

été recensés parmi 1395 patients admis dans le service durant cette période. Ce qui représente 

une incidence de 6,2 %. 

 

II-  CARACTERISTIQUES DES PATIENTS  

 

A- Âge  

 

L’âge moyen des patients était  de 52 ,1 +/- 17,5 avec des extrêmes de 14 à 92 ans. 

 

B- Sexe  

 

On retrouve 52 patients de sexe masculin et 34 patients de sexe féminin soit un sexe ratio de 

1,52. 

Répartition des patients selon l’âge et le sexe 

 
    Nombre de patients 

 

                Age en années 
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C- Score de gravité  

 

Le score de gravité simplifié II (IGS II) calculé pour chaque malade durant les 24 premières 

heures est en moyenne de 42,5 +/- 15,30 avec des extrêmes de 7 à 76. 

 

D- Etat de santé antérieur  

 

Une ou plusieurs maladies chroniques sous jacentes sont retrouvées chez 49 patients (57%). 

Elles sont représentées dans le tableau XIV. 

 

Concernant la classification de Mac Cabe, les malades se repartissent comme suit : 

 

- Classe 0 = 23 patients (26,7%). 

- Classe 1 = 51patients (59,3%). 

- Classe 2 = 12patients (14%). 

 

Répartition des malades selon la classification de Mac Cabe (en %) 
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Tableau XIV : Répartition des maladies en fonctions des tares et des 
comorbidités associées  

 
Tare associée Nombre Pourcentage 

Diabète 10 11,6% 

Hypertension artérielle (HTA) 9 10,5% 

Tuberculose pleuropulmonaire 7 7,2% 

Asthme 5 5,8% 

Lupus érythémateux aigu disséminé 
(LEAD) 

5 5,8% 

Maladies inflammatoires chroniques de 
l’intestin (MICI) 

3 3,5% 

Maladie de BEHCET 3 3,5% 

Epilepsie 3 3,5% 

Hypertrophie bénigne de la prostate (HBP) 3 3,5% 

Infarcftus du myocarde (IDM) 2 2,3% 

Cardiopathie 2 2,3% 

Insuffisance rénale chronique (IRC) 2 2,3% 

Cholecystectomie 2 2,3% 

Artérite IV 2 2,3% 

Accident vasculaire cérébral ischémique 
(AVCI) 

1 1,2% 

Bilharziose 1 1,2% 

Hyperthyroidie 1 1,2% 

Sclérodermie 1 1,2% 

Syphilis 1 1,2% 

Tumeur surrénalienne 1 1,2% 

Phlébite 1 1,2% 

Aspergillose 1 1,2% 

Lithiase urinaire 1 1,2% 
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E- Durée du séjour  

 

La durée du séjour moyenne pour l’ensemble des malades est de 6jours [1 ; 14] avec des 

extrêmes de 8 heures à 90 jours. 

 

F- Répartition en fonction des services d’origine  

 

Les malades proviennent par ordre de fréquence des services de : 

 

- Chirurgie viscérale : 32 malades (37,2%) 

- Urologie : 16 malades (18,6%) 

- Médecine interne et de gastro-entérologie : 7 malades (8,1%) 

- Urgence : 7malades (8,1%) 

- Chirurgie vasculaire : 5 malades (5,8%) 

- Chirurgie thoracique : 3 malades (3,5%) 

- Néphrologie : 3 malades (3,5%) 

- Chirurgie plastique : 2 malades (2,3%) 

- Dermatologie : 1 malade (1,2%) 

- Institut National d’Oncologie (INO) : 1 malade (1,2%) 

- Réanimation maternelle : 1 malade (1,2%) 

- 8 malades externes (9,3%) 
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Répartition des malades en fonction des services d’origine  

 

 
 

 
 

Nombre de patients en fonction des années 

 

                 Service d’origine 
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G- Pathologies de base 

 

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

chirurgicaux ou médicaux avant l’installation du choc septique est représentée sur le tableau 

et le diagramme suivants : 

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

 

 
Répartition des malades en fonction de la pathologie de base (en %) 

 

 
Nombre de patients en % 

                Pathologie de base 

 
Pathologie de base 

 

 
Nombre de cas 

 
Pourcentage 

Digestive 47 54,7% 
Urinaire 19 22,1% 

Vasculaire 5 5,81% 
Pulmonaire 5 5,81% 
Mediastinale 2 2,3% 

LEAD 2 2,3% 
Infection des parties molles 2 2,3% 

Cutanée 1 1,17% 
Hématologique 1 1,17% 
Neurologique 1 1,17% 

Rénale 1 1,17% 
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H- Foyer infectieux  

 

Le siège du foyer infectieux initial à l’origine du choc septique est essentiellement abdominal, 

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

 

Répartition des malades en fonction du foyer infectieux 
 

 
 

Tableau XVI : Répartition des foyers infectieux responsables du choc 
septique 

 

Siège de l’infection initiale Nombre de cas Pourcentage 

Localisation abdominale 48 55,8% 
Localisation  urinaire 20 23,3% 

Localisation pulmonaire 14 16,3% 
Localisation mestiastinale 3 3,5% 

Localisation  cutanée 2 2,3% 
Localisation  indeterminée 2 2,3% 

Localisation méningée 2 2,3% 
Infection de prohèse 2 2,3% 

Infection des parties molles 1 1,2% 
Localisation scrotale 1 1,2% 

Localisation gynéologique 1 1,2% 
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58,3 % de ces foyers sont confirmés cliniquement et/ou bactériologiquement. 

Un ou plusieurs foyers peuvent être retrouvés chez le même patient. 

 

I-  Nature du germe  

 

Un prélèvement avec étude bactériologique a été réalisé chez 44 patients (51,2%). 

 

Un germe a été retrouvé dans les différents prélèvements effectués chez 37 patients (43%). 

 

Un ou plusieurs germes peuvent être retrouvés chez le même malade. 

 

Les germes retrouvés dans les différents prélèvements réalisés 
 

 

 
Nombre de fois retrouvé 

 

                 Germes retrouvés dans les différents prélèvements 
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Tableau XVII: Répartition des différents prélèvements effectués 
 

 
 
J- Défaillances viscérales  

 

Tous les malades ont présenté au moins une défaillance viscérale selon la définition de 

FAGON. La moyenne pour l’ensemble des patients est de 2,6 +/- 1,1 défaillances, avec des 

extrêmes de 1 à 5. 

 

Elles sont représentées par : 

 

- Défaillance cardiovasculaire : chez 86 malades (100%) 

- Défaillance pulmonaire : chez 70 malades (81,4%) 

- Défaillance neurologique : chez 20 malades (23,3%) 

 
Nature du prélèvement 

 
Nombre de fois réalisé 

Abdomen  
(pus, liquide péritonéal, liquide d’ascite, coulée 

de nécrose) 

 
23 

Poumon 
(prélèvement distal protégé, liquide pleural) 

 
11 

Urines 
(ECBU) 

 
10 

Sang 
(Hémoculture) 

 
6 

Méninges 
(LCR) 

 
2 

Voies génitales 
(écouvillonnage vulvaire) 

 

 
1 

Autres  
(Cathéter de voie veineuse centrale, prothèse 

vasculaire) 

 
2 
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- Défaillance hématologique : chez 18 malades (20,9%) 

- Défaillance rénale : chez 32 malades (37,2%) 

- Défaillance hépatique : chez 0 malade (0%), on ne retrouve pas de bilans hépatiques 

chez nos malades. 

 
 

Répartition des patients en fonction des défaillances viscérales (en %) 
 

 
 

Nombre de patients en % 

 

                 Défaillance viscérale 

 

La répartition des malades en fonction du nombre de défaillances se fait comme suit : 

- Une seule défaillance : 11 malades (12,8%) 

- Deux défaillances : 33 malades (38,4%) 

- Trois défaillances : 23 malades (26,7%) 

- Quatre défaillances : 15 malades (17,4%) 

- Cinq défaillances : 4 malades (4,7%) 
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Répartition des malades en fonction du nombre de défaillances (en %) 
 

 
 
 
K-  L’atteinte rénale 

 

Une atteinte rénale a été retrouvée chez 54 patients (62,8%) selon la classification de RIFLE. 

 

Une insuffisance rénale est notée chez 37 patients (43%) avec des taux moyens d’urée 

sanguine de 0,76g/l [0,4 ; 1,7]  et de créatinine de 16 mg/l [9 ; 36,9]. 

13 patients ont présenté une insuffisance rénale à diurèse conservée et 24 patients une 

insuffisance rénale oligoanurique. 

 

La diurèse est en moyenne de 1051,6 ml/j +/- 926. 

 

Une amélioration de la fonction rénale a été notée (sous traitement) chez 20 patients soit 37% 

des cas présentant une atteinte rénale. 
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L-  Les éléments thérapeutiques  

 

1- Le traitement symptomatique  

 

• Le remplissage vasculaire guidé par la pression veineuse centrale, et utilisation des 

catécholamines (adrénaline, noradrénaline, dopamine, dobutamine) chez tous les malades. 

 

• La durée moyenne de l’utilisation des amines pressives est de 2,8 +/- 2,6 jours avec 

des extrêmes de 1h à 10j 

• Le recours à la ventilation artificielle s’est fait chez 74 patients (86%). La durée 

moyenne de ventilation artificielle est de 4,2 j avec des extrêmes de 3heures et 34 jours. 

• La corticothérapie : 68 patients (79,1%) ont bénéficié d’une corticothérapie à base 

d’hemisuccinate d’hydrocortisone chez 63 patients à la dose de 50mg/6h et de 

méthylprednisolone chez 5 patients avec des doses allant de 120 mg/12h à 1g/24h (patients 

présentant une pathologie nécessitant une corticothérapie à visée anti-inflammatoire telles que 

le LEAD…). 

La durée moyenne de la corticothérapie est de 4+ /- 3,2jours. Elle est de 7 jours chez les 

survivants. 

 

• La transfusion sanguine de culots globulaires, plaquettaires ou de plasma frais congelé 

(PFC) a été réalisée chez 39 patients (45,3%). 

 

Les culots globulaires ont été transfusés chez 36 patients avec un minimum de 1 culot 

globulaire et un maximum de 12 culots globulaires. 

Les culots plaquettaires ont été transfusés chez 4 patients avec un minimum de 6 culots 

plaquettaire et un maximum de 10 culots plaquettaires. 

Le PFC a été transfusé chez 7 patients avec un minimum de 2 poches et un maximum de 21 

poches. 
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2- Le traitement étiologique  

 

L’antibiothérapie a été utilisée chez 86 malades (100%) 

Dans 12 cas (14%), l’antibiothérapie a été guidée par les résultats de la bactériologie déjà 

disponibles avant l’installation du choc septique. 

Dans 74 cas (86%), l’antibiothérapie a été probabiliste 

 

Dans le choc septique d’origine abdominale, l’antibiothérapie est essentiellement à base d’une 

double association : Céphalosporine de troisième génération + Métronidazole chez 28 

patients, une association d’imipénème + aminoside chez 7 patients. 

 

Dans le choc septique d’origine urinaire, il s’agit d’une association d’une quinolone ou d’une 

céphalosporine de troisième génération avec un aminoside chez 8 patients, 6 patients ont 

bénéficié d’une association d’imipénème + aminoside 

 

Dans le choc septique d’origine pulmonaire : 10 patients ont bénéficié d’une association de 

céphalosporine de troisième génération, de quinolone, ou d’imipénème avec un aminoside. 

 

A noter que la notion d’une antibiothérapie préalable au développement du choc septique est 

retrouvée chez 49 patients (57%). 

 

M-  Evolution  

 

Le taux de mortalité pour l’ensemble des malades est de 67,4% 

Cela représente 24% de l’ensemble des décès survenus en réanimation chirurgicale durant 

cette période étudiée. (58/242) 

Le décès survient dans un tableau de choc réfractaire ou de défaillance multiviscérale. 

 

 

 



Le choc septique en réanimation : Epidémiologie et facteurs pronostiques 

 

 87

 

III-  FACTEURS PRONOSTIQUES LIES A LA MORTALITES  

 

A- Résultats de l’analyse univariée  

Les résultats de l’analyse univariée sont résumés dans les tableaux suivants : 

• Paramètres démographiques (Tableau XVIII). 

• Paramètres cliniques (Tableau XIX). 

• Paramètres biologiques  (Tableau XX). 

 
 

Tableau XVIII : Résultats de l’analyse univariée des paramètres 
démographique. 

 
 

Variables 
 

Survivants = 28 
n ou M +/- ET 

 

 
Décédés = 58 

n ou M +/- ET 

 
p 

Âge 51,75 +/- 15,95 52,29 +/- 18,33ans 0,894 (NS) 

Sexe (M/F) 17/11 35/23 0,974 (NS) 

 
 
 
 
MacCabe 

 
Classe 0 (%) 
 

6 (21,43%) 17 (29,31%)  
 
 

0,241 (NS) 
 
Classe 1(%) 
 

20 (71,43%) 31 (53,45) 

 
Classe 2 (%) 

 

2 (7,14%) 10 (17,24) 

*  p < 0,05 

n = nombre de cas 
M = moyenne 
ET = Ecart type  
NS = Non significatif 
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Tableau XIX : Paramètres cliniques, résultats de l’analyse univariée 
 
 

 
Variables 

 

 
Survivants = 28 
n ou M +/- ET 

 

 
Décédés = 58 

n ou M +/- ET 

 
p 

 
IGS II 

34,1 +/- 12,7 46,8 +/- 14,8 <0,001* 

 
 
 
 

Lieu 
d’installation 

 
Réanimation 
chirurgicale 

 

14 (50%) 30 (51,7%)  
 
 
 

0,898 (NS) 
 

Bloc opératoire 
 

8 (28,6%) 14 (24,1%) 

Service 
d’origine 

 

6 (21,4%) 14 (24,1%) 

 
Association de tares 

 

11 (39,3%) 38 (65,5%) 0,021 * 

 
 
 

Foyer 
infectieux 

 
Urinaire 

 

6 (21,4%) 14 (24,1%)  
 
 

0,774 (NS) 
 

Abdominal 
 

15 (53,6%) 33 (56,9%) 

 
Pulmonaire 

 

3 (10,7%) 11 (19%) 

 
Oligoanurie < 500ml/j 

 

 
1 (3,5%) 

 
23 (39,7%) 

 
 < 0,001* 

 
*  p < 0,05 
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Tableau XX : Paramètres biologiques, résultats de l’analyse univariée 
 

 
 

Variables 
 

Survivants = 28 
n ou M +/- ET 

 

 
Décédés = 58 

n ou M +/- ET 

 
P 

 
Thrombopénie < 100000/mm3 

 

 
6 (21,4%) 

 
24 (41,4%) 

 
0,040* 

 
Anémie < 10g/100ml 

 

 
21 (75%) 

 
38 (65,5%) 

 
0,658 (NS) 

 
TP < 50% 

 
10 (35,7%) 

 
27 (46,6%) 

 
0,108 (NS) 

 
Insuffisance rénale 

6 (21,4%) 31 (53,4%) 0,005* 

*  p < 0,05 

 

• Germes en cause  

 

Un germe a été retrouvé chez 53,57% (15cas) des survivants versus 37,93% (22cas) des 

décédés. 

 

La détection d’un germe a permis de guider ou de redresser le traitement antibiotique chez 5 

survivants et 7 décédés. 

 

Dans les autres cas, soit que l’évolution clinique était satisfaisante sans changement de 

l’antibiothérapie, soit que l’antibiogramme a été obtenu avec retard. Les germes obtenus les 

plus fréquents sont : 

 

- E. Coli : retrouvé dans les prélèvements positifs de 10,34% (6 cas) des décédés et 

21,42% (6 cas) des survivants. 

- Klebsiella : chez 8,62% (5 cas) des décédés, versus 17,85% (5 cas) des survivants. 
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- Pseudomonas: chez 12,06% (7 cas) des décédés, versus 14,3% (4 cas) des survivants. 

La nature du germe ne semble pas avoir d’influence sur le pronostic. 

 

Répartition des patients en fonction de la nature du germe et de l’évolution 

 

 
Nombre de patients en fonction de l’évolution 

 

                 Nature du germe 

 

• Défaillances viscérales  

 

Chez les décédés 65,5% (38 cas) des patients avaient trois défaillances viscérales ou plus 

contre 14,3% (4 cas) dans le groupe des survivants. 

 

La différence entre les deux groupes est statistiquement significative (P < 0,001) 

 

Les défaillances qui influencent significativement le pronostic sont représentés par : 
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- La défaillance pulmonaire :  

Elle est retrouvée chez 91,37% (53cas) des patients décédés, contre 60,71 % (17 cas) des 

survivants (P = 0,001). 

 

- La défaillance rénale : 

Dans le groupe des décédés 48,3% (28patients) des cas ont développé une défaillance 

neurologique, contre 14,3% (4 patients) des cas dans le groupe des survivants (P = 0,002) 

La mortalité associée à la défaillance rénale est de 87,5% contre 55,55% dans le groupe sans 

défaillance rénale. 

- La défaillance hématologique : 

Dans le groupe des décédés 29,3% (17patients) des cas ont développé une défaillance 

neurologique, contre 3,5% (1 patients) des cas dans le groupe des survivants (P = 0,006) 

La mortalité dans le groupe avec défaillance hématologique est de 94,4% contre 60,3% dans 

le groupe qui ne l’a pas présenté. 

- La défaillance neurologique :  

 

Dans le groupe des décédés 31% (18patients) des cas ont développé une défaillance 

neurologique, contre 7,1% (2 patients) des cas dans le groupe des survivants (P = 0,014). 

 

- La défaillance hépatique : 

On note l’absence de bilan hépatique dans les dossiers médicaux des 86 patients, de ce fait on 

ne peut juger de l’absence ou de la présence d’une défaillance hépatique. 
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B- Résultats de l’analyse multivariée  

Nous retrouvons les résultats suivants en analyse multivariée, et à partir d’un modèle 

englobant les variables suivantes (Tableau XXI) : 

- IGS II 

- Association de tares 

- Oligoanurie < 500ml/24h 

- TP < 50% 

- Défaillance pulmonaire 

- Défaillance neurologique 

- Défaillance hématologique 
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Tableau XXI: Facteurs pronostiques de mortalité en choc septique selon 
l’analyse multivariée 

 

 
 

Variable 

 
 

Significativité 
(p) 

 
 

Odds Ratio 
(OR) 

 
Intervalle de 

confiance à 95% 
 
Inférieur Supérieur  

 
IGS II 

 

 
0,749 

 
1,009 

 
0,954 

 
1,068 

 
Association de tares 

 

 
0,868 

 
1,134 

 
0,256 

 
5,003 

 
Oligoanurie < 

500ml/j 
 

 
0,046* 

 
23,431 

 
1,061 

 
517,649 

 
TP < 50% 

 

 
0,104 

 
3,199 

 
0,789 

 
12,980 

 
Défaillance 
pulmonaire 

 

 
0,013* 

 
36,371 

 
2,128 

 
621,489 

 
Défaillance 

neurologique 
 

 
0,475 

 
2,014 

 
0,296 

 
13,781 

 
Défaillance 

hématologique 
 

 
0,062 

 
13,102 

 
0,878 

 
195,487 

*  p < 0,05 
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DISCUSSION 
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I-  EPIDEMIOLOGIE 

 

A- Incidence  

 

Le sepsis est un motif majeur d’admission dans les unités de soins intensifs [98]. 

Aux états unis, 750000 patients présentant un sepsis grave ont été recensés en 1995. Son 

incidence ne cesse d’augmenter [3] [152]. 

 Dans une étude rétrospective sur 22 ans (1979-2000) réalisée dans 500 hôpitaux américains 

une augmentation de l’incidence de 8,7% a été mise en évidence passant de 82,7 cas pour 

100000 habitants en 1979 à 240,4 cas pour 100000 habitants en 2000 [3] [158]. 

En France, une étude a récemment rapporté une augmentation progressive des hospitalisations 

pour choc septique atteignant 9,7% des admissions en réanimation en 2000 [1] [159]. 

L’incidence globale du choc septique était de 8,2%  [159]. 

L’enquête « Episepsis », menée plus récemment (2001) dans un grand nombre de services de 

réanimation français, a permis de montrer qu’une fraction d’environ 15% des malades 

hospitalisés en réanimation, présentaient un syndrome septique grave [160] [161]. 

 

Au Royaume-Uni en 2003 l’incidence des syndromes septiques graves était de 51 cas  pour 

100000 habitants soit  27,1 pour 100 admis en réanimation [160] [162] [163] [164], et de 68 

cas  pour 100000 habitants soit 11,8 pour 100 admis en Nouvelle Zélande en 2004 [160] [163] 

[164] [165]. 

Dans une étude allemande portant sur 656 patients, l’incidence du choc septique est de 7% 

[166]. 

 

Dans une étude réalisée au service de réanimation chirurgicale à l’Hôpital Avicenne entre 

Janvier 1997 et Décembre 1998, et portant sur 100 cas, l’incidence du choc septique était de 

7,7% [102]. 
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De façon globale, près de 15% des malades hospitalisés en réanimation ont un syndrome 

septique grave, dont les 2/3 ont un choc septique [160] soit  10% des admissions en 

réanimation [7] [159]. 

 

Dans notre série l’incidence est légèrement plus basse (6,2%) mais reste sensiblement 

comparable aux chiffres suscités. 

 

Tableau XXII : Estimation de l’incidence du choc septique dans diverses 

études 

 

Auteur 
 

Année Incidence 

 

Annane et al [159] 

 

2003 

 

8,2% 

Wade et al [166] 

Finfer et al [165] 

Padkin et al [162] 

Alilou [102] 

1998 

2004 

2003 

2000 

7% 

11,4% * 

27,1% * 

7,7% 

 

 

Notre série 2009 6,2% 
* Incidence des syndromes septiques graves 

 

B- Âge  

Le risque de développer une infection sévère croit significativement à partir de 60 ans [7] 

[152], de ce fait le choc septique peut se voir à tout âge mais il est particulièrement fréquent 

chez le sujet âgé. 
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Une étude portant sur 10694 patients durant 40 ans (de 1958 à 1997) a montré que l’âge 

moyen est de 57 ans [167]. 

 

Dans l’étude française portant sur 8251 cas de choc septique de 1993 à 2000, l’âge moyen 

était de 61,4 +/- 16,6  [159]. 

 

Dans l’étude réalisée au service de réanimation chirurgicale à l’Hôpital Avicenne entre 

Janvier 1997 et Décembre 1998, l’âge moyen des patients était de 55,6 ans +/- 14,4 [102]. 

 

L’âge moyen dans notre série est plus bas que celui retrouvé dans les études sus cités puisque 

il est de 52,1 ans +/- 17,5. 

 

Le taux élevé du choc septique à cet âge s’expliquerait par la fréquence des tares associées. 

L’âge jeune par rapport aux données de la littérature s’expliquerait par les particularités 

sociodémographiques de notre pays où la population est plus jeune par rapport aux pays 

occidentaux. 

 

Tableau XXIII : L’âge moyen de survenue du choc septique dans diverses 

études 

Auteur 
 

Année Âge moyen 

Friedman G et al [167] 

 

Annane et al [159] 

 

Alilou [102] 

1998 

 

2003 

 

2000 

57 ans 

 

61,4 +/-16,6 

 

55,6 +/- 14,4 

 

Notre série 2009 52,1 +/- 17,5 
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C- Sexe  

Les hommes sont plus touchés que les femmes, cette différence apparaît à partir de 60 ans [3] 

[152]. 

 

Dans la même étude française réalisée entre 1993-2000, il y avait une prédominance 

masculine avec seulement 36,7 % des femmes touchées [159]. Le sexe ratio étant de 1,7. 

 

Dans notre service, entre Janvier 1997 et Décembre 1998, le choc septique était à 

prédominance masculine avec un sexe ratio à 2 [102]. 

 

Dans notre série, le sexe ratio était estimé à 1,5 similaire aux données de la littérature. 

 

D- IGS II   

 

Dans la même étude française multicentrique, la valeur moyenne de l’IGS II était de 58,3 +/- 

23,9 [159]. 

 

Elle était de 35 +/- 11 dans l’étude réalisée au service de réanimation chirurgicale à l’Hôpital 

Avicenne entre Janvier 1997 et Décembre 1998 [102]. 

 

Dans notre série la valeur moyenne de l’IGS II est de 42,5 +/- 15,3. 

 

Cette comparaison révèle un score IGS II plus élevé dans notre série par rapport à celle 

réalisée dans le même service il ya 10 ans. Ces résultats pourraient être expliqués par à un 

retard de prise en charge initiale des patients (retard de consultation, retard de drainage dans 

le service de réanimation, retard de diagnostic) et/ou une association de facteurs aggravants 

notamment le terrain initialement altéré. 
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L’explication de la différence avec les pays occidentaux réside probablement dans le 

vieillissement de la population dans ces pays. 

 

E- Association de tares  

 

Dans la même étude française, 3,2% des patients présentaient une IRC et 2,2% un diabète 

[159]. 

Dans notre service, entre Janvier 1997 et Décembre 1998, 10%  des patients présentaient un 

diabète, 4% une IRC [102],  contre respectivement 11,6%  et 2,3% dans notre série. 

 

En matière de diabète, 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. 

 

F- Durée du séjour  

 

Dans la même étude française, la durée du séjour moyenne dans les différents services de 

réanimation était de 15,2 j +/- 21,3 [159]. 

Entre Janvier 1997 et Décembre 1998 au service de réanimation chirurgicale à l’Hôpital 

Avicenne, la durée du séjour moyenne des patients atteints de choc septique était de 

 8,64 j +/-4,42 [102]. 

 

Dans notre étude elle est de 6j [1 ; 14]. 

 

G- Classification de Mac Cabe  

 

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

patients avaient une classe de Mac Cabe > 0 [159]. 

Dans notre service, entre Janvier 1997 et Décembre 1998, 29% des patients avaient une classe 

de Mac Cabe > 0 [102], contre 73,3% dans notre étude. 
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Le taux élevé du choc septique dans les classes de Mac Cabe > 0, explique en partie le taux de 

mortalité élevé comme nous le verrons dans ce qui suit. 

 

H- L’agent infectieux  

 

L'infection bactérienne est la cause la plus fréquente du choc septique. Une bactériémie est 

observée chez 40 à 60 % des patients présentant un choc septique. Dans 10 à 30 % des cas les 

organismes responsables ne sont jamais retrouvés, en partie du fait de l'utilisation préalable 

d'antibiotiques. Les organismes responsables peuvent être des bactéries à Gram négatif ou 

leurs dérivés membranaires, des cocci à Gram positif ou leurs exotoxines ou tout autre agent 

infectieux (fongique notamment) [56] [168] [169]. 

La proportion d’infections à bacilles Gram négatif a diminué au profit des infections à Gram 

positif et des infections fongiques [3] [159]. 

La fréquence des bactéries à Gram positif est estimée à 30 à 50%, à 25 à 30% pour les 

bactéries à Gram négatif et à 6 à 12% pour les virus, les parasites et les champignons [3]. 

Dans la série du service entre Janvier 1997 et Décembre 1998, un germe a été retrouvé chez 

seulement 33% des patients avec prédominance des bacilles à Gram négatif qui représentaient 

72,2% des cas. Les cocci à Gram positif représentaient 21,2% des cas et les levures 6,1 % 

[102]. 

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

bacilles à Gram négatif qui représentaient 82,7% des cas contre 17,3% pour les cocci à Gram 

positif. 

 

Ce profil bactériologique différent des données de la littérature reflète en gros celui des pays 

en voie de développement, et qui est inhérent à un déficit de l’hygiène hospitalière. 

 

Le nombre réduit d’examens bactériologiques positifs peut être expliqué par l’utilisation 

préalable des antibiotiques, la mauvaise qualité ou l’omission des prélèvements 

bactériologiques, ainsi que le retard de leur cheminement et de leur lecture. 
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I-  Le site infectieux  

 

Le poumon est devenu le premier site infectieux, devant l’abdomen et le tractus urinaire [1] 

[3] [109] [152] [159] [167] [170] [171]. 

 

En fait la fréquence du choc septique d’origine pulmonaire qui a dépassé celle d’origine 

abdominale et urinaire, est due à l’augmentation des infections pulmonaires en rapport avec 

l’utilisation plus importante de la ventilation mécanique, le séjour prolongé en réanimation et 

une meilleure compréhension et prise en charge des autres foyers infectieux. 

 

Entre Janvier 1997 et Décembre 1998 au service de réanimation chirurgicale à l’Hôpital 

Avicenne, les origines abdominales et urinaires étaient prédominantes (41%), suivies par 

l’origine pulmonaire [102]. 

 

Dans notre étude l’origine abdominale représente 55,8% des cas contre 23,3% des cas pour 

l’origine urinaire et seulement 16,3% des cas pour l’origine pulmonaire. 

Cette différence avec les données de la littérature s’explique par le type de recrutement des 

patients dans notre service essentiellement digestif, urologique et vasculaire, alors que les 

principaux candidats à une ventilation artificielle (neurotraumatologie, pneumopathies 

communautaires graves) sont hospitalisés dans d’autres unités. 

 

J- Mortalité 

 

La mortalité a baissé au cours des dix dernières années, mais demeure néanmoins élevée 

allant de 42% pour sepsis sévère et choc septique confondus,  à plus de 60% pour le choc 

septique seul [3] [159] [161]. 

Dans la même étude française, la mortalité du choc septique était de 60% mais en diminution 

depuis 1997 [1] [159]. 
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A moyen et à long terme, l’espérance de vie d’une population ayant développé un choc 

septique est de moitié moindre que celle d’une population témoin. Un quart des survivants 

meurt dans les 12 mois suivants [7] [158]. 

Entre Janvier 1997 et Décembre 1998, le taux de mortalité  dans notre service était de 72% 

pour l’ensemble des malades ; ce qui représentait 51,06% de l’ensemble des décès survenus 

en réanimation durant la période étudiée [102]. 

 

Dans note série, on note une légère baisse du taux de mortalité qui est de 67,4% ;  ce qui 

représente 24% de l’ensemble des décès survenus en réanimation.  

 

Le décès survient essentiellement dans deux tableaux : 

• Tableau d’hypotension réfractaire. 

• Tableau de défaillance multiviscérale 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 à des âges avancés et 

de chirurgie néoplasique, mais aussi à un retard de prise en charge certain. 
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Tableau XXIV : Tableau récapitulatif comparatif des principaux 

paramètres épidémiologiques entre notre série, la série réalisée au service 

entre Jan 1997- Déc 1998 et l’étude française multicentrique réalisée entre 

1993 et 2000 

 
 
Paramètre 
 
 

 
Notre série 
(n=86) 
 

Jan 1997  
Déc 1998  
(n=100) 
Alilou [102] 

Eude française 
 (CUB-Réa network) 
(n=8251) 
Annane et al [159] 

 
Incidence 
 
Âge 
 
Sexe ratio (H/F) 
 
IGS II 
 
IRC 
 
Diabète 
 
Durée du séjour 
 
Mac Cabe > 0 
 
Premier site infectieux 
 
Mortalité 

 
6,2% 
 

52,1+/-17,5 ans 
 

1,5 
 

42,5 +/- 15,3 
 

2,3% 
 

11,6% 
 

6j [1 ; 14] 
 

73,3% 
 

Abdomen 
 

67,4% 

 
7,7% 
 

55,6 ans +/- 14,38 
 

2 
 

35+/- 11 
 

4% 
 

10% 
 

8,6 j +/-4,4 
 

29% 
 

Abdomen 
 

72% 

 
8,2% 
 

61,4 +/- 16,6 
 

1,7 
 

58,3 +/- 23,9 
 

3,2% 
 

2,2% 
 

15,2 j +/- 21,3 
 

47,2% 
 

Poumon 
 

60% 
 

 

K-  Facteurs pronostiques liées à la mortalité  

 

Un certain nombre de facteurs peut être intimement associé à un mauvais pronostic dans le 

choc septique. 
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Une analyse détaillée des facteurs pronostiques associés aux infections et états septiques a été 

réalisée dans l’enquête européenne « Eurosepsis ». Les variables restant significativement 

associées au décès sont de trois ordres [160] : 

• Les pathologies associées chroniques 

• L’importance des altérations physiologiques et dysfonctions d’organes 

• Les caractéristiques de l’infection 

Les pathologies sous-jacentes dominant le pronostic sont la cirrhose hépatique, l’insuffisance 

cardiaque et l’existence d’une immunodépression.  

Un risque plus élevé de décès est noté chez les femmes.  

Une admission de cause médicale est associée à un risque accru par rapport à une admission 

de cause chirurgicale ou traumatique.  

Parmi les défaillances d’organes, les défaillances rénale (77%), cardiovasculaire (44%) et 

hématologique (15%) dominent le pronostic. 

Parmi les caractéristiques de l’infection, celles acquises à l’hôpital (34%) et en réanimation 

(21%) sont associées à un risque de décès plus élevés, ainsi que les infections intra-

abdominales (15%) et celles d’origine indéterminée (2%) ; les infections à germes aérobies 

strict (20%) et à levures (12%) sont également associées à un risque de décès accru, 

contrairement à celles dues à des entérobactéries (35%), associées à un pronostic 

comparativement plus favorable.  

Dans la même étude française multicentrique, la ventilation mécanique était le facteur 

pronostique associé au taux de mortalité le plus élevé. Les autres facteurs pronostiques 

retrouvés étaient [159] : 

• Les facteurs démographiques : âge, Mac Cabe > 0, admission de cause 

médicale, admission directe en réanimation,  

• Sévérité de la maladie : IGS II, insuffisance respiratoire aigue- Syndrome 

de détresse respiratoire aigue,  insuffisance rénale aigue, site infectieux 

indéterminé, infection fongique. 
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• Intervention thérapeutique : ventilation mécanique, utilisation d’amines 

vasopressives,  assistance rénale. 

Dans notre série, les facteurs pronostiques de mortalité en analyse univariée étaient un IGS II 

élevé, une oligoanurie < 500ml/j, une thrombopénie < 100000/mm3, une insuffisance rénale, 

une défaillance pulmonaire, une défaillance rénale, une défaillance hématologique, une 

défaillance neurologique et l’association de tares. 

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

variables suivantes : 

- IGS II 

- Association de tares 

- Défaillance neurologique 

- Défaillance hématologique 

- TP<50% 

Ces 2 facteurs pronostiques liés à la mortalité sont : 

- La défaillance pulmonaire (OR= 36,371 ; IC 95 % : 2,128-621,489 ; p =0,013) 

- L’oligoanurie < 500ml/ 24h (OR = 23,431 ; IC 95 % : 1,061-517,649 ; p = 0,046) 

 

L-  Les limites de notre étude  

Les dossiers étaient difficilement exploitables du fait d’un manque de notification, qui 

pourrait être expliqué par la charge de travail importante dans le service de réanimation et le 

manque d’effectif. 

Il s’agit d’une étude monocentrique réalisée sur un petit échantillon et sur une courte durée, 

86 cas de choc septique sur une durée de 3 ans et demi, par rapport aux études rapportées, le 

plus souvent multicentriques. 
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CONCLUSION 
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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 à une mortalité qui reste élevé malgré les progrès réalisés dans l’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. 

 

Le traitement suit des standards internationaux. Il est basé essentiellement sur le remplissage 

vasculaire, l’utilisation de médicaments vaso-actifs et inotropes, l’identification et 

l’éradication du foyer septique ainsi qu’une antibiothérapie démarrée rapidement. 

 

Actuellement, l’amélioration du pronostic passe essentiellement par une prise en charge 

précoce et adaptée des états septiques, mais aussi par l’organisation générale des soins dans 

différents secteurs pré-et intrahospitaliers, qu’il s’agisse des secteurs d’hébergement, de 

l’urgence ou de la réanimation, et aussi la gestion et la prise en compte des risques infectieux 

intrahospitaliers.  
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RESUME 
Thèse n°221 : Le choc septique en réanimation: Epidémiologie et facteurs pronostiques  

(à propos de 86 cas) 

Mots clés : choc septique, facteurs pronostiques, antibiothérapie 

Etudiante: Zineb RABI ANDALOUSI                                  Rapporteur : Pr Abderrahim AZZOUZI  

Le choc septique est une préoccupation majeure des services de réanimation dans le monde du 
fait de sa fréquence et surtout de sa mortalité qui reste élevée (plus de 60%) malgré les 
progrès 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 à la mortalité chez les patients en état de choc 
septique dans le service de réanimation chirurgicale de l’hôpital Ibn Sina, ainsi que de faire 
une mise au point sur les données physiopathologiques et thérapeutiques du choc septiques à 
la lumière des dernières acquisitions dans ce domaine. 

Il s’agit d’une étude rétrospective, incluant tous les patients présentant un choc septique à leur 
admission ou secondairement au service de réanimation chirurgicale sur une durée de  3 ans et 
demi (Janvier 2006 – Juin 2009). Les facteurs pronostiques liés à la mortalité chez les patients 
septique ont été étudiés en analyse univariée et multivariée. 

Quatre-vingt-six cas de choc septique ont été recensés sur un total d’admissions de 1395 soit 
une incidence de 6,2%. L’âge moyen était de 52,1 ± 17,5 ans, avec un IGS II (Indice de 
gravité simplifié II) de 42,5 ± 15,3. Les foyers infectieux le plus souvent en cause 
sont abdominal (55,8%), urinaire (23,3%) et pulmonaire (16,3%). Bactériologiquement, on 
note une prédominance des Bacilles à Gram négatifs. Le nombre de défaillances viscérales est 
en moyenne de 2,6 ± 1. La mortalité globale est de 67,4%. Les facteurs pronostiques liés à la 
mortalité retenus après régression logistique sont la défaillance pulmonaire (OR= 36,371 ; IC 
95 % : 2,128-621,489 ; p =0,013), et une oligoanurie < 500ml/ 24h (OR = 23,431 ; IC 95 % : 
1,061-517,649 ; p = 0,046). 

Le choc septique est un motif fréquent d’hospitalisation en réanimation. L’amélioration du 
pronostic nécessite une prise en charge précoce et adaptée des états septiques, ainsi qu’une 
accentuation des efforts de lutte et de prévention de l’infection nosocomiale. 
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ABSTRACT 
Thesis n° 221: Septic shock in the ICU: Epidemiology and prognostic factors 

(86 case reports) 

Keywords: Septic shock, prognostic factors, antibiotics 

Student: Zineb RABI ANDALOUSI                               Director of thesis: Pr Abderrahim AZZOUZI  

The septic shock is a major concern of the intensive care units in the world because of its 

frequency and especially of its mortality which remains high (more than 60%) in spite of the 

progress made in the optimizing care. 

The aim of our work is to study the profile epidemiologic, clinical, biological, evolutionary 

and to analyze the prognostic factors related to death among patients with septic shock in the 

surgical intensive care unit of the hospital Ibn Sina, 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 3 ½ years period (January 2006 - June 2009). Prognostic factors 

related to death in patients with septic shock were studied in univariate and multivariate 

analysis. 

Eighty-six cases of septic shock were collected from 1395 intensive care unit admissions.  

The incidence is 6.2%. The mean age was 52.1 ± 17.5 years, with mean IGS II (Simplified 

Severity II) value of 42.5 ± 15.3. The sites of infection most often involved were the abdomen 

(55.8%), the urinary tract (23.3%) and the lung (16.3%). There is a predominance of Gram-

negative bacilli. The number of visceral failures is average of 2.6 ± 1. The overall mortality 

was 67.4%. Prognostic factors related to death after logistic regression were pulmonary 

failure (OR= 36,371 ; IC 95 % : 2,128-621,489 ; p =0,013), and oliguria <500ml / 24 hours 

(OR = 23,431 ; IC 95 % : 1,061-517,649 ; p = 0,046). 

Septic shock is a frequent reason for hospitalization in intensive care. The improvement of 

prognosis requires an early and adapted management of sepsis, as well as increased efforts for 

control and prevention of nosocomial infection. 
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 ملخص
  ا&نذاردراسة وبائية و عوامل : الصدمة النتنة با&نعاش :     221 أطروحة رقم

 )حالة 86حول (

 امل ا&نذار، العCج بالمضادات الحيويةالصدمة النتنة، عو:  الكلمات الرئيسية

  أستاذ عبد الرحيم عزوزي: المشرفزينب ربيع أندلسي                                            : الطالبة
أكثر (تعتبر الصدمة النتنة شغC شاغC لمصالح ا&نعاش في العالم نظرا لكثرتھا و ارتفاع معدل وفياتھا 

  .التي تحققت في ميدان العCجرغم التطورات  )٪60من 

وتحليل عوامل ا&نذار  يھدف عملنا إلى دراسة الجانب الوبائي و السريري والبيولوجي والتطوري
المرتبطة بنسبة الوفيات عند المرضى في حالة الصدمة النتنة في وحدة العناية المركزة الجراحية في 

ة والعCجية للصدمة النتنة على ضوء مستشفى ابن سينا ، وكذا توضيح المعطيات الفيزيومرضي
  .المكتسبات اoخيرة في ھذا المجال

، و ھي )2009يونيو  -- 2006يناير(سنوات ونصف السنة  3يتعلق اoمر بدراسة استعادية على مدى 
تضم كل المرضى الذين أظھروا صدمة نتنة عند ولوجھم وحدة العناية المركزة الجراحية أو أتناء مقامھم 

دراسة عوامل ا&نذار المرتبطة بنسبة الوفيات عند المرضى في حالة الصدمة النتنة في تحليل  تمت. بھا
  .وحيد التغير وفي تحليل متعدد التغير

 ٪ 6.2ما يمثل معدل ووھ) مريض 1395(حالة صدمة نتنة من إجمالي المقبولين  86تم إحصاء 

المناطق الخمجية اoكثر .IGSII 42.5  ±15.3، و معدل سنة 17.5±  52.1 وكان معدل أعمارھم يمثل
 من الناحية الجرثومية فإن ). ٪ 16.3(ثم الرئوية ) ٪ 23.3(ثم البولية ) ٪ 55.8(إصابة ھي البطنية 

BGN كثر اoوبشكل عام فإن معدل الوفيات ھو . 1±  2.6معدل الفشل الحشوي ھو . تشارانھي ا
67.4٪.  

٪  95؛  OR  =371.36(الفشل الرئوي : ھي ليل متعدد التغيرتحالمرتبطة بالوفيات بعد  عوامل ا&نذار
IC 621.489  - 2.128 ; p  =30.01 ( ساعة 24/مل  500<، وإدرار البول  )OR  =431.23 ; 95 
 ٪IC  1.061-  517.649; p  =0.046.(  

دمة النتنة بداية ويتطلب تحسين إنذار الص. لCستشفاء في العناية المركزة امتردد االنتنة سبب ةلصدمتعتبرا
جھودات المبذولة للسيطرة مالعCج بصفة مبكرة لدى ظھور الحا|ت النتنة بكيفية فعالة، فضC عن زيادة ال

 .والوقاية من العدوى المكتسبة داخل المستشفى
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 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم با% العظيم

::ھذه اللحظة التي يتم فيھا قبولي عضوا في المھنة الطبية أتعھد عCنيةھذه اللحظة التي يتم فيھا قبولي عضوا في المھنة الطبية أتعھد عCنيةفي في    

  بأن أكرس حياتي لخدمة ا&نسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة ا&نسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لھم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لھم بالجميل الذي يستحقونه..  
  ص��حة م Cص��حة موأن أم��ارس مھنت��ي ب��وازع م��ن ض��ميري وش��رفي ج��اع Cريض��ي ھ��دفي ريض��ي ھ��دفي وأن أم��ارس مھنت��ي ب��وازع م��ن ض��ميري وش��رفي ج��اع

  . . اoولاoول
  سرار المعھودة إليoسرار المعھودة إليوأن | أفشي اoوأن | أفشي ا..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمھنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمھنة الطب..  
  طباء إخوة ليoطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر اoوأن أعتبر سائر ا..  
   وأن أق��وم ب��واجبي نح��و مرض��اي ب��دون أي اعتب��ار دين��ي أو وطن��ي أو عرق��ي أو وأن أق��وم ب��واجبي نح��و مرض��اي ب��دون أي اعتب��ار دين��ي أو وطن��ي أو عرق��ي أو

  ..سياسي أو اجتماعيسياسي أو اجتماعي
  لى احترام الحياة ا&نسانية منذ نشأتھالى احترام الحياة ا&نسانية منذ نشأتھاوأن أحافظ بكل حزم عوأن أحافظ بكل حزم ع..  
   وأن | أس��تعمل معلوم��اتي الطبي��ة بطري��ق يض��ر بحق��وق ا&نس��ان مھم��ا |قي��ت م��ن وأن | أس��تعمل معلوم��اتي الطبي��ة بطري��ق يض��ر بحق��وق ا&نس��ان مھم��ا |قي��ت م��ن

  ..تھديدتھديد
  بكل ھذا أتعھد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل ھذا أتعھد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.والله على ما أقول شھيد  
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