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ABREVIATIONS : 
µmol micromole 
ABNM Agent Bloquant Neuro Musculaire 
ATCD ANTECEDENT 
CHU Centre Hospitalier Universitaire 
dl décilitre 
ECBU Examen cytobactériologique des urines 
ECR Essai Clinique Randomisé 
FiO2 Fraction inspirée en oxygène 
g gramme 
h heure 
H20 eau 
HBPM Héparine de Bas Poids Moléculaire 
HNF Héparine Non Fractionné 
HTA Hypertension artérielle  
kg kilogramme 
mg milligramme 
ml millilitre 
mm HG Millimètre de mercure 
NC Non classé 
NE Norépinephrine 
NTP Nutrition parentérale totale 
OAP Œdème Aigue des poumons 
PAM Pression Artérielle Moyenne 
PaO2 Pression artérielle en Oxygène 
PC RH Protéine C réactive recombinante 
PEEP Pression Expiratoire Positive 
PVC Pression veineuse centrale 
QSOFA QUICK SEQUENTIAL ORGAN FAILURE ASSESSMENT 
RIN International Normalized Ratio 
SDRA SYNDROME DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE 
SDRA Syndrome de détresse respiratoire aigue 
SOFA SEQUENTIAL ORGAN FAILURE ASSESSMENT 
SRIS Syndrome de Réponse inflammatoire systémique 
TAS Tension artérielle systolique 
TEV thromboembolie 
TVP THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE 
VNI Ventilation non invasive 
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Parmis les urgences hospitalières vraiment anxiogènes pour les praticiens se 

trouve cité le sepsis sevère qui doit désormais être considéré et pris en charge au 

même titre que l’infarctus du myocarde ou l’embolie pulmonaire. Les études récentes 

ont prouvé un réel bénéfice lié à la rapidité de sa prise en charge.  

Le sepsis grave est défini par la présence d’une infection et d’une ou plusieurs 

dysfonctions d’organes. Avec un épisode par année pour 1 000 habitants et un taux 

de mortalité supérieur à 40 %, le sepsis grave est un problème de santé publique. Pour 

ne pas sous-estimer ces patients, il est nécessaire de connaître et d’utiliser des 

critères diagnostiques et d’évaluation simples. Ils permettent de dépister les patients 

infectés susceptibles de s’aggraver rapidement. La mise en route d’une 

antibiothérapie adaptée au site de l’infection suspectée ne doit être retardée que par 

l’obtention (en quelques minutes) d’examens bactériologiques simples. 

L’hypotension, signe majeur de gravité, doit être traitée initialement par du 

remplissage rapidement suivi, en cas d’inefficacité, par des catécholamines. 

L’hémodialyse du fait de ses paramètres constitue un moyen thérapeutique à double 

tranchant.  Autant elle améliore la survie des patients chez qui l’indication se pose, 

autant plusieurs facteurs inhérents à la dialyse peuvent être sources d’aggravation du 

pronostic vital. 

On se demande donc comment procéder pour prendre en charge ces patients 

déjà fragilisés par leur état de morbidié en hémodialyse qui constitue pour sa part 

également une rude épreuve pour le patient. Nous nous sommes donc donné comme : 
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Ø OBJECTIF GENERAL : 

La recherche des facteurs prédictifs de mortalité chez les patients qui présente 

un sepsis sévère et qui doivent subir une ou plusieurs séances de dialyse 

 

Ø OBJECTIFS SPECIFIQUES : 

 Decrire les caractéristiques épidémiologiques des patients présentant un 

sepsis sévère et candidat à une séance de dialyse 

 Decrire les caractéristiques, cliniques et paracliniques et thérapeutiques de ces 

patients 

 Deduire les facteurs prédictifs de mortalité chez ces patients 
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I- GENERALITES 

1-  DEFINITIONS 

Le sepsis se définit par la présence (soupçonnée ou avérée) d’une infection 

allant de pair avec des manifestations systémiques de l’organisme. Le sepsis sévère 

est un sepsis ayant provoqué une défaillance viscérale ou une hypoperfusion tissulaire 

(Tableaux 1 et 2) [1]. L’hypotension provoquée par un sepsis est définie par une 

tension artérielle systolique < 90 mmHg, une tension artérielle moyenne < 70 mmHg, 

une baisse de la Tension artérielle systolique > 40 mm Hg ou moins de deux 

déviations standards en dessous de la normale pour l’âge du patient en l’absence 

d’autres causes d’hypotension. 

Le choc septique est défini comme un sepsis provoquant une hypotension 

persistante malgré une réanimation liquidienne adéquate. 

Le sepsis lié à une hypoperfusion tissulaire est défini comme : une hypotension, 

un taux élevé de lactate ou une oligurie lié(e) à une infection 
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TABLEAU 1. Critères De Diagnostic Du Sepsis 
Infection, connue ou soupçonnée, et certains des éléments suivants : 
Variables générales 
Fièvre (> 38,3 °C) 
Hypothermie (température de base < 36 °C) 
Fréquence cardiaque > 90/min–1 ou plus de deux déviations standard au-

dessus de la valeur normale par rapport à l’âge 
Tachypnée 
Altération de l’état mental 
Oedème important ou équilibre électrolytique positif (> 20 ml/kg, sur 24 h) 
Hyperglycémie (glycémie plasmatique > 140 mg/dl ou 7,7 mmol/l) en l’absence 

de diabète 
Variables inflammatoires 
Leucocytose (nombre de leucocytes > 12 000 μ l–1) 
Leucopénie (nombre de leucocytes < 4 000 μ l–1) 
Nombre normal de leucocytes avec une valeur supérieure à 10 % des formes 

immatures 
Protéine C-réactive plasmatique plus de deux dérivations standard au-dessus 

de la valeur normale 
Procalcitonine plasmatique plus de deux dérivations standard au-dessus de la 

valeur normale 
Variables hémodynamiques 
Hypotension artérielle (TAS < 90 mmHg, PAM < 70 mmHg ou une baisse de la 

TAS > 40 mmHg chez les adultes ou moins de deux dérivations standard en dessous 
de la normale pour l’âge) 

Variables de défaillance viscérale 
Hypoxémie artérielle (Pao2/Fio2 < 300) 
Oligurie aiguë (diurèse < 0,5 ml/kg/h pour au moins 2 h malgré une réanimation 

liquidienne adéquate) 
Augmentation de la créatinine > 0,5 mg/dl ou 44,2 μ mol/l 
Anomalies de la coagulation (RIN > 1,5 ou temps de thromboplastique partielle 

activée > 60 s) 
Iléus (bruits intestinaux absents) 
Thrombocytopénie (nombre de plaquettes < 100 000 μ l–1) 
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Hyperbilirubinémie (bilirubine totale plasmatique > 4 mg/dl ou 70 μ mol/l) 
Variables d’irrigation des tissus 
Hyperlactatémie (> 1 mmol/l) 
Diminution de remplissage capillaire ou marbrures 
TAS = tension artérielle systolique ; PAM = pression artérielle moyenne ; RIN = 

rapport international normalisé. 
Les critères de diagnostic du sepsis dans la population pédiatrique sont des 

signes et des symptômes d’une inflammation et d’une infection avec hyper- ou 
hypothermie (température rectale > 38,5 ° ou < 35 °C), tachycardie (peut être absente 
chez des patients souffrant d’hypothermie) et au moins une des indications suivantes 
du fonctionnement d’organe altéré : état mental altéré, hypoxémie, augmentation du 
niveau sérique de lactate ou pouls capricant. 

Adapté de Levy MM, Fink MP, Marshall JC et autres : 2001 
SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conference. Crit Care Med 
2003; 31: 1250–1256. 
 

 

 

 

 

 

  



Facteurs predictifs de mortalite chez les patients en etat de sepsis severe ayant suibit une hemodylise 

Dr. Nonvignon Eric AYADJI   13 

TABLEAU 2. Sepsis Sévère  
Définition de sepsis sévère = défaillance tissulaire ou défaillance viscérale liée à 

un sepsis (les symptômes ci-après sont suspectés d’être provoqués par l’infection) 
Hypotension liée au sepsis 
Lactate au-dessus de la limite supérieure normale en laboratoire 
Diurèse < 0,5 ml/kg/h pendant plus de 2 h malgré une réanimation liquidienne 

adéquate 
Lésion pulmonaire aiguë avec PaO2/FIO2 < 250 en l’absence de pneumonie 

comme source d’infection 
Lésion pulmonaire aiguë avec PaO2/FIO2 < 200, en présence de pneumonie 

comme source d’infection 
Créatinine > 2 mg/dl (176,8 μ mol/l) 
Bilirubine > 2 mg/dl (34,2 μ mol/l) 
Numération plaquettaire < 100 000 μ l 
Coagulopathie (rapport international normalisé > 1,5) 
Adapté à partir de Levy MM, Fink MP, Marshall JC, et autres : 2001 

SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conference. Crit Care Med 
2003; 31: 1250–1256. 

 

Un comité consensuel de 68 experts internationaux représentant 30 

organisations internationales a été formé en 2012 pour mettre à jour la Campagne 

‘’survivre au sepsis’’ : l’objectif ayant été de mettre sur pied un guide international 

dans permettant la gestion des sepsis sévère ét des chocs septiques. Des groupes 

nominaux ont été réunis lors de rencontres internationales clés (pour les membres du 

comité ayant assisté à la conférence). Une politique formelle en matière de gestion 

des conflits d’intérêts avait été élaborée au début du processus et a depuis été mise 

en place. Le guide a été conçu d’une manière totalement indépendante, sans aucun 

financement d’investisseurs. Une réunion autonome s’est tenue, rassemblant les 

principaux représentants des sous-groupes, les coprésidents et les vice-présidents 

et certains particuliers. L’intégralité du guide a été conçue à partir des résultats des 

téléconférences et des discussions en ligne entre les sous groupes et tous les 

membres du comité. Nous avons décidé donc de nous calquer sur les 
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recommandations inscrites dans la campagne survivre au sepsis en vue de mener 

notre étude.  

Nous allons donc rapporter dans ce documents les recommandations qui y figurent. 

 

2. PRISE EN CHARGE DU SEPSIS SÉVÈRE 

Réanimation initiale et problèmes d’infections 

A. Réanimation initiale 

1. Nous recommandons la réanimation protocolisée et quantitative pour les 

patients atteints d’une hypoperfusion des tissus liés à un sepsis (définie dans ce 

document comme une hypotension persistante après la réanimation liquidienne 

initiale ou une concentration de lactate dans le sang ≥  4 mmol/l). Ce protocole doit 

être commencé dès que l’hypoperfusion est détectée et ne doit pas être retardé 

jusqu’à l’admission du patient en soins intensifs. Pendant les 6 premières heures de 

réanimation, les objectifs de la réanimation initiale de l’hypoperfusion liée à un sepsis 

doivent inclure toutes les étapes suivantes dans le cadre d’un protocole de traitement 

(classe 1C) : 

a) PVC 8–12 mmHg 

b) PAM ≥  65 mm Hg 

c) Diurèse ≥  0,5 ml·kg·h 

d) Saturation veineuse centrale en oxygène ou saturation en oxygène du sang 

veineux mêlé de 70 % ou 65 %, respectivement. 

2. Nous suggérons de cibler la réanimation pour normaliser le taux de lactate 

chez les patients ayant des taux de lactate élevés comme un marqueur de 

l’hypoperfusion des tissus (classe 2C).([13-14-15]) 
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B. Dépistage du sepsis et amélioration des performances 

1. Dépistage systématique des patients gravement malades potentiellement 

infectés par un sepsis sévère afin de pouvoir commencer plus tôt le traitement (classe 

1C). 

2. Efforts d’amélioration des performances en milieu hospitalier concernant le 

sepsis sévère (NC).([15-16-17]) 

C. Diagnostic 

1. Cultures appropriées d’un point de vue clinique avant traitement 

antimicrobien en l’absence de retard important (> 45 min) dans la prise du ou des 

antimicrobien(s) (classe 1C). Réaliser au moins deux séries d’hémocultures (flacons 

aérobie et anaérobie) avant le traitement antimicrobien avec au minimum un 

prélèvement par voie percutanée et un prélèvement dans chaque dispositif d’accès 

vasculaire, sauf si ce dernier a été introduit récemment (< 48 h avant) (classe 1C). 

2. Recours au test béta (1-3) D glucane (classe 2B), aux dosages d’antigènes 

mannanes et d'anticorps anti-mannanes (2C), s’ils sont disponibles et lorsqu’une 

candidose invasive est définie comme cause de l’infection lors du diagnostic 

différentiel. 

3. Examens radiologiques effectués rapidement afin de confirmer une source 

potentielle d’infection (NC). 

D. Traitement antimicrobien 

1. L’administration d’agents antimicrobiens efficaces par voie intraveineuse au 

cours de la première heure suivant le diagnostic de choc septique (classe 1B) et de 

sepsis sévère sans choc septique (classe 1C) doit être l’objectif du traitement. 

2a. Traitement initial empirique anti-infectieux comprenant un ou plusieurs 

médicaments efficaces contre tous les pathogènes possibles (bactériens et/ou 
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fongiques ou viraux) pénétrant dans les tissus supposés être la source du sepsis à 

des concentrations suffisantes (classe 1B). 

2b. Le traitement antimicrobien doit faire l’objet d’une nouvelle évaluation au 

quotidien pour pouvoir réduire progressivement la dose (classe 1B). 

3. Utilisation de faibles taux de procalcitonine ou de biomarqueurs similaires 

pour aider le clinicien à interrompre le traitement à base d’antibiotiques empiriques 

pour les patients qui semblaient atteints de sepsis, mais ne présentent pas de 

nouveaux symptômes d’infections (classe 2C). 

4a. Polythérapie empirique pour les patients neutropéniques atteints d’un 

sepsis sévère (classe 2B) et pour les patients chez qui les pathogènes bactériens sont 

difficiles à traiter et offrent une multirésistance aux médicaments tels que des espèces 

d’Acinetobacter et de Pseudomonas (classe 2B). Pour les patients atteints d’infections 

graves associées à une insuffisance respiratoire et un choc septique, la polythérapie 

avec un spectre étendu de bêta-lactamines et d’un aminoglucoside ou d’une 

fluoroquinolone est recommandée pour la bactériémie à P. aeruginosa (classe 2B). 

Association d’une bêta-lactamine et d’un macrolide pour les patients atteints de choc 

septique dû à des infections bactériémiques à Streptococcus pneumoniae (classe 2B). 

4b. La polythérapie empirique ne doit pas être administrée pendant plus de trois 

à cinq jours. La réduction progressive de la dose jusqu’à l’obtention du traitement 

unique le plus approprié doit intervenir dès que le profil de sensibilité est connu 

(classe 2B). 

5. Durée habituelle du traitement compris entre 7 et 10 jours ; des traitements 

plus longs peuvent être adaptés aux patients dont la réaction clinique est lente, dont 

les foyers d’infection ne peuvent pas être drainés, ayant une bactériémie à S. aureus, 

des infections fongiques et virales ou présentant des déficiences immunologiques, 

notamment une neutropénie (classe 2C). 
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6. Le traitement antiviral doit être administré le plus tôt possible chez les 

patients atteints de sepsis sévère ou d’un choc septique d’origine virale (classe 2C). 

7. Des agents antimicrobiens ne doivent pas être utilisés chez les patients 

souffrant d’inflammations graves qui ne sont pas d’origine infectieuse (NC).([15-16-

17]) 

E. Contrôle de la source 

1. Diagnostic anatomique précis d’infection nécessitant que la source de 

contrôle émergente soit recherchée et diagnostiquée ou exclue aussi vite que possible 

et qu’une intervention soit réalisée afin de contrôler la source dans les 12 premières 

heures après l’établissement du diagnostic, si possible (classe 1C). 

2. Lorsqu’une nécrose péripancréatique infectée est identifiée comme source 

potentielle d’infection, il est mieux de retarder l’intervention définitive jusqu’à ce que 

la démarcation adéquate des tissus viables et non viables ait été réalisée (classe 2B). 

3. Lorsque le contrôle de la source est nécessaire chez un patient atteint de 

sepsis sévère, il faut réaliser une intervention efficace associée à l’agression 

physiologique la plus faible (p. ex. drainage percutané plutôt que chirurgical d’un 

abcès) (NC).([88-96]) 

4. Si les dispositifs d’accès intravasculaire représentent une éventuelle source 

de sepsis sévère ou de choc septique, leur retrait doit être rapide une fois un autre 

accès vasculaire trouvé (NC).([85-86-90-94-95]) 

F. Prévention des infections 

1a. La décontamination orale et digestive sélective doit être utilisée et analysée 

comme méthode visant à réduire l’incidence de la pneumonie sous ventilation 

assistée. Cette mesure de prévention des infections peut ensuite être instaurée dans 

des établissements de soins et des régions dans lesquels cette méthode s’avère 

efficace (classe 2B).([114-115-116-118]) 
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1b. Le gluconate de chlorhexidine par voie orale doit être utilisé comme forme 

de décontamination oropharyngée pour réduire le risque de pneumonie sous 

ventilation assistée chez les patients atteints de sepsis sévère en soins intensifs 

(classe 2B).([119-121]) 

G. Réanimation liquidienne en cas de sepsis sévère 

1. Cristalloïdes choisies comme liquide initial dans la réanimation relative au 

sepsis sévère et au choc septique (classe 1B). 

2. Contre l’utilisation de l’hydroxyéthylcellulose pour la réanimation liquidienne 

en cas de sepsis sévère et de choc septique (classe 1B). 

3. Albumine dans la réanimation liquidienne en cas de sepsis sévère et de choc 

septique lorsque les patients nécessitent des quantités substantielles de cristalloïdes 

(classe 2C). 

4. Réanimation liquidienne pour les patients souffrant d’hypoperfusion liée à 

un sepsis avec une suspicion d’hypovolémie pour atteindre un minimum de 30 ml/kg 

de cristalloïdes (un équivalent de l’albumine peut être utilisé partiellement). Une 

administration plus rapide et des quantités de fluides plus importantes peuvent être 

nécessaires pour certains patients (classe 1C). 

5. La technique de stimulation par les fluides s’applique lorsque l’administration 

de fluides est maintenue jusqu’à ce qu’il y ait une amélioration hémodynamique basée 

sur des variables dynamiques (par exemple, un changement de la tension 

différentielle, une variation du volume d’éjection systolique) ou statiques (par 

exemple, la pression artérielle, la fréquence cardiaque) (NC). 

H. Vasopresseurs 

1. Traitement vasopresseur initial pour cibler une pression artérielle moyenne 

(PAM) de 65 mmHg (classe 1C). 

2. Noradrénaline comme choix initial de vasopresseur (classe 1B). 
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3. De l’épinéphrine (ajoutée à et potentiellement substituée à la norépinéphrine) 

lorsqu’un agent supplémentaire est nécessaire pour maintenir une pression sanguine 

adéquate (classe 2B). 

4. De la vasopressine 0,03 unité/minute peut être ajoutée à la norépinéphrine 

(NE) afin d’augmenter la tension artérielle moyenne ou de diminuer le dosage NE (NC). 

5. La vasopressine à faible dose n’est pas recommandée en tant que 

vasopresseur initial unique pour le traitement de l’hypotension liée au sepsis et des 

doses de vasopressine supérieures à 0,03-0,04 unité/minute doivent être réservées 

pour la thérapie de rattrapage (impossibilité d’atteindre une tension artérielle 

moyenne adéquate avec d’autres agents vasopresseurs) (NC). 

6. La dopamine est à utiliser comme agent vasopresseur alternatif à la 

norépinéphrine uniquement chez des patients soigneusement sélectionnés (par 

exemple, les patients présentant un risque faible de tachyarythmie et de bradycardie 

absolue ou relative) (classe 2C).([133-134]) 

7. La phényléphrine est déconseillée pour le traitement du choc septique, sauf 

dans des circonstances (a) où la norépinéphrine est associée à des arythmies graves, 

(b) où le rythme cardiaque est connu pour être élevé et la pression artérielle 

constamment basse ou (c) comme thérapie de rattrapage lorsqu’elle est combinée à 

des médicaments inotropes/vasopresseurs et que la vasopressine à faible dose n’a 

pas permis d’atteindre l’objectif de tension artérielle moyenne (classe 1C).([135-147-

148]) 

8. Il est déconseillé d’utiliser une faible dose de dopamine pour la protection 

rénale (classe 1A). 

9. Tous les patients nécessitant des vasopresseurs ont un cathéter artériel placé 

dès que possible si les ressources sont disponibles (NC).([136-149-152]) 
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I. Thérapie inotrope 

1. Un essai qui consiste à administrer une perfusion de dobutamine jusqu’à 20 

microgrammes/kg/min ou à ajouter celle-ci aux vasopresseurs (le cas échéant) doit 

être réalisé en présence (a) de défaillance myocardique comme cela est suggéré par 

des pressions de remplissage cardiaque élevées et un rythme cardiaque faible ou (b) 

de signes continus d’hypoperfusion, même si un volume intravasculaire et une tension 

artérielle moyenne adéquats sont atteints (classe 1C).(|173-174-175 

2. Ne pas avoir recours à une stratégie pour augmenter l’indice cardiaque à des 

niveaux anormaux prédéterminés (classe 1B). 

Tableau 6 : Coimparaison entre la Norépinéphrine et la Dobutamine dans le 

récapitulatif des éléments de preuve dans le cas d’un sepsis sévère. 
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J. Corticostéroïdes 

1. Nous déconseillons l’utilisation de l’hydrocortisone par intraveineuse pour le 

traitement des patients adultes présentant un choc septique si la réanimation 

liquidienne et le traitement vasopresseur appropriés permettent de restaurer la 

stabilité hémodynamique (voir les objectifs de la réanimation initiale). Lorsque cela 

n’est pas possible, nous suggérons l’utilisation de l’hydrocortisone par intraveineuse 

uniquement à une dose de 200 mg par jour (classe 2C). 

2. Nous déconseillons l’utilisation de test de stimulation d’hormone 

corticotrope pour identifier le sous-ensemble des adultes présentant un choc 

septique qui devraient recevoir l’hydrocortisone (classe 2B). 

3. Nous suggérons un allègement de la stéroïdothérapie par les cliniciens pour 

le patient traité lorsque les vasopresseurs ne sont plus nécessaires (classe 2D). 

4. Nous déconseillons l’administration de corticostéroïdes pour le traitement de 

sepsis en l’absence de choc (classe 1D).([175-176-177-178]) 

5. Lors de l’administration de faibles doses d’hydrocortisone, nous suggérons 

d’utiliser une perfusion continue plutôt que plusieurs injections en bolus 

intermittentes (classe 2D).([179-180-181-182-183-175]) 

K. Administration de produits sanguins 

1. Une fois l’hypoperfusion des tissus résolue et en l’absence de circonstances 

atténuantes, comme une ischémie myocardique, une hypoxémie sévère, une 

hémorragie aiguë ou une cardiopathie ischémique, nous recommandons d’effectuer 

une transfusion de globules rouges seulement lorsque la concentration 

d’hémoglobines baisse à un niveau < 7,0 g/dl pour cibler une concentration 

d’hémoglobine de 7,0 à 9,0 g/dl chez l’adulte (classe 1B). 

2. Ne pas utiliser d’érythropoïétine comme traitement spécifique de l’anémie 

associée à un sepsis sévère (classe 1B). 
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3. Le plasma frais congelé ne doit pas être utilisé pour corriger les anomalies de 

coagulation de laboratoire en l’absence de saignements ou lorsqu’aucune procédure 

invasive n’est prévue (classe 2D). 

4. Ne pas utiliser l’antithrombine pour le traitement du sepsis sévère ou du choc 

septique (classe 1B). 

5. Chez les patients présentant un sepsis sévère, administrez les plaquettes de 

façon prophylactique lorsque les numérations sont < 10 000/mm3 (10 x 109/l) en 

l’absence d’hémorragie apparente. Nous recommandons la transfusion plaquettaire 

prophylactique lorsque les numérations sont < 20 000/mm3 (20 x 109/l) si le patient 

encourt un risque important d’hémorragie. Des numérations de plaquettes plus 

élevées [≥  50 000/mm3 (50 x 109/l)] sont conseillées en cas d’hémorragie active, 

d’opérations chirurgicales ou de procédures invasives (classe 2D). 

L. Anticorps 

1. Ne pas utiliser d’anticorps par voie intraveineuse chez les patients adultes 

atteints de sepsis sévère ou de choc septique (classe 2B). 

M. Sélénium 

1. Ne pas utiliser de sélénium par voie intraveineuse dans le traitement du sepsis 

sévère (classe 2C).([222-224-225] 

N. Historique des recommandations concernant l’utilisation de la protéine C activée 

recombinante (PCArh) 

Un historique de l’évolution des recommandations de la campagne SAS concernant 

la PCArh (désormais indisponible) est fourni. 

O. Ventilation mécanique en cas de syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) 

lié à un sepsis 

1. Ciblez un volume respiratoire de 6 ml/kg de poids corporel estimé chez les 

patients atteints du SDRA lié à un sepsis (classe 1A par rapport à 12 ml/kg). 
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2. Les pressions de plateau doivent être mesurées chez les patients atteints du 

SDRA et l’objectif initial de limite supérieure pour les pressions de plateau dans un 

poumon gonflé passivement doit être ≤  30 cm H2O (classe 1B).3. De la pression 

positive en fin d’expiration (PEEP) doit être appliquée pour éviter un affaissement des 

alvéoles en fin d’expiration (atelectotrauma) (classe 1B). 

4. Des stratégies basées sur des niveaux supérieurs plutôt qu’inférieurs de PEEP 

doivent être utilisées pour les patients atteints du SDRA modéré ou sévère lié à un 

sepsis (classe 2C). 

5. Des manoeuvres de recrutement doivent être utilisées chez les patients 

souffrant de sepsis avec hypoxémie réfractaire sévère (classe 2C). 

6. Le décubitus ventral doit être utilisé chez les patients atteints du SDRA lié un 

sepsis avec un ratio Pao2/FIO2 ≤  100 mmHg dans les établissements expérimentés 

avec de telles pratiques (classe 2B). 

7. La tête de lit des patients sous ventilation mécanique souffrant de sepsis doit 

être maintenue surélevée de 30 à 45 degrés pour limiter les risques d’aspiration et 

pour empêcher qu’ils ne développent une pneumonie sous ventilation assistée (classe 

1B). 

8. Cette ventilation non invasive par masque (VNI) doit être utilisée chez une 

minorité de patients atteints du SDRA lié à un sepsis chez laquelle les avantages d’une 

VNI ont été soigneusement étudiés et sont considérés comme supérieurs aux risques 

encourus (classe 2B). 

9. Un protocole de sevrage doit être mis en place et les patients sous ventilation 

mécanique souffrant de sepsis sévère doivent effectuer des essais de ventilation 

spontanée régulièrement pour évaluer la possibilité d’interrompre la ventilation 

mécanique lorsqu’ils satisfont aux critères suivants : a) réactivité ; b) stabilité sur le 

plan hémodynamique (sans agents vasopresseurs) ; c) aucune nouvelle maladie 
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potentiellement grave ; d) faibles besoins en ventilation et pression en fin d’expiration 

; et e) faibles besoins en FIO2 qui peuvent être satisfaits en toute sécurité par un 

masque facial ou une canule nasale. Si l’essai de ventilation spontanée est réussi, 

l’extubation doit être envisagée (classe 1A). 

10. Contre l’utilisation systématique du cathéter artériel pulmonaire pour les 

patients atteints du SDRA lié à un sepsis (classe 1A). 

11. Une stratégie de remplissage conservatrice plutôt que libérale doit être utilisée 

chez les patients que l’on sait atteints du SDRA lié à un sepsis et qui ne présentent 

pas d’hypoperfusion tissulaire (classe 1C). 

12. En l’absence d’indications spécifiques telles que des bronchospasmes, ne pas 

utiliser d’antagonistes des récepteurs bêta 2 pour le traitement du SDRA lié à un sepsis 

(classe 1B). 

P. Sédation, analgésie et blocage neuromusculaire dans le cadre du sepsis 

1. La sédation continue ou intermittente doit être réduite le plus possible chez les 

patients souffrant de sepsis et sous ventilation mécanique, tout en ciblant des points 

de fin de titration spécifiques (classe 1B). 

2. Les agents bloquants neuromusculaires (ABNM) doivent être évités si possible 

chez les patients atteints de sepsis sans SDRA en raison du risque de blocage 

neuromusculaire prolongé qui peut intervenir après leur arrêt. Dans le cas de patients 

nécessitant la prise d’agents bloquants neurovasculaires continue, l’utilisation 

intermittente de bolus intraveineux préconisée ou la perfusion permanente avec 

surveillance par train de quatre de la profondeur de l’obstruction est recommandée 

(classe 1C) 

3. Une brève prise d’ABNM inférieure à 48 heures pour les patients dans la 

première phase du SDRA lié à un sepsis et avec un ratio Pao2/FIO2 < 150 mmHg 

(classe 2C). 
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Q. Contrôle du glucose 

1. Une approche protocolaire de la gestion de la glycémie doit être utilisée chez 

les patients en soins intensifs atteints de sepsis sévère et commençant un dosage 

d’insuline lorsque 2 niveaux de glycémie consécutifs sont > 180 mg/dl. Cette 

approche protocolaire doit cibler une glycémie supérieure ≤  180 mg/dl, plutôt qu’une 

glycémie supérieure ≤  110 mg/dl (classe 1A). 

2. Les valeurs de glycémie doivent être contrôlées toutes les une à deux heures 

jusqu’à ce que les valeurs de glycémie et les taux de perfusion d’insuline soient 

stables, et toutes les quatre heures par la suite (classe 1C). 

3. Les taux de glycémie obtenus par analyse hors laboratoire du sang capillaire 

doivent être interprétés avec prudence, car ce type de mesures peut produire des 

estimations inexactes concernant les valeurs de glycémie du sang artériel ou de 

glycémie plasmatique (NC : non classé). 

R. Traitement de substitution rénale 

1. Nous estimons que les traitements de substitution rénale continus et 

l’hémodialyse intermittente ont des effets équivalents chez les patients atteints de 

sepsis sévère et d’insuffisance rénale aiguë, parce qu’elles atteignent des taux de 

survie à court terme similaires (classe 2B). 

2. Nous recommandons d’utiliser des traitements continus pour faciliter la gestion 

de l’équilibre électrolytique chez les patients atteints de sepsis et instables sur le plan 

hémodynamique (classe 2D). 

Bien que de nombreuses études randomisées aient révélé une tendance non 

significative à l’augmentation de la survie avec les méthodes continues (357–364), 

deux méta-analyses (365, 366) ont montré l’absence de différences significatives en 

termes de mortalité en milieu hospitalier entre les patients en traitements de 

substitution rénale continus et intermittents. Cette absence d’avantage perceptible 
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d’une modalité par rapport à l’autre persiste même lorsque l’analyse est limitée aux 

études d’essais cliniques randomisés (ECR) (366). À ce jour, cinq ECR prospectifs ont 

été publiés (367–371) ; quatre d’entre eux n’ont révélé aucune différence significative 

en termes de mortalité (368–371), alors que le cinquième met en évidence une 

mortalité significativement plus élevée dans le groupe de traitement continu (367), 

mais une randomisation déséquilibrée avait conduit à une moyenne de sévérité de la 

maladie plus élevée dans ce groupe que dans les autres. Lorsqu’un modèle 

multivariable a été utilisé pour compenser la sévérité de la maladie, aucune différence 

dans la mortalité n’est apparue entre les groupes (367). La plupart des études 

comparant les méthodes de substitution rénale chez les patients gravement malades 

ne comptaient que peu de participants et avaient des points faibles majeurs (c.-à-

d.,échec de la randomisation, modification du protocole thérapeutique au cours de la 

période d’étude, combinaison de différents types de traitements de substitution 

rénale continus, nombre réduit de groupes d’inscrits hétérogènes). L’ECR le plus 

récent et le plus grand (371) comptait 360 patients et n’a révélé aucune différence 

significative de survie entre les groupes de traitement continu et intermittent. En 

outre, il n’existe aucun élément de preuve pour appuyer l’utilisation de traitements 

continus en cas de sepsis indépendamment des besoins de substitution rénale. 

Aucun élément de preuve ne met en évidence une meilleure tolérance en cas de 

traitements continus au niveau de la tolérance hémodynamique de chaque méthode. 

Deux études prospectives (369, 372) ont révélé une meilleure tolérance 

hémodynamique en cas de traitement continu, sans amélioration au niveau de la 

perfusion régionale (372) et sans effet positif sur la survie (369). Quatre autres études 

prospectives n’ont révélé aucune différence significative au niveau de la tension 

artérielle moyenne et aucune baisse de la tension systolique entre les deux méthodes 

(368, 370, 371, 373). Deux études ont montré une amélioration significative dans la 
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réalisation des objectifs avec des méthodes continues (367, 369) en ce qui concerne 

la gestion de l’équilibre électrolytique. En résumé, les éléments de preuve sont 

insuffisants pour tirer des conclusions solides concernant la méthode de traitement 

substitutif à adopter en cas d’insuffisance rénale aiguë chez les patients atteints de 

sepsis. 

Les effets du dosage de la substitution rénale continue sur les résultats obtenus 

chez les patients présentant une insuffisance rénale aiguë ont été variables (374, 375). 

Aucun de ces essais n’a été réalisé expressément chez les patients atteints de sepsis. 

Bien que le poids des éléments de preuve suggère que des doses plus élevées de 

substitution rénale peuvent produire de meilleurs résultats, ces résultats ne peuvent 

pas être généralisés. Deux importants essais randomisés multicentriques comparant 

la dose de substitution rénale (le réseau d’essais sur l’insuffisance rénale aiguë « 

Acute Renal Failure Trial Network » aux États-Unis et l’étude sur la thérapie de 

substitution rénale « RENAL Replacement Therapy Study » en Australie et Nouvelle-

Zélande) ont montré que les dosages plus agressifs de substitution rénale ne 

présentaient aucun avantage. (376, 377). Une dose conventionnelle pour le traitement 

de substitution rénale continu serait de 20 à 25 ml/kg/h d’effluents par génération. 

S. Traitement au bicarbonate 

1. Ne pas utiliser de traitement au bicarbonate de sodium dans le but d’améliorer 

l’hémodynamique ou de réduire les besoins en vasopresseurs chez les patients 

atteints d’acidémie lactique liée à une hypoperfusion avec un pH ≥  7,15 (classe 2B). 

T. Prophylaxie de la thrombose veineuse profonde 

1. Les patients atteints de sepsis sévère doivent recevoir quotidiennement la 

pharmacoprophylaxie contre la thromboembolie veineuse (TEV) (classe 1B). Pour cela, 

une héparine à bas poids moléculaire sous-cutanée (HBPM) quotidienne est 

recommandée (classe 1B par rapport à l’HNF deux fois par jour, classe 2C par rapport 
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à l’HNF trois fois par jour). Si la suppression de la créatinine est < 30 ml/min, utilisez 

de la daltéparine (classe 1A) ou une autre forme d’HBPM ayant un faible degré de 

métabolisme rénal (classe 2C) ou de l’HNF (classe 1A). 

2. Les patients atteints de sepsis sévère doivent être traités avec une combinaison 

de traitement pharmacologique et de dispositifs de compression pneumatique 

intermittente lorsque cela est possible (classe 2C). 

3. Les patients atteints de sepsis concernés par une contre-indication à 

l’utilisation de l’héparine (par exemple, une thrombocytopénie, une coagulopathie 

sévère, une hémorragie active ou une hémorragie intracérébrale récente) ne doivent 

pas recevoir de pharmacoprophylaxie (classe 1B), mais un traitement prophylactique 

par voie mécanique, comme des bas de contention graduée ou des dispositifs de 

compression intermittente (classe 2C), sauf en cas de contre-indication. Lorsque le 

risque diminue, commencez une pharmacoprophylaxie (classe 2C). 

U. Prophylaxie de l’ulcère lié au stress 

1. La prophylaxie de l’ulcère lié au stress utilisant un H2-bloquant ou un inhibiteur 

de la pompe à protons doit être dispensée aux patients présentant un choc 

septique/un sepsis sévère avec facteurs de risque hémorragique (classe 1B). 

2. Lorsque la prophylaxie de l’ulcère lié au stress est utilisée, privilégiez les 

inhibiteurs de la pompe à protons par rapport aux H2-bloquants (classe 2D) 

3. Les patients sans facteurs de risque ne reçoivent pas de prophylaxie (classe 2B). 

V. Nutrition 

1. Utilisez une alimentation par voie orale ou entérale (si nécessaire), selon la 

tolérance, plutôt qu’un jeûne complet ou un ravitaillement en glucose uniquement par 

voie intraveineuse, durant les premières 48 heures après un diagnostic de sepsis ou 

de choc septique sévère (classe 2C). 
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2. Évitez une alimentation obligatoire complète au niveau calorique pendant la 

première semaine, nous recommandons plutôt une alimentation légère (par exemple, 

jusqu’à 500 kcal par jour), avec une progression basée sur le rythme toléré (classe 

2B). 

3. Utilisez du glucose par voie intraveineuse et une nutrition entérale, plutôt 

qu’une nutrition parentérale totale (NPT) seule ou une nutrition parentérale en 

conjonction avec une alimentation entérale, durant les sept premiers jours après un 

diagnostic de sepsis ou de choc septique sévère (classe 2B). 

4. Utilisez une nutrition sans supplémentation immunomodulatrice particulière, 

plutôt qu’une nutrition fournissant une supplémentation de ce type chez les patients 

atteints de sepsis sévère (classe 2C). 

W. Établissement d’objectifs de soins 

1. Abordez les objectifs de soins et de pronostic avec les patients et leur famille 

(classe 1B). 

2. Intégrez les objectifs de soins au traitement et à la planification des soins de 

fin de vie, en utilisant les principes de soins palliatifs, le cas échéant (classe 1B). 

3. Abordez les objectifs de soins dès que possible, mais pas plus de 72 heures 

après l’admission en soins intensifs (classe 2C).  coronaropathie ischémique, nous 

recommandons d’effectuer une transfusion de globules rouges lorsque la 

concentration d’hémoglobine baisse à un niveau < 7,0 g/dl pour cibler une 

concentration d’hémoglobine de 7,0 à 9,0 g/dl chez l’adulte (classe 1B). 

3. Nous recommandons de ne pas utiliser d’érythropoïétine comme traitement 

spécifique de l’anémie associée à un sepsis sévère (classe 1B). 

4. Nous suggérons de ne pas utiliser de plasma frais congelé pour corriger des 

anomalies de coagulation en laboratoire en l’absence d’hémorragie ou de procédures 

invasives prévues (classe 2D). 
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5. Nous déconseillons l’administration d’antithrombine pour le traitement d’un 

sepsis sévère et d’un choc septique (classe 1B). 

6. Chez les patients présentant un sepsis sévère, nous suggérons une 

administration prophylactique de plaquettes lorsque la numération est ≤  10 

000/mm3 (10×109/l) en l’absence d’hémorragie apparente, ainsi que lorsque la 

numération est ≤  20 000/mm3 (20×109/l) si le patient présente un risque important 

d’hémorragie. Une numération plus élevée des plaquettes (≥  50 000/mm3 

[50×109/l]) est conseillée dans les cas d’hémorragie active, de chirurgie ou de 

procédures invasives (classe 2D). 

7. Nous recommandons de surveiller les valeurs de glycémie toutes les 1 à 2 

heures jusqu’à ce que les valeurs de glycémie et les taux de perfusion d’insuline soient 

stables, puis toutes les 4 heures par la suite (classe 1C). 

8. Nous recommandons que les taux de glycémie obtenus par analyse hors 

laboratoire du sang capillaire soient interprétés avec prudence, car ce type de mesures 

peut produire des estimations inexactes concernant les valeurs de glycémie du sang 

artériel ou de glycémie plasmatique (NC : non classé). 
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CONSIDÉRATIONS PÉDIATRIQUES EN SEPSIS SÉVÈRE 
Alors que le sepsis chez les enfants est une cause majeure de décès dans les 

pays industrialisés disposant de services de soins intensifs de pointe, la mortalité 

globale de sepsis sévère est beaucoup plus faible que chez les adultes, estimée à 

environ 2 % à 10 % (497–499). À l’hôpital, le taux de mortalité lié au sepsis sévère est 

de 2 % chez les enfants auparavant en bonne santé et de 8 % chez les enfants 

chroniquement malades aux États-Unis (497). Les définitions du sepsis, du sepsis 

sévère, du choc septique et du syndrome de défaillance multiviscérale sont 

semblables aux définitions pour l’adulte, mais dépendent des valeurs seuils de la 

fréquence cardiaque, de la fréquence respiratoire et de la leucocytémie en fonction de 

l’âge (500, 501). Ce document fournit uniquement des recommandations pour les 

nourrissons nés à terme et les enfants de pays industrialisés ayant un accès complet 

à des unités de soins intensifs avec ventilation mécanique. 

A. Réanimation initiale 

1. Pour traiter l’hypoxémie et la détresse respiratoire, commencez par 

administrer de l’oxygène par masque facial ou, si nécessaire et disponible, par canule 

nasale à haut débit ou par ventilation spontanée en pression positive continue 

nasopharyngienne. Pour améliorer la circulation, un accès intraveineux périphérique 

ou intra-osseux peut être utilisé pour la réanimation liquidienne et la perfusion 

inotrope lorsqu’aucun cathéter central n’est disponible. Si une ventilation mécanique 

est nécessaire, l’instabilité cardio-vasculaire durant l’intubation est moins probable 

après une réanimation cardio-vasculaire appropriée (classe 2C). 

2. Points de repère thérapeutiques initiaux de la réanimation du choc septique: 

un remplissage capillaire ≤  à 2 secondes, une pression artérielle normale pour l’âge, 

des pouls normaux sans différentiel entre les pouls centraux et périphériques, des 
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extrémités chaudes, une diurèse > à 1 ml/kg/h et un état mental normal. Une 

saturation en oxygène veineuse centrale ≥  à 70 % et un index cardiaque entre 3,3 et 

6,0 l/min/m2 doit être ciblé par la suite (classe 2C). 

3. Suivez les directives de l’American College of Critical Care Medicine-Pediatric 

Advanced Life Support (Faculté américaine de médecine en soins intensifs et de 

réanimation pédiatrique) pour la gestion du choc septique (classe 1C). 

4. Détectez et inversez les pneumothorax, les tamponnades péricardiques ou 

urgences endocriniennes chez les patients atteints de choc réfractaire (classe 1C). 

B. Antibiotiques et contrôle à la source 

1. Des antibiotiques empiriques doivent être administrés dans l’heure suivant 

la détection d’un sepsis sévère. Des hémocultures doivent être obtenues avant 

l’administration des antibiotiques lorsque cela est possible, mais cela ne doit pas 

retarder l’administration. Le choix du médicament empirique doit être modifié selon 

les écologies épidémiques et endémiques (par exemple, H1N1, SARM, paludisme 

résistant à la chloroquine, pneumocoques résistants à la pénicilline, récent séjour en 

unité de soins intensifs, neutropénie) (classe 1D). 

2. De la clindamycine et de l’anti-toxine pour le traitement du syndrome de 

choc toxique avec hypotension réfractaire (classe 2D). 

3. Contrôle à la source précoce et agressif (classe 1D). 

4. La colite à Clostridium difficile doit être traitée avec des antibiotiques 

administrés par voie entérale si cette dernière est tolérée. La vancomycine par voie 

orale est préférable dans le cas d’une maladie grave (classe 1A). 

C. Réanimation liquidienne 

1. Dans les pays industrialisés ayant accès aux inotropes et à la ventilation 

mécanique, la réanimation initiale de choc hypovolémique commence par une 

perfusion de cristalloïdes isotoniques ou d’albumine avec des bolus contenant jusqu’à 
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20 ml/kg de cristalloïdes (ou d’un équivalent de l’albumine) durant 5 à 10 minutes, 

titrés pour inverser une hypotension, augmenter le débit urinaire et atteindre un 

remplissage capillaire, des pouls périphériques et un niveau de conscience normaux 

sans induire d’hépatomégalie ou de râles. En présence d’hépatomégalie ou de râles, 

la thérapie inotrope doit être mise en oeuvre, et non la réanimation liquidienne. Chez 

les enfants en souffrant pas d’hypotension mais atteints d’anémie hémolytique sévère 

(crises graves de paludisme ou de drépanocytose), la transfusion sanguine est 

considérée comme plus efficace que les bolus de cristalloïdes ou d’albumine (classe 

2C). 

D. Inotropes/Vasopresseurs/Vasodilatateurs 

1. Procédez à la thérapie inotrope périphérique jusqu’à ce qu’un accès veineux 

central puisse être mis en place chez les enfants non réceptifs à la réanimation 

liquidienne (classe 2C). 

2. Les patients présentant un débit cardiaque faible et des états élevés de 

résistance vasculaire systémique avec une pression artérielle normale, doivent suivre 

des traitements vasodilatateurs en plus de la prise d’inotropes (classe 2C). 

E. Oxygénation extracorporelle 

1. Envisagez l’oxygénation extracorporelle en cas de choc septique pédiatrique 

réfractaire et d’insuffisance respiratoire (classe 2C). 

F. Corticostéroïdes 

1. Lancez un traitement d’hydrocortisone en temps opportun chez les enfants 

atteints de choc réfractaire au liquide résistant à la catécholamine, chez qui une 

insuffisance surrénale absolue (classique) est soupçonnée ou avérée (classe 1A). 

G. Protéine C et concentré de protéine C activée 

Aucune recommandation étant donné que ce traitement n’est plus disponible. 
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H. Produits sanguins et plasma thérapeutiques 

1. Objectifs d’hémoglobine chez les enfants similaires à ceux des adultes. Au 

cours de la réanimation d’un faible choc de saturation d’oxygène de la veine cave 

supérieure (< à 70 %), des taux d’hémoglobine de 10 g/dl sont ciblés. Après 

stabilisation et rétablissement d’un choc et d’une hypoxémie, un objectif > à 7,0 g/dl 

peut être considéré comme raisonnable (classe 1B). 

2. Nous suggérons que les critères initiaux d’évaluation thérapeutique de 

réanimation en cas de choc septique soit un remplissage capillaire ≤  2 s, une tension 

artérielle normale pour l’âge, des pouls normaux sans différentiel entre les pouls 

centraux et périphériques, des extrémités chaudes, une diurèse> 1 ml/kg/het un état 

mental normal. Par la suite, une saturation veineuse centrale en oxygène supérieure 

ou égale à 70 % et un index cardiaque entre 3,3 et 6,0 l/min/m2 doit être ciblée (classe 

2C). 

3. Nous recommandons de suivre les directives de l’American College of Critical 

Care Medicine-Pediatric Advanced Life Support (Faculté américaine de médecine en 

soins intensifs et de réanimation pédiatrique avancée) pour la gestion du choc 

septique (classe 1C). 

4. Nous recommandons d’évaluer et d’inverser le pneumothorax, la 

tamponnade péricardique ou les urgences endocriniennes chez les patients atteints 

de choc réfractaire (classe 1C). 

I. Ventilation mécanique. 

1 Stratégies de protection du poumon durant la ventilation mécanique (classe 2C) 

J. Toxicité des sédatifs, des analgésiques et autres médicaments 

1. Nous recommandons l’utilisation de sédatifs avec un objectif de sédation 

chez les patients sous ventilation mécanique gravement malades et atteints de sepsis 

(classe 1D). 
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2. Suivez les laboratoires de toxicité des médicaments, car le métabolisme des 

médicaments est réduit lors d’un sepsis sévère, augmentant chez les enfants le risque 

d’effets indésirables dus aux médicaments (classe 1C). 

K. Contrôle glycémique 

1. Contrôlez l’hyperglycémie en utilisant un objectif similaire à celui des adultes 

≤  180 mg/dl. Une perfusion de glucose doit accompagner l’insulinothérapie chez les 

nouveau-nés et les enfants, car certains enfants hyperglycémiques ne produisent pas 

d’insuline, alors que d’autres sont insulinorésistants (classe 2C). 

L. Produits diurétiques et traitement de substitution rénale 

1. Utilisez des produits diurétiques pour inverser la surcharge liquidienne 

lorsque le choc a été résolu et si cela est infructueux, nous recommandons une 

hémofiltration veino-veineuse continue ou une dialyse intermittente pour empêcher 

une surcharge liquidienne supérieure à 10 % du poids total du corps (classe 2C). 

M. Prophylaxie de la thrombose veineuse profonde (TVP) 

Pas de recommandations concernant l’utilisation de la prophylaxie de la 

thrombose veineuse profonde (TVP) chez les enfants prépubertaires atteints de sepsis 

sévère. 

N. Prophylaxie de l’ulcère lié au stress 

Pas de recommandations concernant l’utilisation de la prophylaxie de l’ulcère 

lié au stress chez les enfants prépubertaires atteints de sepsis sévère. 

O. Nutrition 

1. Nutrition entérale à utiliser chez les enfants qui peuvent la tolérer ; 

alimentation parentérale chez ceux qui ne peuvent pas (classe 2C). 

2. Nous recommandons la clindamycine et l’anti-toxine pour le traitement du 

syndrome de choc toxique avec hypotension réfractaire (classe 2D). 
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3. Nous recommandons un contrôle de la source d’infection précoce et agressif 

(classe 1D). 

4. La colite à C. difficile doit être traitée avec des antibiotiques par voie entérale 

si ceux-ci sont tolérés. La vancomycine par voie orale est préférable dans le cas d’une 

maladie grave (classe 1A). 
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II- MATERIEL ET METHODE 

A. TYPE D’ETUDE : 

Nous avons mené une étude retrospective descriptive et à visée analytique. Elle 

s'est déroulée dans la période allant du 20 novembre 2016 au 02 fevrier 2017 et porte 

sur les patients ayant été suivis en hospitalisation au CHU de FES entre le 14 Janvier 

2014 au 01 Janvier 2017. 

 

B. PATIENTS : 

1. Critères d’inclusion : 

Notre étude a inclus tous les patients hémodialysés en aigu ou de manière 

itérative au cours de leur hospitalisation au CHU de FES, et qui ont présenté un état 

de sepsis sévère. Il a été étudié les facteurs qui sont responsables de la dégradation 

du pronostic vital chez ces patients.  

2. Critères d’exclusion : 

Les critères d’exclusion étaient les patients présentant une simple infection 

accompagnée de SRIS 

 

C. RECEUIL DES DONNEES : 

1. Eléments recueillis : 

Partant de notre base de données quotidiennement mise à jour en hémodialyse 

dans le service de néphrologie, nous avons procédé à une sélection de tous les 

patients répondant aux critères d’inclusion. Nous sommes ensuite remontés aux 

services respectifs de ces patients afin de recueillir des données relatives aux variables 

étudiés.  
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Nous avons utilisé une fiche d’exploitation regroupant les aspects 

démographiques, cliniques, para cliniques, le motif d’hospitalisation, le diagnostic 

principal néphrologique et les diagnostics associés pour tous les patients inclus dans 

l’étude. Il fut également étudié l’aspect thérapeutique des patients et un accent 

particulier a été mis sur le traitement antibiotique et les parametres de dialyse prescrit 

aux patients. 

2. Description des procédures : 

Après receuil des données sur les fiches d’enquête, Le critère de jugement 

principal était la mortalité toutes causes confondues. 

Les principaux critères de jugement secondaires définis a priori étaient : le 

nombre de jours, sans ventilation mécanique, sans vasopresseurs entre l’initiation de 

l’antibiothérapie et le décès. 

 

D.ANALYSE STATISTIQUE : 

Elle a été effectuée grâce à la collaboration du laboratoire d’épidémiologie, de 

recherche clinique et de santé communautaire de la Faculté de Médecine de Fès. 

Il fut procédé à la saisie des données et à leur analyse à l’aide du logiciel Epi 

infoTM 7 L'interprétation de ces données a été faite à partir de test statistique 

approprié : Khi2 de Pearson ou test de Fisher, au seuil de signification de 0,05.  

Une analyse descriptive des caractéristiques démographiques, cliniques et 

diagnostiques des patients a été réalisée. 

Les résultats sont présentés sous forme de pourcentage et de moyennes ± écart 

type. 
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Nouvelles définitions du SEPSIS : 

 Plusieurs articles publiés dans le numéro du 23 février 2016 du JAMA 

Consensus sepsis et choc septique – évaluation des critères clinique du sepsis – 

définition et critères du choc septique  

Ces nouvelles définitions sont issues d’un groupe de travail de la « Society of 

Critical Care Medicine » et de la « European Society of Intensive Care Medicine ». Le 

processus a comporté une analyse de la littérature, la rédaction de critères sur la base 

d’une méthode delphi, une analyse « big data » de bases de données hospitalières. Le 

draft a ensuite été diffusé à de multiples sociétés savantes pour commentaires et 

approbation. Les définitions précédentes dataient de 2001, et maintenaient les 

concepts de sepsis, sepsis grave et choc septique proposés depuis Bone en 1991, 

reposant largement sur le niveau d’inflammation et une hypothèse de continuum 

entre les 3 concepts. Les nouvelles définitions du sepsis sont basées sur la dysfonction 

d’organe et le niveau de mortalité observé.  

Sepsis : Il est maintenant défini comme une dysfonction d’organe menaçant le 

pronostic vital et causé par une réponse inappropriée de l’hôte à une infection. Il n’y 

a plus de distinguo sepsis/sepsis grave. 

 Il est aussi proposé une définition opérationnelle, pratique. 

 Augmentation du score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) d’au 

moins 2 points lié à l’infection La mortalité hospitalière est estimée autour de 10%, 

justifiant d’une prise en charge adaptée rapide. Le SOFA basal est supposé être à zéro 

en l’absence de dysfonction d’organe, aigue ou chronique, prééexistante.  

Des critères simplifiés, utilisables hors réanimation, sont proposés en dépistage 

de patients pouvant avoir un sepsis:  

• Pression artérielle systolique ≤  100 mm Hg 

 • Fréquence respiratoire ≥  22/mn 
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 • Confusion 

 La présence de 2 critères quick SOFA (qSOFA) identifie des patients risquant 

d’avoir un mauvais pronostic et justifiant d’un monitorage accru, et/ou d’un 

traitement spécifique et/ou de prendre un avis en réanimation. 

 Choc septique : sous groupe du sepsis avec anomalies importantes 

circulatoires et métabolique et une mortalité d’environ 40%. Il est défini par 

l’association de : 

• Sepsis  

• Besoin de drogues vasopressives pour maintenir une PAM ≥  65 mm Hg  

• Lactates > 2 mmol/l (18mg/dl) malgré un remplissage adéquat  

Ces nouvelles définitions ont l’avantage supplémentaire de la simplicité. Un 

autre avantage est de supprimer la confusion, fréquente en pratique courante, entre 

sepsis et sepsis grave. Le SOFA est utilisé en routine en réanimation, et pour les 

services informatisés, facilement calculé automatiquement. Il devient par contre plus 

difficile, hors réanimation, de diagnostiquer un choc septique. Le quick SOFA est 

immédiatement accessible et très intuitif. A l’échelon individuel, il doit probablement 

être tempéré par l’état basal du patient (TA habituelle et confusion prééexistante). 
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IV- RESULTATS : 

4-1- CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES DES PATIENTS 

Les répartitions selon l'âge, le sexe, la profession et le service de provenance 

nous permettent de décrire les caractéristiques épidémiologiques des patients inclus 

dans l'étude. Ces caractéristiques sont présentées dans le tableau … ci-dessous: 

La majorité de nos patients (70 % soit 35/50) ont plus de 50 ans. Viennent 

ensuite ceux dont l'âge se retrouve entre 0 et 15 ans qui représentent les 16% (soit 

8/50). Les personnes âgées de 15 ans à 50 ans sont minoritaires (14% des cas soit 

7/50). L'âge médian est de 48,63 ans, avec des extrèmes de 14 à 76 ans. 

Le sexe masculin domine avec 74% (soit 37/50) et un sexe ratio H/F de 2,8. 

La plupart des malades proviennent en majorité du service néphrologie, 

viennent ensuite tous les services de médecines regroupés, puis les services de 

cardiologie et des soins intensif. 

Tableau 3 : Répartition selon l'âge, le sexe, la profession et la provenance des 

malades (n=50) 

Variable Modalités fréquence Pourcentage (%) 
 Moins de 15 ans 8 16 
 15 à 49 ans 7 14 
 50 ans et plus 35 70 
 Médiane  48,63  
Sexe    
 Masculin 37 74 
 Féminin 13 26 
 Ratio (M/F) 2,8  
 Service de Provenance    
 Nephrologie 16 32 
 Cardiologie 10 20 
 Soins intensifs 10 20 
 medecine 14 28 

 



Facteurs predictifs de mortalite chez les patients en etat de sepsis severe ayant suibit une hemodylise 

Dr. Nonvignon Eric AYADJI   42 

4-2- CARACTERISTIQUES CLINIQUES DES PATIENTS 

Tableau 4: Données de l'interrogatoire des malades sur l'histoire de la 

maladie et les antécédents médicaux des patients 

Variable Modalités Fréquence Pourcentage % 
Motif 
d’hospitalisation    

 IRRP 20 40 
 DAC INAUGURAL 5 10 

 ANAMNESE 
INFECTIEUSE 15 3 

 AEG 30 60 
 OAP 5 10 
 RHABDOMYOLYSE 4 8 

 

Les motifs d’hospitalisations sont divers notamment l’insuffisance rénale 

rapidement progressive, l’altération de l’état général, l’état de choc d’installation 

brutale, l’OAP, la rhabdomyolyse. Les histoires de maladie en relation avec une 

infection sont retrouvées chez une grande proportion des patients. (60%). La moyenne 

du délai avant la consultaiton était de 11,66 jours avec des extrêmes de 2 et 20 jours. 
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Tableau 5 : Données de l'interrogatoire des malades sur l'histoire de la maladie et 

les antécédents médicaux des patients (suite) 

Variable Modalités Fréquence Pourcentage % 
 

ATCD CARDIO    
 PRESENT 22 44 
 ABSENT 28 56 
HTA    
 PRESENT 9 4,5 
 ABSENT 41 95,5 
ATCD NEPHRO    
 PRESENT 30 60 
 ABSENT 20 40 
DIABETE SUCRE    
 PRESENT 5 2,5 
 ABSENT 45 97,5 
TOXIQUE    
 PRESENT 17 8,5 
 ABSENT 33 91,5 
AEG    
 PRESENT 15 7,5 
 ABSENT 35 92,5 
FRISSONS    
 PRESENT 10 20 
 ABSENT 40 80 
HYPERTHERMIE    
 PRESENT 10 20 
 ABSENT 40 80 

Les antécedents des patients sont dominés par ceux de la spécialité de 

néphrologie (30/50 soit 60%), viennent ensuite ceux de la cardiologie notamment les 

cardiomyopathies, les valvulopathies et surtout l’HTA (22/50 soit 44%). En dernière 

position se trouve les antécedents toxiques (essentiellement le tabagisme) 

L’altération de l’état général représente la symptomatologie dominante dans 

notre série (15/50 soit 30%) suivi des frissons et des hyperthermies retrouvés chez 

(10/50 soit 20%) des patients.  
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Tableau 6 : Données de l’examen physique des patients à l’admission 
Variable Modalités Fréquence Pourcentage % 
Altération conscience 
initiale    

 OBNUBILE 26 52 
 CONSCIENT 21 42 
 COMA 3 6 
Présence d’intubation    
 PRESENCE 25 50 
 ABSENSE 25 50 
Instabilité 
hémodynamique avant 
1 ere séance de  dialyse 

   

 PRESENCE 30 60 
 ABSENSE 20 40 
Type d’hyperthermie    
 En clochet 28 56 
 En plateau 5 10 
 absence 17 34 
PAM initial    
 >45 15 30 
 Non mesuré 35 70 
Utilisation de 
noradrenaline initiale    

 PRESENT 30 60 
 ABSENT 20 40 
 
 
 
SUITE 

   

Variable Modalités Fréquence Pourcentage % 
    
FC initiale    
 >100 18 36 
 80>FC>100 32 64 
 <80 0 0 
PVC initiale    
 Inferieur à 8 5 10 
 Entre 8 et 12 5 10 
 Non mesurés 40 80 
Score de SOFA initial    
 mesuré 5 10 
 Non mesuré 45 90 
SaO2 initiale    
 Superieure à 95% 44 88 
 Inferieur à 95% 6 12 
    
Diurese initiale    
 oligurie 28 56 
 conservée 22 44 
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4-3- CARACTERISTIQUES PARACLINIQUES ET THERAPEUTIQUES DES 

PATIENTS 

Les bactéries les plus retrouvés dans notre série étaient le Staphyloccocus 

auréus et l’Acinétobacter baumani le dernier étant un germe nosocomial retrouvé 

dans l’écologie du service de l’unité des soins intensifs. 

Une hémoculture sur voie périphérique était réalisée chez 45 patients, 

concomitamment à la culture du site du foyer infectieux notamment l’hémoculture 

sur le cathéter, la culture du liquide péritonéale, l’ECBU. 

Ceci permettra de retrouver des germes spécifiques responsables de la septicémie et 

de surcroit une désescalade de l’antibiothérapie dans 7 cas (14%) des cas. 

L’antibiothérapie est démarrée avant les 12 premières heures suivant le 

diagnostic dans 43 cas (86%) des cas ce qui est conforme aux recommandations. 

117 séances de dialyses ont été réalisées chez les patients de notre série avec 

une moyenne de 2 séances par patient. 
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4-4- CARACTERISTIQUES EVOLUTIVE DE CERTAINS PARAMETRES DE 

SURVEILLANCE EN COURS D’HOSPITALISATION : 

 Il a été remarqué une relance de la diurèse avant même la première séance de 

dialyse chez la majorité des patients présentant initialement une oligurie (15/28 soit 

30%). Ceci est probablement en rapport avec l’éffet des médicaments diurétiques 

instaurés chez ces patients en début d’hospitalisation. 

 L’état de conscience de même que l’état général ne semble pas être influencé 

par les séances d’hémodialyse ni non plus les poses de voie d’abord centrales, 

puisqu’ils demeurent stationnaires après la réalisatioin de ces dernières. 

La durée de séjour en hospitalisation était en moyenne de 3 semaines (21/50 soit 

42%) avec des extrêmes allant de 2 à 45 jours. 

L’âge avancé constitue un facteur de mauvais pronostic car dans notre série, les 

patients décédés ont une moyenne d’âge de 53 ans avec des extrêmes faits de 25 et 

76 ans. 

38 (76%) des patients sont décédés. Ceci traduit un fort taux de mortalité 

associé à l’état infectieux accompagné d’une défaillance d’organe.  

La chute tensionnelle au cours de la séance de dialyse chez les patients décédés 

dans notre série 17/50 (34%) précisément en milieu de séance semble être un facteur 

de mauvais pronostic vital car c’est une situation qui est corrélée à une durée de séjour 

très réduite en moyenne de 5 jours. Les 15 /23 (66%) patients n’ayant pas présenté 

une chute tensionnelle au cours de séance de dialyse semblent avoir eu un séjour plus 

long, pouvant aller jusqu’à 45 jours d’hospitalisation. (P = 0,000) Chi-carré. 

La ‘’COOL DIALYSE ‘’ (dialyse avec une température basse du bain associée une 

température ambiante basse dans la salle de dialyse) a été réalisée au cours de 20 

(32%) séances de dialyses dont les indications sont variées allant de l’acidose 

métabolique sur anurie, l’hyperkaliémie menaçante, l’œdème aigue pulmonaire ou 
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tout simplement une séance programmée. Tous ces patients avaient la même 

particularité qui est celle de chiffres tensionnels bas constaté à l’initiation de la séance 

de dialyse. 

Malgré cette précaution la moitié 10 (50%) de ces séances s’est soldée par une 

chute tension en milieu de séance. Et le taux d’ultrafiltration ne semble pas être 

l’élément responsable des chutes tensionnelles.  (P = 0,135). chi-square. 

Le débit de la pompe sanguine ne semble pas non plus justifier la chute 

tensionnelle d’autant plus que la majorité 10/20 (50%) des chutes tensionnelles est 

observée chez des patients présentant un débit de pompe paradoxalement bas (260ml 

de sang par minute). 

Tableau  7 : Correlation entre le QSOFA et la MORTALITE 

variable  DECES    TOTAL P 
 modalités NON  OUI    
  N (%) N (%)   
QSOFA 
(Valeur) 0 5  

100(%) 0  
0(%) 5  

 I 4  
100(%) 0  

0(%) 4  

 II 3  
33(%) 6  

67(%) 9 0,0279*(f) 

 III 0  
0(%) 32  

100(%) 32 0,000**(f) 

TOTAL  12  38  50  
 

*comparaison entre QSOFA =0 et QSOFA = II          

  ** comparaison entre QSOFA = 0 et QSOFA= III 

(f)= Fisher 

Plus le QSOFA s’élève, plus le pronostic vital devient réservé 
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Un QSOFA inférieur à I est pratiquement sans engagement pour le pronostic 

vital comme le montre le tableau ci déssus. Le groupe des 09 patients se trouvant 

dans cette situation n’a enregistré aucun décés. 

Tandis qu’à partir d’un QSOFA supérieure ou égale à 2 on enregistre un grand 

nombre de decès, respectivement à 67 % déjà à partir d’un QSOFA de 2 et à 100% dès 

que le QSOFA atteint 3. 

Et il existe une différence statistiquement significative en faisant la comparaison 

entre le groupe présentant un QSOFA à 0 et celui dont le QSOFA est à 2 et cette 

différence devient plus énorme quand on compare ce dernier avec celui dont le QSOFA 

est à 3. 

Le score de SOFA même n’a pas été réalisé chez un nombre élevé de patient. Il 

n’a été réalisé que chez 5 patients suivi en réanimation. Sa réalisation étant très 

fastidieuse en dehors d’un milieu de soins intensifs. 

Le delai avant l’hospitalisation ne semble pas avoir un impact sur le pronostic 

vital dans notre série. Il n’existe pas une différence statistiquement significative entre 

les deux groupes de patients. 

Le delai avant l’adaptation de l’antibiothérapie ne semble pas non plus avoir 

une influence sur la mortalité dans notre série vue que nous n’ayons pas retrouvé de 

différence statistiquement significative dans de façon générale. 

Cependant par coincidence chez 10 (20%) il a été remarqué une adaptation 

spontanée de leur antibiothérapie le même jour du fait de l’équivalence entre 

l’antibiothérapie probabiliste et l’antibiothérapie documentée. Aucun des patients de 

ce groupe n’est décédé (0/10 soit 0 % de deces). 

Il a été remarqué comparé au groupe opposé un delai de 2 voir 7 jours avant 

l’adaptation de l’antibiothérapie. Ces derniers ayant présenté un decès d’une 

proportion de (38/40 soit 95%). 
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La comparaison entre les deux groupes retrouve une différence statistiquement 

significative.  

Dans notre série l’intubation orotrachéale ne semble pas avoir un impact sur le 

pronostic vital. La comparaison du groupe intubé avec celui non intubé ne réflete pas 

de différence statistiquement significative. 

100% (7/7) des patients intubés sont décédés, 31/38 soit 81% des patients non 

intubés sont néanmoins décédés. Le reste des patients ayant survécus n’ont pas été 

intubés. 
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V -DISCUSSION 
  La forte proportion de patients venant du service de néphrologie traduit le fait 

que la néphrologie représente le service dans lequel la séance d’hémodialyse est le 

plus sollicité. 

La cardiologie et les services de soins intensifs emboitent le pas au service de 

néphrologie respectivement car le bas débit cardiaque peut être responsable d’une 

insuffisance rénale fonctionnelle et son association à un état infectieux ne fait 

qu’aggraver le tableau clinique. Les soins intensifs quant à eux sont les services 

habiletés à prendre en charge les patients une fois qu’une défaillance cardiaque 

pulmonaire ou neurologique complique le tableau clinique. 

Dans notre série le taux de décès semble être un peu plus élevé par rapport à 

ce qui est remarqué à l’internationnal. La mortalité étant de 40% en cas de sepsis 

sévère. Ceci se justifierait par le contexte particulier de notre étude qui sélectionne 

particulierement les patients présentant d’office une défaillance de la fonction rénale. 

L’atteinte rénale étant reconnue comme un facteur aggravant le pronostic vital dans 

toutes les disciplines. 

L’autre hypothèse qu’on pourrait évoquer est celui de l’installation d’un état de 

choc septique de façon rapide dans notre cas de figure. Cet état de chose pouvant 

être en relation avec les germes en cause du sepsis qui serait probablement des 

germes multirésistants. Une attention particulière serait donc sollicitée auprès des 

responsables de services concerné pour améliorer l’utilisation des antibiotiques et une 

bonne gestion des cas de sepsis sévère en se servant le plutôt que possible du QSOFA.  

Le QSOFA étant un score très facile d’utilisation et qui parrait être le mieux 

correlé au pronostic vital dans notre cas de figure. 
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La reduction de la durée d’hospitalisation en relation avec la chute tensionnelle 

en hémodialyse semble être un aspect particulier tiré de ce travail qui mérite d’être 

survéillé de près pour amoindrir les comorbidités liées à ce dernier. 
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Le sepsis sévère semble être une pathologie non encore assez bien 

appréhendée sous nos cieux et demeure tributaire d’un fort taux de mortalité. 

L’association de la défaillance rénale le rend d’avantage morbi-mortel du fait 

de plusieurs facteurs notemment le traitement par l’hémodialyse qui en lui-même 

demeure une méthode thérapeutique de substitution assez éprouvante pour le 

patient. 

Au terme de cette étude nous recommanderions 

- La vulgarisation de l’utilisation du score QSOFA 

- Un redoublement d’attention quant à l’usage des antimicrobiens chez les 

patients en sepsis sévère 

- Une surveillance rapprochée pour tout patient bénéficiant d’une séance de 

dialyse et qui souffre d’un sepsis sévère en vue d’éviter à tout prix la chute 

tensionnelle en hémodialyse 

Quant aux autres recommandations elles paraissent déjà acquises le par le 

personnel soignant et mériteraient d’être pérénisées en vue d’une amélioration du 

pronostic vital chez les patients en sepsis sévère candidats à une épuration extra-

rénale par la méthode d’hémodialyse. 
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