= -7

CHOC SEPTIQUE

INTRODUCTION

Le choc septigue représente la premiére cause de mortalité dans les services de
réanimations médicale et chirurgicale.

Les termes de sepsis, sepsis sévére et choe septique répondent & des définitions
précises et décrivent le continuum de la réponse clinique & une infection. le sepsis
correspond a la réponse systémique & une infection qui peut évoluer ver des
dvsfonctions d'organes (sepsie sévére) et vers des désordres hémaodynamique {choc

septique).

Linfection bac[éfienne est cause la plus fréquente de choc septique. Les organismes
responsables peuvent étre des bactéries Grom négatif ou leurs dérivés membranaires
les lipopolysaccharides (LPS ou endotoxines) des cocci Gram positif ou leurs
endotoxines, ou tout autre agent infectieux (fungigue), les sites infectieux le plus
souvent rencontrés sont les poumons, 'abdomen et le tractus urinaire.

DEFINITIONS

Sepsis : associe infection et manifestations clinques d'inflammation systémique, le
tableau d'inflammation systémique est caractérisé par la présence d’au moins deux
signes suivants : MO

Y {- S

e Tempéroture > 038" Cou < 36°C
s Rythme cordiogue > 8 90 b.min

e Rythme respiratoire >a 20 cycles/min ou hyperventilation se troduisant
par une PaCo2<d 32mmhg

= leucocytes > 12000mm 3 ou < 4000mm3

Le sepsis sévére : est caractérisé par Vapparition de la dysfonction d’un ou plusieurs
organes (troubles de la conscience, oligoanurie, hyperlactatémie, hypoxie, ou une
hypotension

Le choc septigue : correspond ou sepsis sévére compligué d’une hypotension
persistante et réfractaire @ un remplissage vosculaire adéquat PAS <& 90 mmhg ou
bien une réduction d’ou moins 40mmhg des chiffre habituels, le choc septique évolué
est caractérise par une dysfonction progressive des différents organes, réalisant le
syndrome de défoillonce multiviscérale,
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PHYSIOPATHOLOGIE

Les différents acteurs de cette inflammation comprennent des cellules {menocytes,
macrophages, polynucléaires, cellules endothéliales) des médiateurs cel fulaires,
(protéines modulatrices du LPS ; médiateurs lipidigues : platelet activating foctor et
dérivés de Facide arachidonigue, (progtaglandines, thromboxane, leucotriénes) ;
cytokines (proinflammateur : tumor necrosis factor, interleukines IL1,1L6, et IL8 Janti-
inflammatoires : IL2, IL4, IL10, transforming growt factor) ;radicaux libres et
métabolites actifs de 'oxygénes et protéases) et des médiateurs humoraux (axe
hypothalamo-hypophysaire, systéme du complément, systéme phibrinolytique,
systéme kallicréine-kinine.

Conséquences physiopathologiques

Modification des fonctions de f’endotﬁéﬂum vasculaire

L'endothélium perd son caractére anticoagulant et fibrinolytique pour devenir
procoogufant et antifibrinolytique, I'atteinte endothéliole altére gravement
'adaptation vosculaire et lo perfusion tissulaire, le vaisseau seplique est en
vasoplégie due & I'excés de NO produit, et n’est copable d'adapter son tonus aux
stimuli locoux (modification du débit de perfusion, de la pression endothéliole ou des

apports en qugéne.)

Atteinte cardio-circulatoire

Le choc peut étre définie comme une inadéquation entre apport en 02et demande
métabolique, les apports globoux en O2sont les plus souvent normaux (80 & 50%)
voire augmentés ; c’est leurs distribution au sein de Forganisme qui est oltérée, Ce
choc est dit « distributif » .Voltération de la distribution existe & la Jois au niveau
macrocirculatoire (oltération de la régulation de la distribution de I'O2entre les
organes) et au niveau microcirculatoire {altération de la régulation de la distribution
de I'02 au sein méme des organes}), ces anomalie de distribution se traduisent par
une diminution de Vextraction périphérique de I'02, sur le plon clinique, les anomalies
de la vasomotricité se traduisent por une vasoplégie, une diminution de la réponse
controctile aux catéchelamines et la nécessité de recourir & Fadministration de
catécholamines exogénes, une diminution du débit cardicque secondaire & une
hypovolémie relative et/ou une dysfonction myocardigue.

Atteinte puimonaire
Deux mécanismes principaux peuvent expliquer la diminution des échanges gazeux :

¢ Une atteinte directe de loa membrane alvéolo-capillaire avec auamentation de la



perméabilité et cedéme alvéolo-interstitiel
L #  Une atteinte des mécanismes de régulation de la vasoconstriction hypoxique

~ Leur traduction clinigue est SDRA ( Ed  de Adelesie @ sp e on e Cl_u%t_na

Modifications de I'hémostase de  Vad ""U:E)

- Uactivation de la cascade de la coagulation o cours du choc septique est
secondaire @ la mise en jeu du focteur tissulaire : en se combinant au facteur ViI
octivé, il en résulte un complexe FT-Vila qui active la thrombinoformation, lo
thrombine transforme le fibrinogéne en monoméres de fibrine qui forment e
thrombus les plaquettes, les facteurs de coagulation et le fibrinogéne sont
consommeés dans lo formation du thrombus. Les anticoagulants naturels
{antithrombine Ill, protéine C et 5, 1-protéinase inhibiteur) sont eégalement
CONsommeés au cours du choc septique,

= La diminution des protéines C etfiecondaires & atteinte endothéliale associce &
une gugmentation de la consommation d’AT Il ou & une diminution de sa
production s'accompagne d'une augmentation de lao coagulation introvasculaire
(cIvD)

Atteinte splanchnigue

— La souffrance intestinale semble étre trés précoce ou cours du ehoc septique. Les
anomalies de la perfusion  de la muqueuse s ‘accompagnent d'une augmentation
de la perméabilité intestinale pouvant étre responsable d’une translocation
bactérienne .

Atteinte neurologique

- L'atteinte neurologique au cours du sepsis grave peut étre le fait de Finsuffisance
hépatocellulaire, de I'insuffisance rénale, du choc et/ou de la détresse respiratairs
aigue . <1 hoxe
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Conséquences métaboli gues o ARG
— Les besoins en 02 sont constamment élevés ou cours du choc seplique.
= L'augmentation de la secrétions des hurmones de croissance, de cortisol, de glucagon
est corréler @ la gravité du sepsis, il existe une hup erproduction de gfucuse porle biais
de la néoglucogenése hépatique aux dépens d'une protéolyse musculaire, associde o
un état d'insiluno-résistance. La survenue du SDMV est généralement associée a une

diminution de cette néoglucogenése, Un hypercatabolisme protéigue au niveau

AVreation
de consQenc @

musculaire dont le reflet est excrétion urinaire d'azote.



DIAGNOS T}C_
Diagnostic clinfique

- Cliniquement le choc septique comparte deux phases

Choc chaud correspondant & un débit cardiaque élevé en réponse @ une diminution
des r-:'sfsm.r}c‘es vasculoires induite por fa libération de substances vasodilatatrices
ovec des extrémités chaude, un pouls bondissant et une tension arteérielle respectée
mais une différentielle ougmentée.des signes discret de dysfonction d'organe sont
présents (troubles de I'humeur, insuffisance rénale biologique, enomalie de la
fonction hépatique, hyperglycémie)

Choc froid correspondant & I'accentuation des atteintes tissulgires natamment
myocardigue avec vaseconstriction, PA basse et pincee, pouls filant et cyanose des
extrémités. Une acidose sévére lice a I'hypovolémie, et la diminution de la perfusion
tissulaire. ]

- ['évaluation de la sévérité repose sur les données de Vexamen clinique indiguant

existence d'une défaillance viscérale et d’une détresse vitale - PAS< S0mmbhg ne
répondant pas au remplissage, tochycordie 140b/min, polypnée 30cycles/min,

etfou Sa02< 90% malgré laxygénothérapie, trouble de la conscience, cyonose, sueurs

et des signes clinique de diffusionde 1 | . \ o .

Diagnostic paraclinigue
Examens biologiques

- Uanalyse des poramétres biologiques peut retrouver : lactatémie artérielley2 MEg/,

Pal2 < 60 mmhg, natrémie<130mmol/], leucocytes <4000 mm3, HT < 30%,
créatininémiey20 mmdbsg [ L

- Lo recherche de l'infection est indispensoble au diagnostic. Les liquides biologiques
seront cultivés (sang, LCR, urine, secrétions bronchigues),

Examens morphelogiques
Rodiographie du thorax peut orienter ver une pneumapathie infecticuse

L'échographie abdominale recherche des signes d'angiocholite, d'obstacle sur les

voies urinoires ou de péritonite
L'ASP peut mettre en évidence des calculs {rénaux ou biligires)ou des calcifications
pancréatigue
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La TOM abdominale peut orienter ver une pyélonéphrite aigue, un abcés rénal para-

rénal ou intra-abdominale

La TDM cérébrale et I'IRM d lo recherche d'affection neuroméningée

L'échocardiographie peut mettre en évidence des végétations valvulaires,

Explorations hémodynamigues

Lo pose d'un cathéter radiale permet de suivre en continue les variations de la PA

L’échocardiographie, transthoracique ou transoesophagienne confirme les
désordres volémiques, la présence d'une dysfonction ventriculaire et oriente le

diagnostic €tiofogique

le calthéféﬂde Swan-Ganz mesure les pressions dans les cavités droites et Fartére
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TRAITEMENT

Le traitement hémodynamique d'un paticat en état choc septique se déroule sous
surveiffance d'un ECG, mesure d’oxymétrie de pouls, moniterage de la PA, un
cathéter veineux centrale qui permet le suivi de la PVC ainsi que "odministration des
thérepeutiques vasoactives, un cathéter de SWAN-GANZ larsque la situation
hémodynamique reste instable la mesure réguliére des gaz de sang.l'équilibre acido-
basique et du rapport lactate/pyruvate permet d'évaluer 'oxygénation tissulaire.

Un traitement antibiotique empirique doit étre dirigé contre le plus grand nombre
de germes ce que justifie 'emploi d’une double ou triple association permettont
d'apporter plusieurs avantages : élargissement du spectre d’activité, obtention d'une
synergie ontibactérienne avec occroissement de la vitesse de boctéricidie, prévention
ou limitation du risque de sélection ou d'émergence de souches mutantes ou

résistantes.

L'oxygénothérapie est indispensable, son administration pouvant aller jusqu’a
l'emplai d'une ventilation méconique.

Un apport quotidien de 200q/j de glucose, souvent associé a de l'insuline, permet de
couvrir les besoin énergétiques immédiat

Correction de I'acidose par administration des bicarbonates pour des PH artériel

inferieur & 7,20

5) Uhéparine se discute pour traiter une CIVD a forme thrombosante ou pour prévenir



une thrombose uei:le:._.rse

“F) La corticothérapie chez les patients présentant un choc sévére nécessitant des daoses
elevée de d'agent vaso-actif ; hémisuccinate d'h ydrocortisone 2006300 mgy/j, la
durée du traitement est de Sjours en cas de réponse clinique. Au-deld de 72 H
Fabsence de réponse hémua?'mque justifie Farrét du traitement.

%) Leremplissage vasculaire constitue I'étape initiole. Son objectif principale est
doptimiser fa précharge du ventricule gauche afin d’augmenter le transport en
oxygéne en augmentant le débir cardiaque, les colloides de synthése sont utiliser en
premiéres intention. Le seuil de transfusion rere'n-u_-:‘:_u;fe hémoglobine comprise entre
8 et 10g/d1 Hb. <% '

. Hre <30

E",.) _les mte‘cha.'amine; !ﬁ:ur;: but est de restaurer une pression de perfusion, d'assurer
un debit cardioque permetiant un transport d'oxygéne suffisant. En raison d'une
grande variabilité intefindividuelle, 'eugmentation progressive de leur posologie est
recommandée afin d'obtenir un PAS de 90 & mmhg ou une PAM de 60a 65 mmhg  ( AC pu:-fi A

por Voe vEineuse Caealrale L seninbgue electiigue ’
if_dqgfﬂige cdlodosedesal Oug/Kg/min, effet B entrainant une augmentation

du débit carg'iaque, dut volume d'éjection systoligue et du débit cardioque. A la dose

allont de 10 & 50 Gg/kg/min effels vasopresseur e Vst Cun g boer, o
DR ~s Bese @B 540 Dose o« 0. 30
La noradrénaline : puissant agent vasopresseur utilisé en cas de choc réfractaire & o

Hee s 300

.

dopamine

L'adrénaline : effets & et 61 adrénergique augmente le tonus vasocansiricteur et le
débit cardiaque =
La d_-:_:r;bq_mnﬁr_ae : oux propriétés B1 agonistes puissantes o ELé préconisée pour

traiter lo dépression myocordigue

La q'ﬂ_g_}gxar!'l_fne - 0 action adrénergique principale de type 82 a été proposé pour fe
traitement de l'insuffisance cordiaque congestive

x(}) Le traitement €tiologique du choc septique
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