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Dedicaces

Je dédie cette ceuvre :

+ A L’ETERNEL DIEU, maitre de temps et de circonstances.
Oh ! ETERNEL, PERE TOUT-PUISSANT, encore une fois vous prouvez a nous
autres mortels, qu’il suffit de demander avec conviction pour que vous répondiez
a nos attentes. Je remets ce travail entre vos mains. Guidez mes pas vers la sagesse

nécessaire a 1’accomplissement de la mission qui est la mienne. Merci

SEIGNEUR.

+ A mes trés chers grands parents ! tant paternels que maternels qu’ils
trouvent dans ce travail D’expression de ma reconnaissance inouie car je
n’oublierai jamais que c’est par leur entremise que mes parents ont vu le jour et

qu’ils ont ainsi pu me donner la vie. Je leur suis profondément reconnaissant.

+ A mon trées cher et adorable pére Mr BALELEGUE

A celui qui m’a tout donné sans compter.

A la source de laquelle j’ai toujours puis€ soutien, courage et perséverance...

Tu nous as toujours mis a I’abri du besoin pour que nous puissions exceller dans
nos €tudes. Ta droiture, ton humanisme, et ton sérieux me serviront d’exemple
dans la vie. En ce jour je crois avoir réalisé un de tes réves, sachant que tout ce
que je pourrais faire ou dire ne pourrait égaler ce que tu m’as donné. Ce modeste
travail, qui est avant tout le votre, n’est que la consécration de vos grands efforts
et vos immenses sacrifices. Sans toi je ne saurais arriver ou je suis; Sois fier Papa!
J’espére rester toujours digne de ton estime. Puisse Dieu tout puissant vous
préserve du mal, vous comble de santé, de bonheur et vous accorde une longue et

heureuse vie.
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+ A Mme BALELEGUE Virge ""Ma virge"
Une maman n’est pas seulement celle qui accouche mais aussi celle qui éleve. De
ton amour, ta génerosité, et ta rigueur est née notre personnalité. Merci d’avoir
pris soin de nous. Je ne pourrais en ces quelques lignes exprimer tout mon amour
et ma profonde reconnaissance a ton égard.
Ce travail est aussi 1’aboutissement de vos efforts, je vous le dédie afin que des
maintenant vous sachiez que vous avez désormais un enfant médecin. Soyez Bénis
Maman! Puisse Dieu, tout puissant, te préserver et t'accorder santé, bonheur et
une longue et heureuse vie.

+ A ma maman NGOMANGO Valérie ""Evala"
Bercant mon arrivée dans ce monde de ta chaleur, tu me fais voir le jour a travers
mes sens encore clos. Tu n’as jamais failli a ton devoir de mere. Tes
encouragements et tes prieres m'ont été d'un grand soutien moral tout au long de
mes études. Ta générosité, ton amour pour votre prochain, ta bonté sans limite,
ton courage indéfectible, ta modestie, ton humilité et ta gratitude ont beaucoup
contribué a la stabilité de ma personne; Merci maman!
Tu nous as donne¢ la force que nous n’avions jamais imaginée et le courage que
1’étre humain se doit d’avoir. Tu nous as fait comprendre qu’on ne peut pas tout
avoir dans la vie. Que la vie est difficile et que tout s’obtient au bout de 1’effort.
Tu nous as rassure que les douleurs dans la souffrance nous rendaient toujours
meilleur. Toi qui crois en la force de I’amour et a la douceur du pardon. T avoir
aupres de nous sera toujours notre plus grand réconfort.
Aujourd’hui j’espére avoir répondu aux espoirs que tu as fondés en moi. Que Dieu
te donne longue et heureuse vie.

+ A mon grand frére : Bauwer BALELEGUE
Tu as été sans le savoir mon 1°" guide, mon inspirateur je te dois un grand nombre
d’aptitudes que j’ai pu développer. Merci pour tes encouragements et ton soutien.
Sois toujours le meilleur et plus efficacement et surtout un grand frére plus

rassembleur que jamais.
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+ A mes chers sceurs et fréres : Amidou, Rosette, Pera, Mamamen, Nono,

Yavie, Christina, Chance-Vouloir et Allegra.

J’ai toujours pu compter sur vous a diverses occasions. Merci pour les sacrifices
auxquels vous avez dii consentir pour que moi je puisse étre a 1’aise ici. Ce travail,
je vous le dédie afin que vous vous en inspiriez pour faire mieux. Que le Seigneur

bénisse chacun de vous et qu’il nous accorde d’étre toujours unis.

+ A Mes chers oncles et tantes paternels et maternels
Sachez que des mots simples ne sauraient a eux Seuls prouver le grand amour et

I’immense affection et estime que je porte pour vous.

+ A Mes chers cousins et cousines
Vous €tes pour moi des freres et sceurs et des amis. L’amour et la gentillesse dont
vous m’avez toujours entouré m’ont permis de surmonter les moments difficiles.
Merci pour votre soutien. Que dieu vous aide a atteindre vos réves et de réussir

dans votre vie.

+ A la famille KEMBANA, NGOUBI et NGOMANGO
Je profite de cette occasion pour vous remercier de m’avoir entourée depuis
toujours par votre amour, votre attention, vos prieres, et vos encouragements
puisse I’Eternel nous préserver de la déchirure du tissu familial ; qu’il resserre
d’avantage le lien sacré de la famille qui nous unit dans le meilleur et dans le pire
et nous éloigne toujours de la rupture du cordon familial. Que ces modestes lignes
vous servent de témoignage a mon attachement indéfectible au lien sacré de la

famille. Que Dieu guide nos pas !

+ A tous mes amis(es) et collégues; Ghislain, Van, Broz, Hermann,
Abdoul, Parfait, Darvel, Gaeton, Gaél, Fridolin, llitch, Bourge, Verlaine,

innocent-Destin, Nad-fleure, Reize-Dalia, Lois-joenela, Ruth-Cyvia, Arielle,
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Naomie, Gloria-Stéphanie, Célya-rosa, Merveille-Cheryl, Felicia-Murielle,

Reine, Doriane, Justy, Flosette, Carine,

Ce travail est aussi le fruit de votre soutien et de votre assistance, merci pour tous

VOS encouragements.

+ A toute la 41: et 42~ promotion de médecine de la Faculté des Sciences
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Liste des siglee et abréviations

ADN
ARN
°C
C3G
CIVD

CNHU-HKM

CPA
CRP
CUAU
CUGO
CUPAR

CUTO-CR

DC
DS
ECBC
ECBU
ERN
ERO
FC
FiO2
FR
GB
GC
Hb
HBPM
HLA

: Acide désoxyribonucléique

: Acide ribonucléique

: Degré Celsius

. Céphalosporine de 3eme génération

: Coagulation intravasculaire disséminée

. Centre National Hospitalier et Universitaire Hubert

Koutoukou MAGA

: Cellules présentatrices d’antigéne

: Protéine C réactive

: Clinique Universitaire d’Accueil des Urgences

: Clinique Universitaire de Gynécologie-Obstétrique

: Clinique Universitaire Polyvalente d’ Anesthésie et

Réanimation

: Clinique Universitaire de Traumatologie, Orthopédie et

Chirurgie Reparatrice

: Débit cardiaque

: Déviation standard

. Examen cytobactériologique et chimique
: Examen cytobactériologique des urines
: Espéce réactrice de 1’azote

: Espéce réactrice de I’oxygéné

: Fréquence cardiaque

: Fraction inspiratoire de 1’0xygene

: Fréquence respiratoire

: Globule blanc

: Glucocorticoide

: Hémoglobine

: Héparine de bas poids moléculaire

: Human leucocyte antigen / antigene de leucocyte humain
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Liste des siglee et abréviations

IL
INR
LCR
LPS
MTEV
NF-kB
NFS
NK
NLR
NO

O:
OMS
PaCO:
PAF
PAM
PAMP

PaO:>
PAS
PAPO
PRR

RVS
SDRA
SFAR
SIDA
SRIS

SMOD

. Interleukine

. International normalized ratio / ratio international normalisé
: Liquide cephalo-rachidien

: Lypopolysaccharides

: Maladie thromboembolique veineuse

: Nuclear factor kappa B

: Numération formule sanguine

- Natural killer / Tueur naturel

: Nod-like récepteur

: Monoxyde d’azote

: Oxygeéne

: Organisation Mondiale de la Sante

: Pression artérielle partielle en dioxyde de carbone
: Facteur d’activation plaquettaire

: Pression artérielle moyenne

. Patogen associated molecular patterns / motifs moléculaires

associés aux pathogénes

: Pression artérielle partielle en oxygene
: Pression artérielle systolique
: Pression artérielle pulmonaire d’occlusion

: Pattern recognition receptor / récepteur de reconnaissance

de pathogénes

. Résistance vasculaire systémique

: Syndrome de détresse respiratoire aigué

: Société Francaise d’Anesthésie et de Réanimation
: Syndrome d’immunodéficience acquise

. Systemic inflammatory response syndrom / syndrome de

réponse inflammatoire systémique

: Syndrome de défaillance multi-organique
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Liste des siglee et abréviations

SOD - Superoxyde-dismutase
SOFA . Sepsis-related organ failure assessment / score de

defaillance organique

Sp0O2 : Saturation pulsée en Oxygene

SRV : Soluté de remplissage vasculaire

TA : Tension arteérielle

TCA : Temps de céphaline activée

TDM : Tomodensitométrie

TNF : Tumor necrossis factor / facteur de nécrose tumorale
TP : Taux de prothrombine

t-PA : Tissulaire du plasminogene / activateur tissulaire du

plasminogéne

TLR : Toll-like récepteur / les récepteurs de type Toll
USA . United States of America

VD : Ventricule droit

VES : Volume d’¢jection systolique

VG : Ventricule gauche
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Le choc septique représente la forme la plus grave de l'infection [1], il
succédait au sepsis et au sepsis sévere dans le cadre d'un continuum
nosologique [2]. Cette identification s'appuyait jusqu'en 2016 sur une
classification datée de 1991 et réactualisée en 2001. Elle distinguait quatre entités
considérées comme les phases d'aggravation progressive de l'infection et de la
réponse inflammatoire a celle-ci : l'infection, le sepsis, le sepsis sévere et le choc
septique. Ces définitions présentaient plusieurs limites, expliquant la démarche
initiée en 2016 par un groupe international d'experts (SEPSIS-3) visant a
simplifier et améliorer la classification des états septiques aigus. On distingue
desormais uniquement le sepsis et le choc septique. Ces nouvelles définitions
mettent I'accent sur la notion de dysfonction d'organe menacant le pronostic vital
[3]. Le terme sepsis est presque totalement inconnu du public et encore tres mal
connu des professionnels de santé, a 1’exception des quelques spécialistes
impliqués dans le domaine. Pourtant, le sepsis touche de trés nombreuses

personnes, de toutes les tranches d’age et dans tous les pays, sans exception [4].

Le sepsis et le choc septique sont des pathologies fréquentes dont I’incidence est
en constante augmentation [5]. Ils affectent des millions de personnes dans le
monde chaque année, tuant plus d’'une personne sur quatre et survenant a
une fréquence de plus en plus importante. Similaire au polytraumatisme, a
I'accident vasculaire cérébral, [6] et a I’infarctus du myocarde [7] mais
supérieur au cancer du sein ou aux autres syndromes coronariens aigués. Ils
restent un véritable probleme de santé publique [8]. Le choc septique est la
premiere cause de mortalité dans les unités de soins intensifs et de
réanimation [9], et I'une des principales causes de déces dans le monde. La
mortalité globale associée au sepsis peut atteindre 25-30 %, voire 40-50 % en cas
de choc septique [8]. Selon une étude de I’institut pasteur de France, une personne

meurt de sepsis dans le monde toutes les 5 secondes [7].
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Malgré les progres réalisés dans ’optimisation de la prise en charge, Le choc
septique reste 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%) [10]. La survenue et la fréquence des états septiques dependent des
interactions complexes entre de nombreux facteurs liés a I’hote, a I’agent
pathogene et a la réponse du systéeme de santé. Plusieurs maladies chroniques,
comme la broncho-pneumopathie chronique obstructive, le cancer, la cirrhose, le
SIDA et d’autres déficiences immunitaires, s’associent a un risque accru de
septicemie. Certains facteurs démographiques et sociaux, comme 1’alimentation
et le mode de vie (par exemple la consommation de tabac et d’alcool), la pauvreté,
le sexe et l’appartenance ethnique, influent également la survenue de la
septicémie. L’acces aux systémes de soins, notamment les soins intensifs, ainsi
que la rapidité et la qualité des soins sont aussi en lien avec la survenue des états

septiques graves et son taux de létalité [11].

Selon des estimations brutes de I’incidence aprés extrapolation a partir des
données recueillies aux Etats-Unis d’ Amérique, il pourrait y avoir 15 a 19 millions
de cas de sepsis par an dans le monde. D’autres données indiquent jusqu’a 31 et
24 millions de cas de sepsis et de choc septique respectivement dans le monde,
aux Etats-Unis d’Amérique, plus de 1,1 million de patients ont été hospitalisés en
2008 pour le choc septique, ce qui correspond a une incidence de 32,7/10 000
patients, soit une augmentation de 70 % par rapport a 1’an 2000. On note plus de
215 000 déces par an rapportés au choc septique. Ces estimations se fondent
exclusivement sur les données provenant des pays a revenus élevés et le poids
épidémiologique de sepsis et de choc septique est probablement bien plus lourd

dans les pays a revenus faibles ou intermédiaires [11].

En Afrique, au Togo, selon une étude réalisée au Centre Hospitalier Universitaire
Sylvanus Olympio de Lomé, la mortalité par le choc septique dans le service de

réanimation chirurgicale est estimée a 97,5% [12] et au Mali, une étude
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rétrospective réealisée sur 5ans au CHU Point G [13] enregistre 60 cas de choc

septique, soit une fréquence de 2,4% suivis d’un taux de létalité de 72%.

Afin de faire baisser la mortalité due au sepsis et au choc septique, la campagne «
Survivre au sepsis » a élaboré des lignes directrices dans la prise en charge des
¢tats septiques. Des études d’observation ont démontré que le respect de ces lignes
directrices améliore les procédures de soins et la survie dans les pays a revenus
élevés. L’application dans les pays a revenus faibles ou intermédiaires s’avére en
revanche tres difficile. Une enquéte portant sur 185 hdpitaux africains en 2009 a
révelé que moins de 1,5 % des établissements étudi€s mettaient en ceuvre ces

lignes directrices [11].

Au Benin, aucune etude sur la prise en charge du choc septique n’a été
retrouvee. Cette etude a donc ete initiée pour évaluer la prévalence et la qualité de
la prise en charge du choc septique dans la Clinique Universitaire Polyvalente
d’Anesthésic Réanimation (CUPAR) du Centre National Hospitalier et
Universitaire Hubert Koutoukou MAGA (CNHU-HKM).

Les objectifs visés par cette étude étaient :
Objectif général :

> Evaluer la prévalence et la qualité de la prise en charge du choc septique en
réanimation du CNHU-HKM.
Objectifs spécifiques :

> Déterminer la prévalence du choc septique en réanimation.

> ldentifier les aspects cliniques et para cliniques du choc septique.

> Décrire la prise en charge thérapeutique du choc septique en réanimatioin
du CNHU-HKM.

> Determiner le taux de mortalité et les facteurs de morbi-mortalité du choc
septique.

> Proposer un protocole thérapeutique utilisable dans notre contexte.
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1.1 Définition des concepts
La nouvelle définition de sepsis et choc septique :

» SEPSIS : est défini comme une dysfonction d’organe, menagant le
pronostic vital, secondaire a une réponse inappropriée de I’hdte a une
infection [15].

» CHOC SEPTIQUE : forme grave et continuum du sepsis, s’appuie sur
plusieurs critéres : sepsis avec hypotension persistante, malgré un
remplissage vasculaire necessitant le recours aux amines vasopressives,
afin de maintenir une pression artérielle moyenne >65 mmHg et
hyperlactatémie >2 mmol/l [16].

- sous ensemble du sepsis, avec dysfonctionnement circulatoire et
cellulaire/métabolique associé a un risque élevé de mortalité [6].

A Taide de bases de données de santé principalement nord-américaines et
allemandes, des criteres opérationnels ont été etablis.

Ainsi, le sepsis correspond a la présence d’une infection et d’un score SOFA
(Sepsis-related Organ Failure Assessment) au moins égal a deux(2) pour un score
maximal de quinze(15). Le choc septique correspond a la présence d’une
infection, a la nécessité d’utiliser des catécholamines en perfusion continue pour
maintenir une pression artérielle normale, et a la présence de concentration
arterielle de lactate supérieure a 2 mmol/l (ce marqueur sanguin est un bon reflet

de la souffrance cellulaire qui caracterise le choc septique) [4].
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Tableau I: The Sepsis Organ Failure Assessment (SOFA) score [15].

Calcule du Opoint 1point 2points 3points 4points
score SOFA
PaO2/FiO2 >400 <400 <300 <200 et VA <100 et VA
plaquettes >150 <150 <100 <50 <20
X 103/mm?3
Bilirubineen <12 12 - 19 20 - 59 60 - 119 >120
mg/I
Hypotension PAM>70 PAM < Dopamine < Dopa>5o0u Dopa> 15
mmHg 70mmHg 5ou Adrénaline < Adré >0,1
Dobutamine 0,1 ou Noradré > 0,1
toute dose Noradrénalin
e<0,1
Score de 15 13 - 14 10 - 12 6 -9 <6
Glasgow
Créatinine <12 12 - 19 20 - 34 35 - 49 <50
m/l ou Ou <500ml/j Ou < 200ml/j
diurese

» Sepsis = Infection + SOFA =ou > 2

» Choc septique = Infection + Traitement par catécholamines + Lactate

artériel > 2 mmol/l

Enfin, dans le cadre de cette définition internationale, la communauté scientifique

a également établi un indicateur d’alerte, simple a recueillir, afin de détecter

précocement, en cas d’infection, le risque de développer un sepsis. Cet indicateur

d’alerte est nommé qSOFA (Quick SOFA). Il est composé de 3 items :

> Pression artérielle systolique en dessous de 100mmHg
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> Fréquence respiratoire au-dessus de 22 cycles par minute

> Altération neurologique.
Lorsqu’au moins 2 de ces 3 critéres sont présents chez un patient ayant une
infection, alors le patient est considéré a tres haut risque de développer un sepsis
[4]. Le qSOFA un score qui s’utilise au lit du malade, ne remplace pas le SOFA
dans la définition du sepsis, mais permet d’identifier les patients a risque de

sepsis [20].

1.2 Historique

Avant d’étre nommé comme tel, le sepsis a été connu sous différentes
appellations. Auparavant, on parlait par exemple de « gangréne (ou pourriture)
des hépitaux ». Déja décrite par Hippocrate au V™ siécle avant Jésus Christ
comme la putréfaction des tissus. Celle-ci affectait souvent les soldats, suite a
leurs blessures infligées sur les champs de bataille, qui s’infectaient fréquemment.
Le cas le plus célebre de ces cas est sans doute Richard Ceeur de Lion, décédé en
1199 suite a I’infection qui suivit sa blessure par une fleche.

Le terme de « fievre puerpérale » est aussi utilisé, pour désigner une infection
survenant chez la femme aprés 1’accouchement. Le médecin frangais Armand
Trousseau (1801-1867) fut le premier a suggeérer que la gangréne nosocomiale et
la fievre puerpérale correspondaient a des pathologies semblables. Ce sont deux
médecins alsaciens, qui les premiers en 1869 démontrerent la présence de
bactéries dans le sang d’une patiente atteinte de fi¢vre puerpérale. Louis Pasteur,
en collaborant avec les maternités de Port-Royal, Cochin et Lariboisiere, confirma
ces observations en 1880 [7].

Cependant, jusqu’a la fin du 20°™ siecle, les avanceés dans la compréhension
physiopathologique des infections étaient loin de fournir une explication
satisfaisante a beaucoup d’interrogatoires. Il est apparu que ’action de I’agent
pathogene n’expliquait pas 1’entiere pathogénie de la maladie infectieuse, surtout

dans les états séveres. Le premier impact s’est ressenti au niveau de la
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terminologie qui a subi des modifications, parfois source de confusion dans les
milieux specialisés. Faute de consensus, les termes SIRS et sepsis sont rentrés
dans la littérature scientifique [21].

C’est ainsi que la premiére conférence de consensus sur le sepsis a été organisée
en aodt 1991 a Northbrook (USA dans 1’état de I1linois) avec pour but de se mettre
d’accord sur un ensemble de définitions qui puissent étre appliquées aux patients
présentant un état septique. Il en a résulté quatre entités considérées comme
les phases d’aggravation progressive de l'infection et de réponse
inflammatoire a celle-ci : SIRS ; Sepsis ; Sepsis grave et le choc septique [14].

Ancienne définitions [17]

» Infection : Processus pathologique provoqué par I'invasion d’un tissu,
d’'un liquide ou d’'une cavité normalement stériles par des micro-
organismes pathogenes ou potentiellement pathogenes.

» SIRS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique qui peut étre
déclenchée par une variété de conditions infectieuses ou non
infectieuses. Le diagnostic est porté devant au moins deux des signes
aigus suivants:

v Température > 38°c ou < 36°c

v Fréquence cardiaque > 90/min

v" Fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2< 32mmHg

v' GB>12000/mm3 ou <4000/mm3 ou présence de PNN immatures
>10%

> Sepsis : Réponse inflammatoire systémique (SIRS) a une infection

> Sepsis sévere : Sepsis associé a au moins une des conditions suivantes:
v" Dysfonction d’organe
v Hypotension PAS< 90mmHg ou réduction = 40mmHg de la PAS de

base
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v Hypoperfusion, incluant mais non limitée: acidose lactique, oligurie,
encéphalopathie aigué
» Choc septique Sepsis avec hypotension persistante malgré une

expansion volémique adéquate, corrigée ou non par les amines

vasopressives ou les drogues inotropes avec présence de signes

d’hypoperfusion ou de dysfonction d’organe.
Ces définitions ont été réactualisées en décembre 2001 au cours de la deuxiéme
conférence de consensus organisée a Washington DC. Cependant, les critéres
spécifiques dans les définitions du consensus de 1991 sont largement jugés trop
non spécifiques pour étre utiles au diagnostic et les limites de cette classification
ont été reconnues [18]. Il a été conclu que les concepts courants de sepsis, Sepsis
sévere et choc septique, sont des définitions princeps et doivent rester telles que
décrites il y a dix ans. Les signes et les symptomes du sepsis sont plus variés que
les critéres initiaux etablis en 1991. 1l a alors été introduit la notion du PIRO; qui
est une méthode de stratification du sepsis basee sur la Prédisposition génetique
(P), P'Infection en cause (I), la Réponse de I’hote (R) et les défaillances
Organiques (O) pouvant en résulter. Et enfin, le développement futur d’un
systeme de classification de la progression du sepsis [17].
Ainsi, les définitions du sepsis, sepsis sévere et le choc septique étaient restées
inchangeées depuis plus de 25 ans. Or, ces critéres et classification apparaissaient
désormais inappropriés pour caractériser les états septiques [19].
En février 2016, est paru dans le journal JAMA, le rapport de la troisieme
conférence du consensus internationale (SEPSIS-3) [3] organisée par la Society
of Critical Care Medicine et I'European Society of Intensive Care Medicine. visant
a simplifier et améliorer la classification des états septiques aigus. On distingue
désormais uniquement le sepsis et le choc septique. Ces nouvelles définitions

mettent ’accent sur la notion de dysfonction d’organe menacant le pronostic vital.

CHOC SEPTIQUE EN REANIMATION DU CNHU-HKM DE COTONOU : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

10



Z; ’ a,:r

1.3 Rappel physiologique. [22, 23]
La circulation sanguine doit amener le sang oxygéné aux organes sous un débit et
une pression suffisants. Lorsque 1'une de ces conditions est brutalement non
satisfaisante, on parle d’insuffisance circulatoire aigué ou état de choc.
Le débit cardiaque (DC) est le produit de la fréquence cardiaque (FC) par le
volume d’éjection systolique (VES),
DC = FC x VES
La pression de perfusion (PP) ou pression artérielle systolique (PAS) est le produit
du débit cardiaque par les résistances vasculaires (RVS)
PAS = RVS x DC.
Cette insuffisance circulatoire aigué entrainant une altération de I’oxygénation et
du métabolisme des différents tissus et organes. De cette insuffisance circulatoire
decoule une inadéquation entre la délivrance et la consommation en oxygene de
I’organisme responsable d’une défaillance d’organe pouvant aller jusqu’au
tableau de defaillance multi-viscérale. La diminution de perfusion tissulaire
entraine une anoxie tissulaire et donc une déviation anaérobie du métabolisme
cellulaire responsable d’une augmentation de production de lactate. On peut
schématiquement distinguer deux situations responsables d’un état de choc :
1. La chute du transport global en oxygéne secondaire a une chute du débit
cardiague qui peut étre secondaire a :
v" Une atteinte de la pompe cardiaque — choc cardiogénique
v Une diminution du volume sanguin circulant — choc hypovolémique
2. Une mauvaise répartition des débits sanguins locaux malgré le maintien,
voire une augmentation du débit cardiaque.
v" Effondrement du tonus vasculaire — choc anaphylactique
v Vasoplégie et trouble de I’extraction tissulaire de 1’oxygéne — choc
septique.

On classe donc théoriquement les états de choc en deux types :
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— Le choc distributif : par dysrégulation des debits tissulaires locaux (choc
septique et choc anaphylactique).
— Le choc quantitatif : par une baisse de 1’apport tissulaire global en oxygene

(choc cardiogénique, choc hypovolémique).

1.4 Physiopathologie.

La physiopathologie du choc septique est complexe, multifactorielle et encore mal
cernée. Elle est caractérisee par une activation excessive et non contrélée de
certains mécanismes de defense cellulaires [25]. A 1’origine, une succession
d’événements biologiques survenant extrémement rapide aprés 1’introduction
anormale dans l’organisme d’un composant étranger d’origine infectieuse
(endotoxine, exotoxine, protéine virale, ¢lément constitutif d’un champignon ou
d’un parasite). Cette succession d’événements met en cause le systeme
immunitaire de défense de 1’organisme, les médiateurs cellulaires de ce systeme

et les conséquences de I’action de ces médiateurs sur les différents organes [26].

1.4.1 Présentation de ’antigene au systeme immunitaire : la cascade
inflammatoire

Le stade initial d’une infection consiste en la présence de bactéries au niveau d’un
foyer infectieux primitif qui va induire la libération en cascade de différents
médiateurs, dont les cytokines, en réponse de 1’hote a I’invasion [27]. Le territoire
concerné devient tout d’abord colonisé par adhésion bactérienne, puis commence
la phase d’invasion pour les germes pathogénes [28]. L’invasion bactérienne
locale entraine une réaction inflammatoire. Celle-ci a pour but initial de contenir
I’infection afin de pouvoir 1’éradiquer grace au systéme immunitaire.

Lorsque la prolifération bactérienne ne peut €tre contenue, I’inoculum et/ou la
virulence du germe est importante, ou les capacités de réponse et de contréle de
I’organisme sont dépassées, une dissémination bacterienne a lieu [32].

Les antigenes microbiens au sens large du terme, regroupés sous 1’acronyme

anglais PAMP «Patogen Associated Molecular Patterns », constituent des
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éléments susceptibles d’activer le systéme immunitaire. 11 s’agit du
peptidoglycane pour les bactéries a Gram positif, le lipopolysaccharide ou
endotoxine pour les bactéries a Gram neégatif, les glycolipides et les acides
mycosiques pour les mycobactéries ou bien certaines lipoprotéines ou enveloppes
externes pour les spirochétes. Les protéines des champignons et certains
constituants protéiques viraux, sont également susceptibles d’activer le systeme
immunitaire. Les antigenes microbiens sont reconnus par des récepteurs
spécifiques des cellules immunitaires appelés « Pattern recognition receptors »
(PRR) ce qui induit une activation de la réponse immunitaire cellulaire et
humorale [26].
i. Réponse immunitaire innée.

L’immunité non spécifique ou innée, présente chez tous les organismes
multicellulaires, joue le réle de sentinelle destinée a intervenir le plus rapidement,
en cas d’invasion microbienne. Cette premiere ligne de défense, reposant sur les
monocytes circulants, les macrophages tissulaires et les cellules dendritiques (ces
dernieres ont pour réle initial de détecter, de phagocyter puis d’éliminer 1’agent
infectieux avant d’initier et coordonner la réaction inflammatoire) est, liée a la
reconnaissance par les cellules de 1’hote de motifs moléculaires propres aux
micro-organismes, grace a des récepteurs spécifigues, regroupant les toll-like
récepteurs (TLR) identifiant des pathogenes extracellulaires et les Nod-like
récepteurs (NLR) identifiant des pathogénes intracellulaires [32].

L’engagement des TLR entraine 1’activation du facteur de transcription nuclear
factor kappa B (NF-kB) et I’expression subséquente de multiples génes pro-
inflammatoires [29]. Trés récemment, il a été mis en évidence I’importance des
récepteurs membranaires CD14 et de type Toll dans le déclenchement de la
cascade de I’inflammation. Certains composants de la membrane des bacilles a
Gram négatif, les LPS ou endotoxines sont reconnus par le CD14 du monocyte et
présentes alors aux récepteurs de type Toll qui activent le facteur transcriptionnel

NF-kB responsable de 1’activation monocytaire et de la production de cytokines.
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Cette famille de récepteurs Toll assure le lien entre le pathogéne et la signalisation
intracellulaire. Elle comporte 10 TLR mis en évidence chez ’homme, chaque
TLR possedant de nombreux ligands possibles, endogénes ou exogenes. Ainsi, le
TLR4 reconnait les LPS, le TLR5 reconnait les flagelles bactériens, le TLR3
reconnait I’ARN viral double-brin (Tableau Il) [30].
L’activation des NLR conduit au recrutement d’un complexe multiprotéique
dénommé inflammasome, déclenchant la maturation de la pro-interleukine-1b en
IL-1b mature [29].
Les Nod1l et Nod2 ont été identifiés comme étant des PRR intracellulaires. Le
ligand de Nod1 est un fragment de peptidoglycane présent exclusivement chez les
bactéries Gram négatif. Le Nod2 reconnait de nombreux fragments de
peptidoglycane dont le muramyl dipeptide, fragment commun a tous les
peptidoglycanes [33].

Ces voies de signalisation initient par conséguent une réponse inflammatoire non
spécifique, localisée et limitée, visant a éradiquer 1’agent pathogene. Une
exageration de cette réponse initiale, consécutive a une activation excessive ou
dérégulée des diverses cascades impliquées conduit au développement du sepsis.
[29].

ii. Réponse immunitaire adaptative.
L’immunité acquise ou encore adaptative deviendra active en 3 a5 jours apres la
dégradation intracellulaire du pathogene [32]. Elle fait appel a des systemes de
reconnaissance spécialisés et symétriques, spécifiques de 1’agent pathogene. En
réponse a un stimulus initial, les cellules de I'immunité innée libérent un grand
nombre de cytokines, chimiokines et produits de 1’activation du complément. La
réponse immunitaire adaptative est induite par 1’interaction avec les cellules
présentatrices d’antigéne (CPA) qui ont ingéré un pathogéne. Les CPA jouent un
role clé dans I’initiation de la réponse immunitaire adaptative en activant les

Lymphocytes T naifs et la prolifération clonale de lymphocytes T et B.
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Développée uniquement chez les vertébrés, elle repose sur la synthése d’anticorps
spécifiques et assure une défense puissante tout au long de la vie de I’hote [34].
Tableau Il : Facteurs moléculaires associés aux agents pathogenes (PAMPS)

et TLRs correspondants [30].

PAMP Pathogéne TLR correspondant

LPS Bacilles a Gram-négatif TLR4

Lipoprotéines Eubactéries TLR2

Peptidoglycane Bacilles a Gram-positif ~ TLR2

Acide lipotéichoique Bacilles a Gram positif TLR2 +/- TLR6

Lipoarabinomannane Mycobactéries TLR2

Glycolipides Tréponémes TLR2

Zymosan Levures TLR2

Flagelline Bactéries a flagelles TLR5

ADN (CpG non méthylé) Nombreux agents TLR9
bactériens

ARN double-brin Virus TLR3
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iii.  Susceptibilité génétique aux agents pathogeénes :

La prédisposition individuelle génétique a étre victime d’un choc septigue,
suspectée depuis tres longtemps, est aujourd’hui prouvée [26]. L’immunité innée
peut étre altérée chez certains individus porteurs de polymorphismes génétiques
au niveau de protéines impliquées dans la reconnaissance de 1’agent infectieux,
comme les récepteurs TLR expliquant ainsi une susceptibilité génétique aux
infections. Depuis le début de 1’année 2000, de nombreuses mutations ont été
décrites et seraient associées a la survenue plus fréquente de choc septique ou a
une plus grande vulnérabilité a certains pathogenes [37, 36].

Les mutations ponctuelles des récepteurs TLR ont été les premiéres décrites. Pour
le TRL4, elle serait responsable d’une diminution de D’interaction entre le
récepteur et le LPS, augmentant la sensibilité des patients aux bacilles gram-
négatives [37]. Des mutations au niveau de nombreux autres récepteurs de la
famille des TRL, du CD14, de la mannose binding lectin (MBL), de cytokines et
d’interleukines ont par la suite également été mises en évidence [38].
L’identification des différents polymorphismes, par I’analyse du génome, ménera
peut étre a D’apparition de nouvelles thérapeutiques ciblant la variante ou
I’anomalie génétique adaptée a chaque patient, mais parait en tout cas une des
pistes de recherche incontournable dans les années a venir [39].

iv. Balance immuno-inflammatoire et notion d’immunoparalysie :

La réponse anti-inflammatoire «compensatrice» induite par les PAPM, évoquée
précédemment, peut conduire a un état d’immunosuppression (concept
d’immunoparalysie) entravant I’élimination de 1’infection primaire et favorisant
des infections nosocomiales secondaires et la réactivation de pathogenes
dormants, notamment le cytomeégalovirus. Cette immunodépression est
caractérisée par une réduction majeure des fonctions des phagocytes, la
désactivation des monocytes dont I’expression de surface des antigenes HLA de
classe II est fortement réduite, ainsi qu’une apoptose massive des lymphocytes et

des cellules dendritiques [29].
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1.4.2 Activation des médiateurs cellulaires
Les médiateurs impliqués dans le processus inflammatoire et les Iésions tissulaires
en réponse a une agression par un micro-organisme sont tres nombreux a savoir :
Les cytokines représentent un groupe hétérogene de polypeptides qui possedent
des actions de régulation humorale en interagissant et modulant 1’activité
fonctionnelle de différents tissus ou cellules. Produites non exclusivement par les
cellules du systeme immunitaire en réponse a divers stimuli, elles ont des actions
locales (transmission de signaux entre cellules voisines) ou systémiques en
conditions physiologiques ou physiopathologiques [32].
Elles sont divisées en 3 groupes :

v" Les cytokines d’immunorégulation : IL-2, IL-3, IL-4

v' Les cytokines pro inflammatoires : IL-1B, TNF-a, IL-6, 1L-8

v" Les cytokines anti inflammatoires : 1L-10, IL-1ra, TNF, IL4, IL-13
Les cytokines pro inflammatoires sont impliquées dans les manifestations
systémiques du sepsis. Le taux de TNF-a est corrélé avec la sévérité et la mortalité
des patients en choc septique. L’IL-1p a des effets similaires et synergiques a ceux
du TNF-a sur la dépression myocardique. L’IL-6 est aussi corrélée a la séveérité et
au devenir des patients en choc septique (marqueur de la réponse septique). L’IL-
10 a une action anti inflammatoire puisqu’elle inhibe la sécrétion macrophagique
de TNF, IL-1 etlL-6 [26].
Parallélement, des cytokines a visée anti-inflammatoire sont également produites
de fagon concomitante ou secondaire, principalement 1’IL-10, les formes solubles
du TNF, I'IL-1Ra, IL-4. Les antagonistes des récepteurs a I’IL-1Ra entrainent une
amélioration du pronostic dans des modéles animaux de choc septique [32].
Outre les cytokines, d’autres médiateurs importants sont mis en jeu dans la
réponse inflammatoire initiale, tels que [29].

» Les lymphocytes, notamment natural killer (NK) susceptibles alors de

sécréter de I’interféron gamma et d’activer les polynucléaires neutrophiles.
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> Les neutrophiles : certains antigenes sont également susceptibles de les
activer directement
> Le systeme macrophagique responsable de la sécrétion de cytokines. Son
activation a une double conséquence:
v' activation des lymphocytes NK par le biais du TNF et del’IL-12
v’ permettre 1’adhésion des phagocytes aux cellules endothéliales et
activation de 1’endothélium vasculaire lui-méme.
De fagon simultanée a 1’activation cellulaire par les agents microbiens, les
protéines de liaison du manane ou la protéine C réactive (CRP) sont susceptibles
d’activer le complément et d’exprimer ainsi, dans la circulation, la fraction C3a
et C5a. Ces ¢léments contribuent largement a 1’activation des phagocytes, au
chimiotactisme des polynucléaires neutrophiles et a 1’activation des mastocytes.
Ces cellules sont susceptibles de sécréter certains mediateurs comme |L-8
responsables eux-mémes de I’activation des polynucléaires, de 1’histamine ou des
bradykinines modifiant considéerablement la perméabilité vasculaire.
Les monocytes, les macrophages et les lymphocytes T helper sont les sources les

plus importantes des cytokines [26].

e —
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Tableau 111 : Médiateurs de I’inflammation impliqués dans le sepsis [40].

Mediateurs pro-inflammatoires Mediateurs anti-inflammatoires

TNF-a

IL-1b, IL-2, IL-8, IL-15
Elastase des neutrophiles

IFN-y

Thromboxane,

facteur d’activation plaquettaire,
Neuropeptides vasoactifs,
Inhibiteur de [I’activation du
plasminogéne-1,
Prostaglandines, Prostacycline,
Radicaux libres, NO,

Molécules d’adhésion solubles

IL-Ra

IL-4

IL-10

IL-13

Récepteur IL-1 de type Il
Facteur de croissance 3
Epinéphrine phospholipase A2
Récepteur soluble de TNF-a,
Antagoniste du récepteur B4
des leucotrienes

LPS-binding protein
Recombinant soluble CD-14

- Tyrosine kinase, Protéine kinase
- Protéine HMGB1

1.4.3. Action des médiateurs cellulaires sur la perfusion tissulaire et
modifications de ’endothélium vasculaire

L’endothélium peut étre considéré comme un organe a lui seul. En effet, le corps
humain contient approximativement 1013 cellules endothéliales représentant un
poids estimé a 1 kg et couvrant une surface de 4000 a 7000m?. L’endothélium est
le garant de la qualité de la macrocirculation et de la microcirculation. C’est un
acteur essentiel dans la régulation du tonus vasculaire, il participe au maintien de
la viscosité sanguine, il assure une fonction anticoagulante et il participe a

I’angiogénése.
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L’endothélium participe activement a la défense de 1’organisme contre des
pathogénes. Lors de 1’agression tissulaire par des agents pathogénes, les cellules
endothéliales recrutent les leucocytes, permettent leur migration vers les sites
infectés, liberent des médiateurs inflammatoires et favorisent localement des
phénomenes de coagulation, afin de prévenir la dissémination hématogéne de
I’infection [41].
Mais cette réponse localisée endothéliale adaptée face a une infection locale, peut
se généraliser lors d’un sepsis.
En effet, agressées et déstructurées par les polynucléaires actives, les radicaux
libres oxygénés, les enzymes lysosomiales protéolytiques, I’histamine, le TNF, le
facteur d’activation plaquettaire (PAF) etc..., [43] au cours du sepsis qui est
également associé a un intense stress oxydant et nitrosant, en rapport avec une
libération excessive d’espéces réactives de 1’oxygéné (ERO) et de I’azote (ERN),
notamment par les leucocytes et une diminution des défenses antioxydantes
endogenes, [42] I’endothélium perd ses fonctions et il en résulte
schématiquement quatre phénomenes :

1) Augmentation de la perméabilité capillaire, habituellement appelée

syndrome de fuite capillaire

L’activation des cellules endothéliales au sein des différents tissus par les
médiateurs circulants et plus particuliérement les cytokines, 1’histamine et la
bradykinine entrainent une modification de la jonction serrée des cellules
endothéliales, accompagnée d’une augmentation de 1’apoptose cellulaire [43] et
la possibilité pour les petites et moyennes molecules, de passer du secteur
vasculaire dans le secteur interstitiel. Cette séquestration liquidienne au sein de «
I’espace physiologique interstitiel » est responsable de 1’hypovolémie bien
documentée a la phase initiale du choc septique, L hypo-oxygénation tissulaire
caractéristique du choc septique est en partie due a cet cedéme qui augmente la

distance a parcourir pour la molécule d’oxygene entre le vaisseau et la cellule

cible [26, 44].
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2) Modification de la régulation de la perfusion de chaque organe a
I’origine d’une mal distribution « des flux sanguins»

Plusieurs éléments sont a prendre en compte, la vasoplégie, 1’hyporéactivite
vasculaire aux agents vasoconstricteurs et les anomalies de distribution
locorégionale du debit sanguin.

Le choc septique se caractérise par la « résistance aux agents naturels » sécréteés
lors d’une agression infectieuse (adrénaline et noradrénaline sécrétées par le
systeme sympathique, angiotensine et dérivés sécrétés par le systéme rénine-
angiotensine). Cette hyporéactivité semble liée a la sécrétion, par 1’endothélium
vasculaire, de puissants vasodilatateurs, au premier rang desquels figure le
monoxyde d’azote (NO). La fabrication du monoxyde d’azote dépend d’un
processus enzymatique, la NO synthase inductible. Cette enzyme est activée sous
I’effet de certaines cytokines pro inflammatoires (TNF, IL1, IL8). Elle a pour
conséguence une activité bactéricide intraphagocytaire et une relaxation
vasculaire trés importante par son action sur la musculature lisse de la paroi
artériolaire. D’autres médiateurs sont susceptibles de favoriser cette vasoplégie et
cette hyporéactivité vasculaire aux catécholamines : certaines prostaglandines,
I’histamine et les bradykinines. Ces molécules sont libérées par le systéeme
mastocytaire. De plus, certaines substances vasoconstrictives puissantes telles que
I’endothéline ou le tromboxane sont libérées en réaction a la vasodilatation induite
par le monoxyde d’azote sur la musculature lisse. Il en résulte une grande
hétérogénéité de 1’état de relaxation ou de constriction des vaisseaux d’un organe
a I’autre.

La réactivité vasculaire dans cette situation physiopathologique est dépendante en
partie des glucocorticoides naturels, voire de la fonction surrénalienne qui peut
étre diminuée (insuffisance surrenalienne relative). Les anomalies de distribution
et de perfusion locorégionales ont pour conséquence une altération des capacités

pour les tissus d’extraire et/ou d’utiliser I’oxygéne délivré.
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Plusieurs mécanismes sont évoqués pour expliquer les anomalies de I’extraction
de I’oxygéne par les tissus :
» L’hypoperfusion de I’organe
» L’existence d’un cedéme interstitiel empéchant une bonne diffusion de
I’oxygene depuis le vaisseau jusqu’a la cellule
> Les anomalies de la régulation vasculaire citées ci-dessus
» Un possible (mais non formellement démontré) dysfonctionnement du
systeme énergétique cellulaire mitochondrial.
La mesure itérative de la concentration plasmatique de I’acide lactique
(résultante de 1’équilibre entre la consommation et la production du lactate en
mode anaérobie) est une méthode simple et efficace pour évaluer la sévérité de la
situation clinique et la réponse au traitement [26, 44, 45].
3) Activation de la coagulation responsable d’une coagulation
intravasculaire disséminée(CIVD).
Le r6le de la coagulation est central dans le développement des dysfonctions
d’organe, au moins autant que le processus inflammatoire [46]. Au cours du
sepsis, il existe une activation précoce de la coagulation, par 1’action du
complément et des cytokines (notamment IL-6) sur I’endothélium et les cellules
immunes, entrainant une expression augmentée de facteur tissulaire et I’activation
de la voie extrinseque. Par ailleurs, la fibrinolyse physiologique secondaire a la
mise en jeu de I'activateur tissulaire du plasminogéne (t-PA), et une inefficience
relative des systéemes anticoagulants endogenes (protéine C, antithrombine llI,
inhibiteur du facteur tissulaire) [29, 2]. L’ensemble de ces processus entretenant
1’état de procoagulation conduit a la formation de microthrombi dont la survenue
d’une CIVD peut en étre la conséquence, et 1’obstruction de la microcirculation,

réduisant le flux sanguin tissulaire et I’oxygénation cellulaire [49].
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4) Profil hémodynamique
Le tableau hémodynamique observé au cours du choc septique est complexe et
évolutif : caractérisé initialement par une vasoplégie, une hypovolémie, un état
hyperkinétique ou hyperdynamique caractérise par une augmentation du débit
cardiaque et une diminution des résistances artérielles périphériques, il peut
évoluer vers une défaillance cardiaque associant dysfonction systolique et
diastolique [47, 26]. De facon générale, dés que I’hypovolémie est corrigée par le
remplissage vasculaire, I’état hyperkinétique est attesté par une €¢lévation parfois
considérable du débit cardiaque. A un stade tardif, la dépression myocardique est

telle que I’index cardiaque diminue, le choc est dit alors hypokinétique [47].

1.4.4 Réponses metabolique et neuro-hormonale

L’axe corticotrope joue un role majeur dans la régulation de la réponse au stress
en général et au sepsis en particulier. Depuis plus de 50 ans, on connait les
propriétés anti-inflammatoires puissantes des corticoides qui sont utilisées en
pratique clinigue quotidienne pour des pathologies inflammatoires ou
dysimmunitaires telles que 1’allergie, 1’hypersensibilité ou les maladies auto-
immunes [48]. Au cours du choc septique, il existe une insuffisance surrénalienne
relative et un syndrome de résistance périphérique aux glucocorticoides (GC). Ce
sont les médiateurs de la réponse inflammatoire qui sont impliqués dans
I’altération de la stimulation de 1’axe corticotrope [36], notamment par une action
directe sur la corticosurrénale. L activation de I’axe corticotrope pourrait jouer un
role dans la survie des malades de réanimation [32]. Les glucocorticoides
possédent des activités anti inflammatoires, immuno- régulatrices, des actions
myocardiques, artériolaires et capillaires. 1ls jouent un role dans le maintien du
tonus vasculaire, de I’intégrité endothéliale et de la perméabilité vasculaire. Ils
potentialisent 1’action de la noradrénaline et de 1’angiotensine II. Dans les etats
septiques, il est décrit un état d’insulino-résistance (relation inversement

proportionnelle entre le TNF-a exprimé par les cellules musculaires septiques et
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la pénétration du glucose dans ces cellules). D’autres dysrégulations
endocriniennes et métaboliques existent au cours du sepsis : aldostérone,
vasopressine, dysfonction mitochondriale,... [26].

Ainsi, plusieurs études démontrent I’action modulatrice des GC sur la réactivité
vasculaire en situation septique et ont conduit au concept d’hormonothérapie

substitutive au cours du choc septique, qui semble améliorer le pronostic [33].

1.4.5 Consequences viscérales du choc septique

Rapidement aprés la mise en jeu de la cascade inflammatoire et I’insuffisance
circulatoire qui en résulte, les différents organes vont témoigner d’une souffrance
ou de dysfonctions qui peuvent mettre en jeu le pronostic vital du patient [26].

I. Atteinte cardio-circulatoire

Le tableau hémodynamique observé dans le choc septique est complexe et
évolutif, caractérisé initialement par une vasoplégie et un débit cardiaque éleve, il
peut évoluer vers une défaillance cardiaque associant dysfonctions systolique et
diastolique [24]. Aprés remplissage, les apports globaux en oxygéne sont le plus
souvent (80 a 90 % des cas) normaux, voire augmenteés ; c'est leur distribution au
sein de l'organisme qui est altérée. Ce choc est dit « distributif ». L'altération de
la distribution existe a la fois au niveau macrocirculatoire (altération de la
régulation de la distribution de l'oxygene entre les organes) et au niveau
microcirculatoire (altération de la régulation de la distribution de I'oxygéne au

sein méme des organes) [2].

Cette altération des performances myocardiques qui peut étre mise en évidence a
I’aide d’indices indépendants des conditions de charge [47], est la conséquence
de la diminution de la perfusion des coronaires par diminution de la pression
artérielle diastolique secondaire a la vasoplégie, la diminution de la sensibilité des
récepteurs Padrénergiques, 1’effet de certaines cytokines (NF, IL-1) et des
anomalies de la relaxation diastolique dues & 1I’cedéme interstitiel myocardique.

Cette dysfonction est classiguement maximale et contribue a expliquer

CHOC SEPTIQUE EN REANIMATION DU CNHU-HKM DE COTONOU : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

24



Z; ’ a,:r

I’insuffisance circulatoire. La dépression systolique du ventricule gauche est
souvent cachée par 1’augmentation de la fréquence cardiaque et la diminution de
la post charge. Elle est présente des les toutes premiéres heures du choc septique

[26]. Ainsi, I’atteinte myocardique au cours de 1’état de choc septique est:

» Précoce

» Biventriculaire

» Systolo-diastolique
» D’intensité variable et

> Réversible.

Ii. Atteinte pulmonaire

La diminution du transport de l'oxygene vers la péripherie est également la
conséquence d'un abaissement de la concentration artérielle en oxygene. Celle-ci
résulte d'anomalies des échanges gazeux. Deux mécanismes principaux peuvent
étre proposés pour expliquer la diminution des échanges gazeux [2] : soit une
atteinte directe de la membrane alvéolocapillaire avec augmentation de la
perméabilité de cette membrane et cedéme alvéolo-interstitiel [50]; soit une
atteinte des mécanismes de régulation de la vasoconstriction hypoxique

s'intégrant dans l'atteinte générale de la vasomotricité du sepsis grave [51].

Leur traduction clinique est le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA).
L'activation et la séquestration pulmonaires des polynucléaires neutrophiles
participent a I'émergence du SDRA [52].

iii. Atteinte rénale

Au niveau des reins est également observée une modification des caracteristiques
anticoagulantes de la surface endothéliale. A la phase initiale du choc
endotoxinique, il est noté une précipitation des complexes thrombine-

antithrombine au niveau glomérulaire, aboutissant a une CIVD responsable d’une
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vasoconstriction [53]. A la phase trés tardive d'un choc endotoxinique, il est méme
noté un décollement endothélial avec exposition du sous-endothélium [54]. Ces
remaniements s'accompagnent d'un cedéme du parenchyme rénal.

Par ailleurs, dans un contexte de vasodilatation systémique, les reins pourraient
étre le siege d'une augmentation de la production d'endothéline, un puissant
médiateur vasoconstricteur [55].

Iv. Atteinte splanchnique :

Il a ete montreé que l'activation de la coagulation par le LPS (lypopolysaccharides)
bactérien ou endotoxine bactérienne peut étre responsable de la nécrose cellulaire
hépatique [57]. Expliquant I'augmentation des transaminases hépatiques au cours
du choc septique [56]. La fonction hépatique est essentielle a au moins deux
égards : Le foie est responsable de la synthése des protéines de la phase aigué de
I'inflammation; Le foie est le filtre du territoire splanchnique par I'intermédiaire
de ses macrophages, les cellules de Kupffer. La dysfonction hépatique va donc
s'accompagner d'un défaut de synthése protéique et d'une augmentation de la
contamination systémique par des micro-organismes provenant du tractus digestif
et cheminant, au moins en partie, par la circulation portale. La souffrance
intestinale semble étre trés précoce au cours du choc septique [60]. Des anomalies
de la perfusion de la muqueuse pourraient expliquer cette souffrance précoce [59].
Les anomalies de perfusion, et I'nypoxie qui en résulte, sont favorisées par la
structure tres particuliére de la microcirculation de la muqueuse intestinale; de
plus, il existe une diminution de la perfusion des territoires mésentériques et
musculo-cutanés au profit des territoires cardiaques et cérébraux. La villosité
muqueuse est alimentée en oxygéne par un contre-courant artério-veineux qui
favorise un shunt fonctionnel en oxygene entre I'artériole afférente et la veinule
efférente a la base de la villosité. Les situations de bas débit et de dysrégulation
de la vasomotricité, telles que rencontrées au cours du choc septique, vont majorer

le shunt de I'oxygeéne et favoriser I'apparition d'une hypoxie a I'apex des villosités
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intestinales. Chez le patient en choc septique, il a été démontré une diminution de
la perfusion et de I'oxygénation gastro intestinale en dépit de la restauration des
paramétres hémodynamiques et d'oxygénation systémiques aprés remplissage et
administration de vasopresseurs [58]. L'atteinte muqueuse s‘accompagne d'une
augmentation de la perméabilité intestinale et d'une majoration potentielle des
phénomenes physiologiques de translocation bactérienne. Cette translocation est
dautant plus a craindre que la pathogenicité des germes intestinaux est
considérablement et trés rapidement augmentée apres I'admission des patients en
réanimation, vraisemblablement en raison de I'écologie bactériologique des
services.

Une augmentation de la translocation bactérienne associée a une diminution de la
fonction filtre du foie place I'organisme dans une situation d'exposition infectieuse

explosive [59].
v. Atteinte neurologique

L'atteinte neurologique au cours des états septiques peut étre le fait de
I'insuffisance hépatocellulaire, de l'insuffisance rénale, du choc et/ou de la
detresse respiratoire aigué observes dans cette situation. Lorsqu'elle accompagne
le choc ou la détresse respiratoire aigué, la souffrance neurologique est liée a un
defaut d'oxygénation cérebrale. Lorsqu'elle accompagne I'insuffisance
hépatocellulaire ou rénale, la souffrance neurologique ne se distingue pas d'une
atteinte métabolique [2]. Dans ce contexte, deux étiologies sont habituellement
proposees : soit effets directs des toxines accumulées sur le fonctionnement des
neurones; soit une altération du fonctionnement des neurotransmetteurs. En effet,
il a été montré qu'il existe au cours du sepsis sévere une augmentation du taux
d'acides aminés aromatiques (phénylalanine, tyrosine, tryptophane) coexistant
avec un taux normal, voire diminué, d'acides aminés ramifiés (valine, leucine,

isoleucine) [60]. L'administration de solutions enrichies en acides aminés ramifiés
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a montreé des résultats bénéfiques chez les patients ayant une encéphalopathie au

cours du sepsis sévere [2].
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Figure 1 : Physiopathologie du sepsis et du choc septique [62]
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1-5 DIAGNOSTIC

1-5-1 Diagnostic positif

L’examen clinique est une étape incontournable pour le diagnostic et la prise en
charge du patient. Sa qualité conditionne la suite de la prise en charge. 1l doit étre
divisé en deux étapes distinctes. La premiere étape consiste en la reconnaissance
du choc, I’évaluation de sa sévérité et I’évocation de I’étiologie septique, ce qui
permet de conduire deés ’admission le traitement symptomatique optimal. La
seconde ¢étape est la recherche minutieuse du foyer infectieux. L’ interrogatoire du
patient ou de sa famille fournit les grandes orientations diagnostiques. L’examen
du patient, organe apreés organe, permet, dans la plupart des situations, de localiser

le foyer infectieux et de débuter le traitement en augmentant la probabilité d’étre
efficace d’emblée [69].

1-5-1-1 Criteres de diagnostic du sepsis

Infection documentée ou suspectée avec :
> Signes généraux :

Fiévre (tempeérature > 38°c)

Hypothermie (température < 36°c)

Tachycardie (pouls > 90bpm)

Tachypnée (FR>22cpm)

Altération de I’¢tat de conscience

(Edéme significatif ou balance hydrique positif (>20ml/kg/24h)

Hyperglycemie (>120mg/dl ou 7,7mmol/l) en absence de diabéte
> Signes inflammatoires :

Hyperleucocytose (>12000/mm?)

Leucopénie (<4000/mm?)

Plus de 10% de cellules immatures circulantes

C réactive protéine (CRP) > 2 DS par rapport a la normale

Pro calcitonine > 2 DS par rapport a la normale [73].
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Le sepsis doit étre diagnostiqué le plus rapidement possible, or les critéres du
score SOFA étant des criteres biologiques pour la plupart, leur obtention nécessite
un temps certain, qui entraine de ce fait un retard dans la prise en charge. Pour
pallier cela, un score clinique a été mis en place avec des critéres simplifiés : il
s’agit du score quick SOFA (qSOFA), comprend 3 critéres qui sont :

> Pression artérielle systoliqgue PAS > 100mmHg ;

> Fréquence respiratoire FR > 22 cycles/minute ;

» Confusion (score de Glasgow < 13).
Un patient présentant au moins deux de ces critéres est ainsi identifié comme
patient a risque d’avoir un pronostic défavorable, et doit ainsi bénéficier d’une

prise en charge rapide [70].

1-5-1-2 Criteres de diagnostic du choc septique

Les signes communs a tous les chocs sont ceux du défaut d’apport d’oxygene aux
tissus. Il existe donc une dysfonction d’organe et une acidose. L’¢tat de la
conscience est altéré, débutant par une anxiété et/ou une agressivité et allant
jusqu’au coma. Il s’agit d’un signe de gravité. Une polypnée est présente, excepte
lorsqu’il existe une atteinte du tronc cérébral, de facon a compenser 1’acidose
métabolique. Les autres signes d’insuffisance circulatoire aigué se traduisent par
un collapsus, une oligoanurie, une tachycardie avec un pouls filant. Des sueurs
consécutives a la libération de catécholamines sont présentes.

La peau est froide, livide et les extrémités sont cyanosées avec des marbrures
cutanées débutant aux genoux. Ces derniers signes manquent parfois lors de la
phase initiale du choc septique dite phase hyperkinétique.

Les différentes causes de choc, septique, hémorragique, cardiogénique ou
anaphylactique, doivent étre évoquées devant un tel tableau. Souvent, le seul
contexte clinique oriente vers une cause septique [71].
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Tableau IV : Manifestation clinique du choc septique [71].

Site Inflammation Défaillance d’organe
-Pneumonie, empyeme  -Fiévre, hypothermie -Hypotension

-\Voies urinaires -Tachycardie -Syndrome de détresse
-Péritonite, angiocholite  -Tachypnée respiratoire aigué
-Cellulite, Sinusite -Leucocytose, -Oligurie

-Méningite leucopénie -Ictere

-Confusion, stupeur, coma

1-5-2 Diagnostic étiologique

Un examen clinique bien conduit doit envisager toutes les localisations cliniques
et conduire a un prélévement systématique de tout élément susceptible de faire la
preuve d’une infection locale ou locorégionale [26]. Les infections en cause sont
multiples (pulmonaires, abdominales, urinaires, cutanées post traumatiques,

gynécologiques, meningeées) [66].

1-5-2-1 Principaux micro-organismes

De nombreux micro-organismes peuvent provogquer un sepsis. Bien que les
bactéries soient le plus souvent la cause, les parasites, les virus et les champignons
peuvent également provoquer un sepsis [64]. Dans 10 a 30% des cas, les
organismes responsables ne sont jamais retrouvés, en partie du fait de 1’utilisation
d’antibiotiques préalables aux prelevements [66]. Les infections dans les
poumons, la vessie, les reins, la peau, I'abdomen et d'autres zones (comme les
méninges) peuvent se propager et entrainer un sepsis. Les infections qui se
développent apres une chirurgie peuvent également conduire a un sepsis. Pour
provoquer le sepsis, les bactéries doivent avoir certaines caractéristiques qui

assurent leur survie, leur prolifération et leur dissémination dans le corps humain.
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Les caractéristiques des agents pathogenes, qui provoquent le plus souvent le
sepsis, peuvent ou non étre communes a tous (Tableau V) [64]. Les bactéries qui
causent le sepsis sont a la fois Gram positif et Gram négatif. Les organismes
Gram-positifs sont mieux adaptés pour envahir les tissus de I'nbte par rapport aux
organismes gram-négatifs. Le manque d'endotoxine dans la paroi cellulaire
externe est compensé par la présence de peptidoglycane expose et d'une gamme
d'autres produits sécrétés toxiques. Les composants de la paroi cellulaire des
bactéries gram-positives peuvent étre signalés par le méme récepteur que
I'endotoxine gram-négative [65].
La majorité des bactéries a I’origine du sepsis sont des organismes anacrobies
facultatifs. Les pathogénes qui ne sont pas des anaérobies facultatifs peuvent
exprimer des mécanismes respiratoires supplémentaires qui rendent leur
respiration proche des anaérobies facultatifs [63].
Toutes les bactéries responsables du sepsis produisent la superoxyde-dismutase
(SOD), la catalase et la glutathion-peroxydase qui les protégent contre le stress
oxydatif [68]. La principale source de stress oxydatif pour les bactéries est
I'attaque par les cellules phagocytaires de 1’hote. Ces bactéries vont développer
des voies enzymatiques efficaces d'inactivation des oxydants, y compris celles
catalysées par la SOD [64].
Bien que la tendance actuelle soit en faveur d’une dominance des infections a
gram positif, celles a gram négatif forment toujours I’une des principales sources
d’infection en ce qui a trait a I’importance et a la virulence. Les principaux germes
impliqués sont :
> Les bacilles a Gram négatif: Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter,

Proteus, Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides fragilis. La raison en est la

présence de LPS au niveau de la paroi des bacilles & Gram négatif et leur

capacité a libérer des endotoxines.

» Les cocci a Gram positif: il s’agit du staphylocoque qui possede de I’acide

teichoique dans sa paroi et libere des toxines ainsi que le pneumocogue,
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germe capsulé libérant des toxines. Le Streptococcus du groupe B reste

actuellement la premiere cause de sepsis chez le nouveau-né [67].

Tableau V : Caractéristiques communes des bactéries responsables du

SOD - superoxide dismutase,
GPX - glutathione peroxidase.
A - acrobic bacteria.

FAN - facultative anaerobic bacteria,

MA -~ micro aerobic bacteria.

OANA - obligate anaerobic bacteria.

—————— ————— "]
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Haemophilus influenza b - | FAN | + + |+ |+ ]+ ]+ +]+] -
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1-5-2-3 Les portes d’entrées

L’examen clinique « s’acharnera » a mettre en évidence la porte d’entrée, [26] qui

guidera les examens complémentaires. La recherche d'une porte d'entrée a

I'infection est essentielle au cours du sepsis, car elle va permettre d’orienter la

recherche de I'étiologie bactérienne et ainsi de traiter 1’infection selon le site

identifié. Les portes d’entrée sont différentes selon le caractére communautaire ou

nosocomial de I’infection. Les principales portes d’entrée pour les bactériémies

communautaires sont urinaires, digestives, pulmonaires, et plus rarement

cutanées, dentaires. La principale porte d’entrée pour les bactériémies associées

aux soins est vasculaire (cathéters). Dans environ 15 a 30% des bactériémies,

aucune porte d’entrée n’est identifice [67].

Tableau VI : Principaux germes communautaires et nosocomiaux en

fonction de la porte d’entrée de I’infection au cours du sepsis et du choc

septique [67].

Sources de sepsis
potentielles

Principaux
germes

communautaires

Principaux
germes

nosocemiaux

Poumon

Streptococcus
pneumoniae

Haemophilus
influenzae

Legionella sp.

Chlamydia
pneumoniae

Staphylococcus
aureus

Pseudomonas
aeruginosa

Bacilles aérobies
a Gram négatif

Abdomen

Escherichia
coli

Bacteroides
fragilis

Bacilles aérobies
a Gram négatif

Anaérobies

Candida sp.

Peau/
Tissus mous

Streptococcus
pyogenes

Tractus urinaire

Staphylococcus
aureus

Clostridium sp. Escherichia coli

Klebsiella sp.

Infections poly-
microbiennes : Ehtarchacter s
Bacilles aérobies P-
a Gram négatif Proteus sp.
Pseudomonas
aeruginosa
Anaérobies
Staphylococcus
sp.
Bacilles aérobies
a Gram négatif
Stap : 4 :Z“;CCUS Staphylococcus
e aureus
Bacilles aérobies
a Gram négatif Pseudomonas
aeruginosa

Enterococcus sp.

Systéme
nerveux central

Streptococcus
pneumoniae

Neiserria
meningitidis

Listeria monocy-
togenes

Escherichia coli

Haemophilus
influenzae

Staphylococcus
sp.

Pseudomonas
aeruginosa

Escherichia coli

Klebsiella sp.
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1-5-2-4 Les personnes a risque
Divers facteurs, favorisant la survenue d’un sepsis ou d’un choc septique, ont été

identifiés, parmi lesquels il faut citer :

> Les ages extrémes : les sujets agés sont a risque en raison de leur capacité
restreinte a résister a I’infection et de leur propension plus grande a avoir
une pathologie sous-jacente. De méme, les nouveau-nés sont plus disposés
a développer un sepsis (notamment en raison du risque de contamination

par le Streptocoque du groupe B lors de I’accouchement) ;

> Le diabete, les pathologies cancéreuses, les patients présentant une
immunodéficience, les granulocytopénies et les pathologies chroniques

lices a une defaillance d'un ou de plusieurs organes en général;

» L’utilisation croissante de dispositifs médicaux implantables (prothése,

pacemaker) ou encore I’emploi des cathéters et sondes urinaires ;

» la large utilisation d’antibiotiques sans discrimination qui favorise la

sélection de germes résistants;
> La radiothérapie et les chimiothérapies anticancéreuses agressives;

» L’utilisation massive de corticostéroides et les immunosuppresseurs
notamment utilisés dans la prévention du rejet de greffe ou dans la prise en

charge de certaines pathologies inflammatoires [67].

1-6 EXPLORATION PARACLINIQUE

Aucun examen paraclinique n’est nécessaire pour affirmer le diagnostic d’état de
choc, quelle que soit 1’étiologie de celui-ci. Il s’agit d’un diagnostic clinique. Les
examens complémentaires biologiques ou d’imagerie permettent de fournir une
aide au diagnostic étiologique et d’évaluer le retentissement de 1’état de choc.
Leur répétition au cours de la prise en charge thérapeutique d’un patient en état

de choc permet I’évaluation de I’efficacité des thérapeutiques mises en ceuvre.
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Ces examens doivent étre pratiqués en urgence et ne doivent en aucun cas

retarder le traitement [26].

1-6-1. Examens biologiques [72]
» Gaz du sang (Hypoxémie, hypocapnie)

> NFS-plaquettes (anémie en rapport avec une hémolyse ou une hémorragie,
une hyperleucocytose, une neutropénie ou une thrombopénie d’origine

septique),
» Glycémie (hyperglycémie en rapport avec une défaillance hépatique)

» lonogramme sanguin et urinaire, créatininémie, urée (insuffisance rénale

fonctionnelle ou organique, en rapport avec un « rein de choc »)

» Bilan hépatique (cytolyse, cholestase hépatique, dans le cadre d’un « foie

de choc »)

> Bilan de I’hémostase : TP-INR, TCA, fibrinogéne (a la recherche d’une
CIVD)

> Lactatémie avec lactates > 2mmol/l (hypoperfusion tissulaire).

> Procalcitonine et protéine C > 2 fois la valeur normale (Syndrome

inflammatoire)
» Heémocultures a prélever sans delai

> Prélevements locaux accessibles en fonction du ou des site(s) infectieux
suspecte(s) : culture des liquides biologiques (bandelettes urinaires, ECBU
et ECBC pour LCR, sécrétions bronchiques, épanchement liquidien

anormal) ; biopsies des lésions cutanées.

e —
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1-6-2. Examens morphologiques

» Radiographie du thorax (a la recherche d’un foyer infectieux pulmonaire)

» Echographie abdominale et radiographie de 1’abdomen sans préparation (a
la recherche d’une collection liquidienne ou d’un foyer infectieux

abdominal, vésiculaire ou urinaire)
» TDM abdominale (foyer(s) infectieux plus profond(s) que précédemment)
» TDM cérébrale (recherchant un foyer infectieux intracérébral)
» Echographie cardiaque (évaluation hémodynamique).

> Cathétérisme cardiaque droit type Swan-Ganz : Pour un bilan
hémodynamique complet, permet la mesure du débit cardiaque
(thermodilution), des pressions dans I’artere pulmonaire, des pressions de
remplissage du VD (POD) et du VG (estimees par la mesure de la pression
artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPQ)), des résistances artérielles et de
la différence artérioveineuse en oxygene (mesure des gaz du sang artériel
et veineux). Ces indications sont de plus en plus restreintes depuis
I’utilisation large de I’échographie cardiaque et sont réservées au diagnostic
et a la surveillance thérapeutique des états de choc septique complexes,
mixtes (choc septique sur cardiopathie dilatée par exemple) ou rebelles au

traitement afin d’orienter au mieux la thérapeutique [67, 72].

1-7. EVOLUTION ET PRONOSTIC.

La mortalité du choc septiqgue est liée aux défaillances viscérales qui
accompagnent ou succedent au choc. Ces défaillances concernent le plus souvent
plus de deux organes et constituent le syndrome de défaillance multiviscérale
(SDMYV) dont le risque d’un pronostic défavorable augmente avec le nhombre
d’organes atteints. La gravit¢ du SDMV au cours de I’infection peut étre évaluée
par le score SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment). L’aggravation ou

la correction du score SOFA a une tres bonne valeur pronostique [66]. Les

CHOC SEPTIQUE EN REANIMATION DU CNHU-HKM DE COTONOU : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

37



Z; ’ a,:r

facteurs de mauvais pronostic sont : L.’age avanc¢, la présence de comorbidités,
le terrain d’immunodépression, la nature du germe et de sa virulence, le retard de
la prise en charge en particulier de I’antibiothérapie et la sensibilité du germe aux

antibioques, le nombre de défaillances d’organes et les autres complications, [26].

1-8. PRINCIPES THERAPEUTIQUES

La conférence internationale, « Surviving Sepsis Campaign » ou « Survivre au
sepsis », a colligé les regles de bonne pratique actuelles de prise en charge du
choc septique. Les pierres angulaires classiques du traitement des états septiques
sont les suivantes.

» L'éradication du foyer infectieux, comprenant une antibiothérapie tres
précoce, sans attendre la confirmation bactériologique de I'infection ou
I'identification du germe (qui ne sera possible que dans environ 50 % des
cas), ainsi qu'un controle de la porte d'entrée microbienne.

> Un traitement de suppléance des défaillances d'organes, au premier rang
duquel se situe une phase de réanimation hémodynamique de I'état de choc
[74].

Le traitement étiologique du choc septique ne doit pas retarder I’initiation du
traitement hemodynamique. Les méethodes de réanimation symptomatique sont a
mettre en ceuvre rapidement, la réponse a cette réanimation conditionnant le

pronostic [6].

s Le monitorage
v" Electrocardioscope
v Oxymétrie de pouls
v' Pression artérielle non invasive
v' Température
v Voies veineuses centrales et périphériques
v’ Cathéter radial
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v" Sondes urinaire et/ou nasogastrique.

v’ Echographie cardiaque en réanimation.

Traitement symptomatique :
» Remplissage vasculaire

Les etats septiques graves représentent la principale indication du remplissage
vasculaire en réanimation. La correction de I’hypovolémie vraie et relative est la
premiere étape de la prise en charge, cependant le choix du soluté a utiliser reste
débattu [75]. Différents SRV sont a notre disposition. lls se répartissent en deux
grandes catégories, les cristalloides (30ml/kg en 20 min) et les colloides (10ml/kg
en 20min). Le choix d’un produit de remplissage doit prendre en compte les
propriétés physico-chimiques, pharmacocinétiques et pharmacodynamiques du
solute, ses effets secondaires, ainsi que le contexte. Les colloides occupent une
place prépondérante pour le remplissage vasculaire [6]. Les colloides sont utilisés
par la majorité des réanimateurs. Les principales raisons du choix d’un colloide
sont la rapidité d’action, la durée prolongée de I’effet ainsi qu’un moindre risque
d’cedéme pulmonaire. En pratique, les cristalloides sont facilement disponibles,
peu colteux et n’exposent pas aux risques d’effets secondaires potentiels des
colloides (risque allergique et rénal, principalement). Les cristalloides sont donc
les solutés de remplissage a utiliser en premiere intention [75].
Obijectifs [6] :

v" Pression veineuse centrale : entre 8 et 12 mmHg

v" Pression artérielle moyenne > 65mmHg

v" Diurése > 0,5ml/kg/h

v’ Saturation veineuse centrale en O2 > 70%

v' Saturation en O2 du sang veineux mélé > 65%

CHOC SEPTIQUE EN REANIMATION DU CNHU-HKM DE COTONOU : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

39



Z; ’ a,:r

> Les catécholamines [6]
L’absence de réponse a un remplissage vasculaire jugé bien conduit (persistance
des signes d’hypoperfusion périphérique, persistante d une hypotension artérielle)
doit faire envisager I’introduction d’un traitement par catécholamines.
Le traitement avec les catécholamines doit étre débuté lorsque 1’expansion
volémique n’a pas permis la restauration d’'une PAM > 65 mmHg et d’une
perfusion d’organe adéquate ou transitoirement en attendant que I’expansion
volémique soit complétée, si elle suffit a corriger les anomalies de la pression
artérielle. Au cours du choc septique, I’existence d’une vasoplégie avec
diminution de la sensibilité des récepteurs nécessitent 1’utilisation des fortes doses
d’amines pressives.
v Dopamine : a doses vasoconstrictrices de 10a 20pug/kg/min.
v Noradrénaline : vasopresseur de choix ; utilisée en cas de choc réfractaire
a la dopamine >20ug/kg/min. La posologie initiale qui est entre 0,05 et
0,5png/kg/min pourra €tre progressivement augmentée jusqu’a 2pg/kg/min
(dose a ne pas dépasser).
v' Dobutamine : traitement inotrope dans le cadre de la dépression
myocardique, elle est utilisée a la dose de 5a 20ug/kg/min.
v Adrénaline : ultime recours lorsque les autres amines vasopressives sont
inefficaces ; a la dose de 0,05 a 1ug/kg/min.
La noradrénaline est le vasopresseur de choix. L’adrénaline peut étre une
alternative : elle peut étre ajoutée ou remplacée la noradrénaline.
La dopamine, précurseur naturel de I’adrénaline et de la noradrénaline, est encore
recommandée, au méme titre que la noradrénaline, comme vasopresseur de
premiere intention dans les dernieres recommandations de la « surviving sepsis
campaign »

Les consensus récents préconisent I’association noradrénaline-dobutamine.
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Tableau VII : Effets hémodynamiques des amines vasopressives utilisées

dans le traitement du choc septique [76].

RVS PA Inotropisme/DC FC Arythmies
Dopamine + + + ++ ++
Noradrénaline +++ +++ - +/- +
Adrénaline + + +++ ++ +
Dobutamine - +/- +++ + +/-

Traitement étiologique anti infectieux « vite fait, bien fait »

Parallélement & la réanimation liquidienne, le temps est également compté pour
le traitement de I’infection. Le délai avant I’introduction d’une antibiothérapie
adéquate constitue 1’¢lément prédictif de mortalite¢ le plus fort, la mortalité
augmentant de maniére réguliére pour chaque heure de délai. Il s’agit, par
conséquent, d’une part de déterminer la source de I’infection et d’autre part, de la
traiter aussi rapidement que possible. Toute antibiothérapie doit étre précédée de
prélévements infectieux, avec au minimum une paire d’hémocultures (aérobie et
anaérobie) périphériques et sur dispositifs intravasculaires si ces derniers sont en
place depuis plus de 48 heures [77]. De ce fait, I’antibiothérapie sera empirique
dans un premier temps et devra étre dirigé contre le plus grand nombre de germes
possibles ; ce qui justifie trés souvent une double voire une triple antibiothérapie
par voie intraveineuse. Elle sera fonction de 1’étiologie probable, du siége de
I’infection, du terrain, du caractére nosocomial ou communautaire. Par la suite,
I’antibiothérapie devra €tre réadaptée en fonction des résultats des prélévements
initiaux [79]. Une étude a également démontré que 1’utilisation d’une
antibiothérapie inappropriée chez les patients avec un choc septique augmente de

cing fois le risque de mortalité intra hospitaliere [78].
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Tableau VIII : Antibiothérapie probabiliste du choc septique. [72]

Porte d’entrée Germe supposé Antibiothérapie Second choix
supposée 1" intention
Origine communautaire
+ aminosides
Foyer Entérobacteéries C3G + aminoside Amoxicilline
digestif . - .
g Entérocoques + imidazolés
anaérobies + aminosides
Pneumocoque  C3G + ciprofloxacine
, _ e
Foyer hemophilus ﬁg\]/%)l(;lell![:er}i macrolide -
pulmonaire
Bacille gram- Fluoroquinolone+
Foyer negatit C3G £ Aminosides aminoside
S (E. coli +++)
urinaire e s
Uréidopénicilline
Foyer cutané Anaeérobies, C3G+meétronidazole

Pulmonaire

Digestif,
urinaire

Cutaneé,
cathéter

streptocoques  Amoxicilline + clavulanate

Staphylocoques +aminosides

Origine nosocomiale

Bacille gram Piperacilline + tazobactam
négatif + aminosides
Staphylocoques * vancomycine

Bacille gram  Piperacilline + tazobactam
négatif +aminosides

Staphylocoques Vancomycine
Meéticilline- + aminosides
Résis tants.

+ aminosides
Piperacilline
+ tazobactam
+ aminosides

Imipénéme +
vancomycine +
aminosides

Imipéneme +
aminosides

Vancomycine
+ rifampicine
+ quinolones
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3. Traitements adjuvants

a) Corticothérapie
L’administration de corticoides intraveineux est réservée aux patients en choc
septique dont la pression artérielle est insuffisamment améliorée par I’expansion
volémigue et le traitement vasopresseur [80].
Les glucocorticoides (hémisuccinate d’hydrocortisone) sont administrés a la
posologie de 200 a 300 mg/jr, en perfusion continue ou répartis en 3 a 4 injections
intraveineuses. La durée du traitement est de 5 jours au minimum lorsqu’une
réponse clinique est observée. Le sevrage du traitement steroidien doit étre
progressif dés que 1’'usage de vasopresseur n’est plus nécessaire.
Toutefois, au-dela de 72 heures, I’absence de réponse hémodynamique justifie
I’arrét du traitement.

b) Administration de produits sanguins
La transfusion de culots globulaires est recommandée lorsque 1’hémoglobine est
<7 g/dl, ’objectif étant un taux d’hémoglobine entre 7 et 9 g/dl en 1’absence de
pathologie coronarienne avérée ou de syndrome hémorragique.
Il faut administrer des plaquettes lorsqu’elles sont inférieures a 10000/mm3 qu’il
y ait un saignement ou non, lorsque leur concentration est comprise entre 10000
et 20000/mm3 s’il y a un risque important de saignement. Il faut maintenir une
concentration de plaquettes > 50000/mm3 en cas de geste chirurgical ou de
procédures invasives
Il ne faut pas utiliser de plasma frais congelé pour corriger les anomalies du bilan
de coagulation sauf en cas de syndrome hémorragique ou de procédures invasives
programmées.

c) Ventilation mécanique [6].
Chez les patients nécessitant une ventilation mécanique invasive ou présentant un
syndrome de détresse respiratoire aigiie, le volume courant utilisé est de 6ml/kg

de poids idéal predit.
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Les patients intubés doivent étre maintenus en position téte surélevée de 30 a 45°
pour limiter les risques de pneumopathies acquises sous ventilation mécanique

d) Sédation, analgésie et curarisation [81].
[l faut utiliser un protocole de sédation pour les patients ventilés et présentant une
défaillance respiratoire.
Il faut utiliser, soit des bolus intermittents de sédation, soit une perfusion continue
qui doit étre interrompue quotidiennement afin d’évaluer 1’état neurologique.
I1 faut éviter autant que possible I’utilisation de curare. Si les curares doivent étre
utilisés pour une durée supérieure aux 2 ou 3 premiéres heures suivant le début de
la ventilation mécanique, utiliser soit des bolus intermittents, soit une perfusion
continue avec surveillance du niveau de curarisation.

e) Contrdle de la glycémie
L’hyperglycémie est un facteur que 1’on soupg¢onne depuis longtemps d’aggraver
le pronostic des malades en réanimation [83]. Le contr6le strict de la glycémie est
devenu un standard chez les patients de réanimation. Le risque 1i¢ a d’éventuelles
hypoglycémies a été souligné dans certaines études [82, 84].
La glycémie doit étre maintenue <1,8g/l (10mmol/l). L insuline peut étre institué
lorsque deux niveaux de glycémie consécutifs sont >1,8g/l [6].

f) Prophylaxie thromboembolique
Il faut utiliser de faibles doses d’héparine non fractionnée ou d’héparine de bas
poids moléculaire. Lorsque 1’héparine est contre-indiquée, utiliser une
prophylaxie mécanique tels que les bas de compression ou la compression
intermittente. 1l faut associer la prophylaxie mécanique et pharmacologique chez
les patients a haut risque de thrombose veineuse profonde.

g) Prophylaxie de I’ulcére de stress
I1 faut réaliser une prophylaxie de I’ulcére de stress en utilisant préférentiellement

les inhibiteurs de la pompe a proton (IPP) ou par les antis H2 [81].
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2. Cadre et mthodes d dude




Cadre et méthedes d 'ctude

2.1. CADRE D’ETUDE

Notre étude a eu pour cadre la Clinique Universitaire Polyvalente
d’Anesthésie et Réanimation(CUPAR) du Centre National Hospitalier et
Universitaire Hubert Koutoukou MAGA (CNHU-HKM) de Cotonou.
Présentation du Centre National Hospitalier et Universitaire Hubert
Koutoukou MAGA (CNHU-HKM) de Cotonoul.

Hopital de référence du Bénin créé en 1962, il a acquis le statut de centre
hospitalier universitaire en 1973, puis en 2001 devient CNHU-H.K.M. Il avait a
sa création une capacité de 350 lits. Mais aujourd’hui, sa capacité d’accueil

avoisine les 1000 lits. Il a pour vocation :

» D’offrir des soins de référence,

» D’assurer la formation pratique pour les agents de santé (médecins
spécialistes, médecins genéralistes, sages-femmes, infirmiers, assistants
sociaux, techniciens de laboratoire, kinésithérapeutes, pharmaciens),

» D’assurer ’enseignement et la recherche fondamentale et opérationnelle.

Il se subdivise en plusieurs services hospitaliers :

» Secteur médecine composé du :

- service de médecine interne

- service de néphrologie — hémodialyse

- service de rhumatologie

- service de neurologie

- service d’endocrinologie

- service de psychiatrie

- service hépato-gastro-entérologie

- service de Cardiologie dénommé Unité de Soins, d’Enseignement et de
Recherche en Cardiologie (USERC) dont le batiment est isolé du reste des

services de médecine
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Cadre et méthedes d 'ctude

service d’hématologie clinique dont le batiment est également isolé du reste
des services de médecine

Secteur chirurgie composé du

Service de traumatologie dénommeé Clinique Universitaire de
Traumatologie, Orthopédie et de Chirurgie Réparatrice (CUTO-CR), qui a
une annexe en face du service d’urologie

service de chirurgie pédiatrique

service de chirurgie viscerale

service de chirurgie urologique dénommé Clinigue Universitaire
d’Urologie et Andrologie (CUUA)

service de gynécologie dénommé Clinique Universitaire de gynécologie
Obstetrique (CUGO)

En plus de ces deux grands secteurs, le CNHU-HKM dispose également :

d’un service de réanimation polyvalente dénommé Clinique Universitaire
Polyvalente d’ Anesthésie-Réanimation (CUPAR)
d’un service de pédiatrie et génétique medicale
d’un service des urgences dénommé Clinique Universitaire d’Accueil des
Urgences (CUAU)
d’un service d’otorhinolaryngologie et chirurgie cervico-faciale (ORL-
CCF)
d’un service d’ophtalmologie
d’un service de dermatologie et maladies vénériennes
d’une Clinique Universitaire de Médecine Physique et Réadaptative
(CUMPR)
Les services médico-techniques tels que :

v' La banque de sang.

v" Le laboratoire de biologie

v" Service de Radiologie et d’Tmagerie Médicale.

v’ Service d’Appareillage Orthopédique.
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v' Service d’Exploration digestive.
v" La Pharmacie
v" Les blocs opératoires et stérilisation.
- Les services hébergés tels que :
v’ L’agence nationale de la transfusion sanguine
v" Le centre de prise en charge des femmes et nourrisson atteints de
Drépanocytose
v" Le service d’ Assurance Médicale et des Urgences du Bénin (SAMU-
BENIN).
Clinique Universitaire polyvalente d’anesthésie et Réanimation comporte :
La CUPAR est situé tout pres des services de chirurgie, presque en face du
batiment abritant les services de chirurgie pédiatrique et de traumatologie. Elle
dispose :

- d’un pavillon d’hospitalisation del8 lits répartis dans quatre salles pour
I’accueil des patients présentant une détresse vitale notamment ceux
provenant de la CUAU et des autres services du CNHU-HKM. Ce service
accueille également certains malades en provenance du bloc opératoire et
dont 1’état en post opératoire nécessite une prise en charge en reanimation.

- d’une salle de réveil pour la surveillance post-interventionnelle des patients
opérés au bloc central et devant étre transférés dans leur service d’origine.

L’équipe soignante de la CUPAR est composée de :

- Trois médecins anesthésistes réanimateurs dont un professeur agrégé et un
titulaire

- Un personnel paramédical de cinquante-deux membres :

v’ trente-un techniciens supérieurs d’anesthésie dont deux surveillants de
pavillon

v" neuf infirmiers diplémés d’Etat

v" un infirmier breveté

v’ onze aides-soignants
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- Une secretaire
- Des stagiaires
v" médecins en spécialité d’ Anesthésie Réanimation ;
v’ étudiants en 4éme et 6eme année de médecine générale,

v’ étudiants infirmiers et sages-femmes stagiaires
2.2. METHODE D’ETUDE

2.2.1. Type et période d’étude

Il s’agissait d’une étude descriptive et analytique avec recueil rétrospectif des
données sur une période de cing (05) ans allant du 01 janvier 2015 au 31 decembre
2019.

2.2.2. Population d’étude
Elle était constituée par les patients hospitalisés dans le service pendant la période

couvrant I’étude.

» Critéres d’inclusion

- Tout patient adulte hospitalisé, dans le service pendant la période d’étude
chez qui le diagnostic de choc septique a éte retenu.
Le choc septique a été retenu devant:
- Infection suspectée ou prouvée
- avec hypotension persistante, malgré un remplissage vasculaire
- nécessitant le recours aux amines vasopressives afin de maintenir une
pression artérielle moyenne > 65 mmHg.

» Critéres d’exclusion

Patients de moins de 19 ans

Sorties contre avis médical

Patients dont les dossiers n’ont pas été retrouves.

Dossiers incomplets
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2.2.3. Echantillonnage
Il s’agit d’un recueil exhaustif des dossiers médicaux des patients ayant présenté
un choc septique a I’admission ou au cours de 1’hospitalisation pendant la période

d’étude et répondant aux critéres sus-définis.

2.2.4. Variables d’étude

Les variables étudiées sont représentées par I’épidémiologie, la clinique, la
paraclinique, le diagnostic retenu, la thérapeutique et 1’évolution. Nous avons
deux types de variables : les variables dépendantes et les variables non

dépendantes.
Variables non dépendantes

> Information générale du patient

Nom(s)/Prénom(s)

L’age

Le sexe

Profession

» Eléments de I’interrogatoire
- Lieu de provenance du patient
- Les antécedents
- Les comorbidités

Variables dependantes

> Eléments cliniques

Les parametres vitaux

Froideur des extrémités

La conscience (score de Glasgow)

Autres signes
» Eléments paracliniques

- Hémogramme (Leucocytes, hémoglobine, et plaquettes)
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- Biologie
- Bactériologie
- Imagerie.
> Eléments de la prise en charge
- Conditionnement (Monitorage, Voies veineuses, Oxygénotheérapie,
Sondage, saturation en oxygene.)
- Solutés de remplissage
- Transfusion
- Amines vasopressines
- Corticothérapie

- Antalgiques
- Antipyrétiques

- Oxygeéne

- Antibiothérapie

- Antisepsie du foyer infectieux

- Prévention des maladies thromboemboliques
> Eléments évolutifs

- Favorable

- Défavorable (complications et déces)
» Durée d’hospitalisation

- Jours

- Semaines

- Mois

e —
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2.2.5. Collecte des données

2.2.5.1. Source des données
Nous avons utilisé les registres des patients admis a la CUPAR afin de retrouver
les dossiers médicaux des patients aux archives. Les données ont été collectées

dans ces dossiers.

2.2.5.2. Materiels de collecte
Pour la collecte des données, nous avons élaboré une fiche d’enquéte individuelle

pour chaque patient (\Voir Annexe).

2.2.6. Traitement et analyse des données

Les données ont été saisies avec le logiciel Epi-info version 7.2.3.1, puis exportées
dans le logiciel SPSS 24 et STATA 13. L’analyse statistique pour la recherche
d’éventuelles associations a été réalisée a 1’aide du test de chi? de Pearson avec
calcul de la valeur de p. Une valeur de p < 0,05 était considérée comme

statistiquement significative. L’intervalle de confiance était fixe a 95%.

2.2.7. Considerations ethiques et administratives

Pour réaliser cette étude, nous avons obtenu 1’autorisation des responsables du
CNHU-HKM et du chef service de la CUPAR. Durant la réalisation de 1’étude,
nous avons tenu a respecter I’anonymat par I’attribution d’un code a chaque
dossier dépouillé. Les données ne seront en aucun cas divulguées a une tierce

personne et I’exploitation de la fiche sera faite dans 1I’anonymat.
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Les résultats de notre étude s’articuleront autour de cing axes principaux.

- Données sociodémographiques

- Données cliniques

- Données paracliniques

- Données thérapeutiques

- L’évolution et les facteurs associés au choc septique en réanimation du
CNHU-HKM

—— —  ________________________________________________________—___—______—_—__—_——__—__—__—___—__—_____1
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3.1. Données sociodémographiques
3.1.1. Prévalence

Du 1¢ janvier 2015 au 31 décembre 2019, 3135 patients ont été admis dans la
CUPAR du CNHU-HKM dont 131 cas de choc septique. 118 de ces cas ont été

retenus dans le cadre de cette étude, soit une prévalence de 3,76%.

2015 4
3135 patients admis
au CUPAR
131 cas de choc 13 dossiers
septique incomplets ou
inexploitables
\ 4
118 cas traités
2019
A4

Figure 2 : Diagramme de flux
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3.1.2. Sexe

M Masculin

H Féminin

Figure 3: Répartition des patients selon le sexe.

Prés de deux patients sur trois sont de sexe féminin; avec une sex-ratio de 1,9

3.1.3. Age
L’age moyen des patients inclus dans notre étude est de 46,51 + 3,29 ans. L’age
médian est de 45,50 ans et les extrémes de 19 ans et 84 ans. Plus de la moitié des

patients, soit 65 patients (55,08%), ont moins de 50 ans d’age.
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3.1.4. Provenance

Le tableau IX regroupe les patients selon le lieu de provenance.

Tableau IX: Répartition des patients selon le lieu de provenance.

Effectifs Pourcentages (%)

Malade externe

Refére 15 12,71
Domicile 01 00,85
Malade interne (transfere)

Médecine interne 05 04,23
Neurologie 03 02,54
Néphrologie 03 02,54
Endocrinologie 03 02,54
Urgence 40 33,89
Bloc opératoire 25 21,18
Traumatologie 04 03,38
Gynéco-Obstétrique 29 24,57
Urologie 02 01,69
Chirurgie viscérale 08 06,77
Cardiologie 01 00,85
Gastrologie 01 00,85

La plupart des patients avaient été transférés des urgences, de la gynécologie-

obstétrique et du bloc opératoire.
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3.2. DONNEES CLINIQUES
3.2.1. Antécédents médicaux et chirurgicaux

Le tableau X présente la répartition des patients selon leurs antécédents.

Tableau X: Répartition des patients selon les antécédents medicaux et

chirurgicaux.

Effectifs Pourcentages (%)
HTA 42 35,59
Diabéte 29 24,58
Asthme 04 03,39
Drépanocytose 03 02,54
Escarre 19 16,10
Péritonite 12 10,17
Fracture 06 05,08
Hypertrophie thyroidien 04 03.83
Hypertrophie prostatique 02 01,69
Troubles psychiatriques 02 01,69
Ulcére gastroduodénale 11 09,32
Pied diabéte 03 02,54
Patients hémodialysés (IRC) 04 03,39

L’HTA et le diabete étaient les antécédents les plus retrouvés chez les patients.
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3.2.2. Motifs d’hospitalisation

Tableau XI : Répartition des patients selon le motif d’hospitalisation.

Effectifs Pourcentages (%)

Altération de la conscience 32 27,11
Détresse respiratoire 18 15,25
Choc septique 12 10,16
Infection du post partum 06 05,08
Septicémie post manceuvre abortum 13 11,01
Brdlure grave 02 01,69
Polytraumatisme 06 05,08
Suspicion d'embolie pulmonaire 01 00,84
PEC post opératoire 28 23,72

La majorité des patients a été hospitalisée pour une altération de la conscience,

pour la prise en charge post opératoire et la détresse respiratoire.
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3.2.3. Détresse vitale

Le tableau XII représente 1’état clinique des patients enquétés.

Tableau XI1: Répartition des patients selon les signes de détresse vitale.

Effectifs Pourcentages (%)
Température
Hypothermie 23 20,00
Hyperthermie 91 79,13
Signes de choc
Hypotension (TAS)
<90 mm hg 109 92,37
Fréquence cardiaque
Bradycardie 06 05,17
Tachycardie 105 90,52
Temps de recoloration cutané
> 3 secondes 101 85,59
Froideur des extrémités
Oui 111 94,06
Signes respiratoires
Fréquence respiratoire
Bradypnée 07 06,03
Tachypnée 105 90,52
Signes de lutte
Oui 71 60,16
Saturation en O2
< 95% 54 46,55
Etat de conscience
Score de Glasgow
<8 49 56,98
8-12 31 36,05
13-15 06 06,97
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3.2.4. Foyers infectieux retrouvés
Dans la population d’étude, 114 patients (soit 96,61%) présentaient de foyers
infectieux probables. Le tableau XIIl présente les patients selon les foyers

infectieux retrouvés.

Tableau X111 : Répartition des patients selon les foyers infectieux probables.

Effectifs Pourcentages (%)
Digestive 33 27,97
Gynécologique 27 22,89
Pulmonaire 23 19,49
Cutane 15 12,72
Urinaire 08 06,77
Cathéter de dialyse 04 03,39
Indeterminé 04 03,39
Osseux 02 01,70
ORL 01 00,84
Dentaire 01 00,84
Total 118 100,00

Les foyers infectieux sont le plus souvent de type digestif et gynécologique.

3.3. Données para cliniques

3.3.1 Réalisation des examens paracliniques.

Le tableau X1V représentation des patients selon la realisation ou non des bilans
paracliniques.
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Tableau XIV: Répartition des patients selon la réalisation ou non des bilans

Effectifs Pourcentages(%)
Hémogramme
Oui 72 61,01
Non 46 38,99
Glycémie
Oui 69 58,48
Non 49 41,52
Créatinémie
Oui 73 61,87
Non 45 38,13
Urémie
Oui 70 59,32
Non 48 40,68
TP
Oui 26 22,04
Non 92 77,96
TCA
Oui 26 22,04
Non 92 77,96
ASAT
Oui 21 17,8
Non 97 82,2
ALAT
Oui 21 17,8
Non 97 82,2
Hémoculture
Oui 26 22,4
Non 92 77,6
ECBU
Oui 07 5,93
Non 111 94,07
Radiographie pulmonaire
Oui 07 5,93
Non 111 94,07

CHOC SEPTIQUE EN REANIMATION DU CNHU-HKM DE COTONOU : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

62



Resaltars

3.3.2 Signes paracliniques du sepsis

3.3.2.1. Bilans biologiques.

Le tableau XV: représentation des patients selon la perturbation des bilans
biologiques

Effectifs Pourcentages(%o)
Leucocyte
Leucopénie 05 06,94
Leucocytose 61 84,72
Plaquette
Thrombopénie 22 30,55
Hémoglobine
Anémie 48 66,66
Glycémie
Hypoglycémie 03 04,34
Hyperglycémie 32 46,38
Créatinémie
Elevée 46 63,01
Urémie
Elevée 53 75,71
TP
Bas 20 76,92
TCA
Allonge 11 42,30
ASAT (Ul)
Eleve 18 85,71
ALAT (UI)
Elevé 16 76,19
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3.3.2.2 Bactériologie
» Hémoculture

Hémoculture

HOUl
HNON

Figure 4: Répartition des patients selon la réalisation de I’hémoculture.

La majorité des patients n’ont pas réalis¢ I’hémoculture.

Tableau XVI: Repreésente la répartition des patients selon les différents

groupes germes retrouvés a I’hémoculture.

N %
Cocci gram positifs 4 15,39
Cocci gram negatifs 16 61,53
Cultures négatives 6 23,08
Total 26 100
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Résultats de I’hémoculture

L hémoculture s’est révélée positive pour 20 patients (soit 76,92% de ceux qui
’ont réalisé) et négative chez 6 patients (soit 23,08%).

Les germes retrouvés sont :

* Gram positifs :

- Cocci (non identifié) chez 2 patients

- Staphylococcus aureus chez 2 patients

* Gram négatifs

- Bacilles (non identifié) chez 2 patients

- E. Coli chez 04 patients

- Klebsiella pneumiuniae chez 08 patients
- Entériobactérie cloacae chez 01 patient
- Acinebacter /sp chez 1 patient

Délai d’hémoculture

Tableau XVII: Représente la répartition des patients selon le délai entre le
prélevement et la sortie des résultats de I’hémoculture.

N %
<24H 03 11,54
24 - 48H 07 26,93
48 - 72H 05 19,23
> 72H 11 42,30
Total 26 100,00

La durée moyenne entre la date de préléevement et la date de sortie des résultats

est de 102heures soit plus de 04jours.
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» Examen cytobactériologique des urines
L’ECBU a été réalisé chez 7 patients (soit 5,93%) et les résultats se sont révélés
positifs chez 5 d’entre eux.
Les germes retrouvés étaient le bacille gram positif polymicrobien, le candida

non albicans, le Escherichia coli et le pseudomonas aeruginosa.

3.3.2.3 Imagerie médicale

Au total, 7 patients (soit 5,93%) ont realisé la radiographie du thorax. Le résultat
s’est révélé anormal pour trois (03) de ces patients.

Il s’agit de cardiomégalie, de syndrome alvéolaire et de syndrome alvéolaire
bilatéral.

3.4. Diagnostic étiologique retenu

Tableau XVIII : Répartition des patients selon le diagnostic étiologique.

Effectifs Pourcentages (%)

Brdlure grave surinfectée 02 01,70
Infection urinaire 08 06,77
Cellulite dentaire 01 00,84
Infection sur cathéter d'hémodialyse 04 03,38
Sepsis a foyer cutané 15 12,71
Sepsis a foyer gynécologique 31 26,27
Sepsis a foyer digestif 09 07,62
Péritonite 21 17,79
Pneumopathie 23 19,40
Ostéite (infection sur greffe osseux) 02 01,70
Sepsis a foyer indéterminé 02 01,70
Total 118 100,00

Le diagnostic révele la plupart du temps, par ordre décroissant: le choc septique
gynécologique, la pneumopathie et la péritonite.
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3.5. Données thérapeutiques
3.5.1. Traitement symptomatique
3.5.1.1. Conditionnement.

Le tableau XIX représente le conditionnement fait aux patients de notre étude.

Tableau X1X: Répartition des patients selon I’attitude thérapeutique, le
conditionnement et le traitement symptomatique.

Effectifs Pourcentages

Conditionnement
Oxygénothérapie 115 98,29
Sonde nosogastrique 53 44,91
Sonde urinaire 87 73,72

Voie veineuse

Voie veineuse centrale 3 2,55
Voie veine périphérique 115 97,45

3.5.1.2. Remplissage vasculaire

Tableau XX: Répartition des patients selon la nature de solutés de
remplissage vasculaire utilisé au CUPAR du CNHU de 2015 a 20109.

Effectifs Pourcentages (%)
Ringer lactate 21 17,79
Sérum salé 113 95,76
Gélofusine 4 3,38
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3.5.1.3. Amine vasopressine

Tableau XXI: Répartition des patients selon I’amine vasopressine utilisé au
CUPAR du CNHU de 2015 a 2019.

Effectifs Pourcentages (%)
Adrénaline 47 39,2
Noradrénaline 67 56,01
Dopamine 03 02,05
Dobutamine 06 05,53

Le délai d’utilisation des amines vasopressines

La durée moyenne d’utilisation des drogues vaso-actives est de 3,2 + 1,5 jours
avec des extrémes de 0,1heure a 05 jours.

3.5.1.4. Corticoides

Tableau XXII : Répartition des patients selon les corticoides utilisés au
CUPAR du CNHU de 2015 a 2019.

Effectifs Pourcentages (%)
Bétaméthasone 09 31,25
Déxaméthasone 11 37,4
Hydrocortisone 06 21,01
Méthylprednisolone 03 10,34

29 patients soit 24,57% ont été sous corticothérapie pendant une durée moyenne
de 47,43heures avec minimum de 24h et maximum de 120heures.
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3.5.1.5. Antalgique

Tableau XXIII: Répartition des patients selon les antalgiques utilisés au
CUPAR du CNHU de 2015 a 2019.

Effectifs Pourcentages (%)
Paracétamol 86 97,72
Nefopam 13 19,69
Tramadol 52 78,78
Morphine 01 01,51

Le Paracétamol est I’antalgique le plus utilisé chez les patients.

3.5.1.6 Transfusion sanguine
Au total, 31 patients de notre étude soit 26,27%, ont bénéficié d’une transfusion
sanguine. 29 soit 93,54% avec du culot globulaire et 02 soit 06,45% avec du

plasma frais congelé.
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3.5.2. Traitement étiologique

Le tableau XXIV représente le nombre d’antibiotique utilisé dans le traitement
probabiliste et adapté a I’antibiogramme.

Tableau XXIV : Répartition des patients selon le nombre d’antibiotique
utilisé dans le traitement a la CUPAR du CNHU de 2015 a 2019.

Effectifs Pourcentages (%)

Aucun Antibiotique 25 21,18
Antibiothérapie probabiliste
Mono antibiothérapie 14 11,86
Association antibiothérapie 66 55,89
Antibiothérapie adaptée 13 11,02
Antisepsie du foyer infectieux

Oui 14 11,86

Non 104 88,14

La plupart des patients ont été mis sous une association d’antibiotique pendant
I’antibiothérapie probabiliste, 25 patients n’ont pas regu d’antibiotique et la
majorité des patients, soit 88,98%, n’ont pas adapté 1’antibiothérapie a
I’antibiogramme.

Les tableaux suivants (XXV et XXVI) présentent les différentes molécules

utilisées pendant I’antibiothérapie probabiliste et adapteé.
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Tableau XXV : Répartition des patients selon la nature de I’antibiotique
administré lors de ’antibiothérapie probabiliste au CUPAR du CNHU de
2015 a 2019.

Effectifs Pourcentages (%)
Amoxiclave 02 01,16
Ceftriaxone 68 39,53
Ciprofloxacine 12 06,97
Gentamicine 23 13,37
Métronidazole 59 34,30
Kefotax 01 00,58
Piperacilline 01 00,58
Lincomycine 01 00,58
Amikacine 01 00,58
Ofloxacine 01 00,58

Le ceftriaxone et le métronidazole ont été les antibiotiques les plus prescrits
pendant I’antibiothérapie probabiliste.

Tableau XXVI : Répartition des patients selon I’antibiotique adapté a
I’antibiogramme au CUPAR du CNHU de 2015 a 2019.

Effectifs Pourcentages (%)
Amikacine 03 17,64
Ciprofloxacine 01 05,88
Fosfomicine 01 05,88
Imipeneme 05 29,41
Lincocine 01 05,88
Méropénéme 03 17,64
piperacilline/tazobactam 02 11,76
Gentamicine 01 05,88

L’imipenéme est ’antibiotique le plus utilisé pendant 1’antibiothérapie adapté a
I’antibiogramme. Le ceftriaxone n’a pas été utilisé pendant ’antibiothérapie

adaptée; pas de ceftriaxone dans les germes sensibles.
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Les tableaux suivants (XXVII et XXVIII) représentent les délais entre la mise
sous antibiothérapie probabiliste et ’admission des patients dans le service; et la
mise sous antibiothérapie adaptée a I’antibiogramme aprés [’obtention des
résultats de 1’antibiogramme.

Tableau XXVII: Répartition des patients selon le délai entre I’admission et
la mise sous antibiothérapie probabiliste.

N %
<24H 51 63,75
24 - 48H 18 22,5
48 - 72H 11 13,75
Total 80 100,00

Le délai moyen de la mise sous antibiothérapie probabiliste de nos patients est de
22+ 03heures.

Délai entre la disponibilité de I’antibiogramme et la mise sous
antibiothérapie adaptee.

Le délai moyen entre la sortie de 1’antibiogramme et la mise sous antibiothérapie
adaptée est de 18+ O5heures.

Tableau XXVII1: Répartition des patients selon le délai de mise sous
antibiothérapie adaptée apres ’obtention des résultats de I’antibiogramme.

N %
<24H 09 69,23
> 24H 04 30,77
Total 13 100,00
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Tableau XXIX: Prise en charge des trois patients ayant survécu au choc
septique a la CUPAR du CNHU de 2015 a 2019.

n %
Conditionnement 03 100
Traitement symptomatique
Remplissage vasculaire 03 100
Amines vasopressines 03 100
Corticotherapie 03 100
Antalgique 03 100
Traitement etiologique
Antibiothérapie
probabiliste 02 66,66
Antibiothérapie adaptée 03 100
Prévention
thromboembolique 03 100
Durée d’hospitalisation
24 — 72H
>72 03 100

e —
CHOC SEPTIQUE EN REANIMATION DU CNHU-HKM DE COTONOU : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

73



Resaltars

Tableau XXX: représentation selon la durée d’hospitalisation la prise en
charge et I’évolution des 25 patients n’ayant pas recu d’antibiothérapie.

n %
Durée d’hospitalisation
< 24H 19 76
24 — 48H 06 24
Conditionnement
Oui 25 100
Non 00 00
Remplissage vasculaire
Oui 25 100
Non 00 00
Amine vasopressine
Oui 22 88
Non 03 16
Corticoide
Oui 02 08
Non 23 92
Antalgique
Oui 25 100
Non 00 00
Prévention thromboembolique
Oui 00 00
Non 25 100
Evolution
Favorable 00 00
Décéde 25 100

3.5.3. Prévention de la maladie thromboembolique
Il y avait une prévention de la maladie thromboembolique chez 62 patients (soit
52,99%). L’héparine de bas poids moléculaire était la plus utilisée a 93,54%

contre 06,46% pour I’héparine non fractionné.
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3.6. Evolution

3.6.1. Durée d’hospitalisation
La durée moyenne d’hospitalisation des patients est de 53,26 +27,30Heures (soit
un peu plus de 2 jours); avec durée minimale est d’'une demi- heure et une

maximale de 1440 heures (soit 60 jours ou deux mois).

Le tableau XXXI présente la répartition des patientes de notre étude en fonction

de la durée d’hospitalisation.

Tableau XXXI : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation.

N %
Durée d'hospitalisation (en H)
<24 67 56,78
24 - 72 30 25,42
> 72 21 17,8

Plus de la moitié des patients de notre étude ont passé moins de 24h dans le

service.

3.6.2. Devenir des patients.
La quasi-totalité des patients, soit 115 sur les 118 patients d’étude (97,46%) sont

décédés.

3.6.3. Cause de déces
Tableau XXXII : Repartition des patients selon les causes de déces.

Effectifs Pourcentages (%)
Choc réfracteur 16 13,92
Défaillance multiviscérale 59 51,30
SDRA 40 34,78
Total 115 100,00

Plus d’un déces sur deux (51,30%) sont liés a la defaillance multiviscérale.
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Tableau XXXI11 : Recherche de facteurs associés au déces chez les patients
admis pour choc septique au CUPAR du CNHU de 2015 a 2019.

Déces
Oui Non Valeurp

Colloides
Non 113 1 0,001
Oui 1 3
Cristalloides
Non 0 0 0,54
Oui 115 3
Transfusion
Non 86 2 0,74
Oui 29 1
Amine vasopressine
Non 8 0
Oui 107 3 0,21
Corticothérapie
Norl 106 0 0,23
Oui 9 3
Antalgique
Non 50 0 0,08
Oui 65 3
Ventilation assistée
Non 3 2
Oui 112 1 0,06
Antibiothérapie probabiliste
Aucun antibiotique 25 0
Mono antibiothérapie 14 0 0,36
Association antibiothérapie 64 2
Antibiothérapie adaptée
Aucun antibiotique 105 1
Antibiothérapie 10 3 0,12
Antisepsie a foyer infectieux
Non 101 2

0,27
Oui 14 1

I1 existe une association statistiquement significative entre le décés et I’'usage des
colloides dans le traitement des patients.

Aucun facteur n’est associé au déces chez les patients.
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La discussion des résultats suivra les trois axes ci-apres

- la validité et les limites de la méthodologie
- le jugement sur P’atteinte des objectifs

- I’analyse et discussion des données

4-1- VALIDITE ET LIMITES DE LA METHODOLOGIE

Notre étude était rétrospective a visée descriptive et analytique portant sur la prise
en charge du choc septique dans un milieu a ressources limitées cas de la clinique
universitaire polyvalente d’anesthésie et réanimation du CNHU-HKM sur une
période allant du Oljanvier 2015 au 31 décembre 2019; soit de 5ans. Elle a porté
sur 118 malades et a permis, grace a la fiche de dépouillement, d’obtenir des
informations sur le profil sociodémographique et 1’¢tat clinique des patients,

d’apprécier la prise en charge faite et son impact sur I’évolution de ces patients.

Cependant, certains aspects ont échappé a notre collecte vu le caractére
rétrospectif de 1’étude. 11 s’agit des insuffisances classiques liées aux systémes
d’archivage non numerisé des dossiers: nous avons a la limite du possible accédé
aux données disponibles. Lataille de notre échantillon relativement réduite du fait

gue notre étude ait été monocentrique, reste egalement une limite.

Néanmoins, notre étude a permis d’obtenir des résultats qui appréhendent le
challenge de la prise en charge du choc septique chez nous. Elle demeure la
premiére étude a apprécier la qualité de la prise en charge sur les différents volets
et leur impact potentiel sur I’évolution et la survenue du déces. Elle ouvre la voie
a de nombreuses autres etudes qui pourraient analyser des aspects plus
spécifiques, que nous avons mis en évidence, de la prise en charge sur des

échantillons plus larges et plus homogénes.
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4-2- ATTEINTE DES OBJECTIFS

Au terme de cette étude, nous avons réussi a évaluer la prévalence, la mortalité et
la qualité de la prise en charge du choc septique, nous avons aussi mis en évidence
les caractéristiques sociodémographiques, cliniques et paracliniques des patients
en état de choc septique. Notre étude a également permis d’identifier les facteurs
de morbi-mortalité du choc septique dans notre milieu. Nous avons donc atteint

les objectifs initialement fixés
4-3- Aspects sociodémographiques

4.3.1. Prévalence

Durant cette étude sur une période de cing ans, La prévalence de choc septique
dans la clinique universitaire polyvalente d’anesthésie et réanimation du CNHU-
HKM était de 3,76%.

En 2010 dans une étude rétrospective réalisee par Sama et al [12] au Togo, la
prévalence de choc septique était a 4,3%. La méme année, Zineb [87] au Maroc
rapportait une prévalence de 6,2%. Une prévalence encore plus importante 7,6%
a été retrouvée au Mali au CHU Gabriel Touré en 2015 par Kouenkam [85]; Diallo
et al [13] au CHU du point G au Mali en 2014 se rapprochait plus de notre
prévalence avec 2,4%. Comme Kaoutar [88] au Maroc en 2015 retrouvait une
prévalence similaire a la n6tre 3,33%.

Bien que sensiblement comparable aux chiffres sus-cités, nous sommes bien en
dessous de I’incidence globale du choc septique observée dans les pays
développés [8, 10, 11, 30, 89]. Ceci pourrait s’expliquer du fait que notre étude
monocentrique réalisée sur un petit échantillon et sur une courte durée,
contrairement aux études rapportées des pays développés le plus souvent
multicentrique, pourrait sous-estimer ’incidence du choc septique dans notre

milieu.
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4.3.2. Sexe

Nous avons noté une prédominance féminine a 66,15% avec une sex-ratio de 1,9.
Les tendances sont différentes pour d’autres auteurs. Diallo et al [13] et
Kouenkam [85] au Mali avaient retrouvé respectivement une prédominance
masculine de 53,3% et de 54,8%. Sama et al [12] au Togo avait aussi une
préedominance masculine plus marquée a 75% pour un ratio de 3.

Cela s’expliquerait par le fait que le tiers des patients de notre série provenaient
du service de la gynécologie-obstétrique, donc ayant les circonstances de
survenue du choc septique spécifique aux femmes et d’autres femmes ¢tant
retrouvees de maniere aléatoire dans les autres circonstances non spécifiques aux
femmes.

L’analyse des données a ce niveau montre que, parmi les trois patients qui ont
surveécu, deux étaient des hommes. L’analyse statistique réalisée (P=0,63) nous

permet de dire que la mortalité dans le choc septique n’est pas liée au sexe.

4.3.3. Age
Le risque de développer une infection sévere croit significativement a partir de
60ans, mais le choc septique peut se voir a tout age et il est particulierement

fréquent chez le sujet &gé [10].

Dans notre série, 55,08% des patients avaient moins de 50ans, 1’dge moyen était
de 46ans + ou - 03ans avec les extrémités de 19 ans et 84 ans. Ce résultat est
proche de 43ans de Sama et al [12] au Togo et des 44,58ans de Diallo et al [13]

au Mali.

L’age plus jeune retrouvé dans notre série qui contredit les données de la
littérature, s’expliquerait par les particularités sociodémographiques de notre pays

ou la population est plus jeune par rapport aux pays occidentaux.
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4.3.4. Provenance

La plupart des patients de notre étude, soit 33,89%, provenait du service d’accueil
des urgences, 24,57% du service de la gynécologie-obstétrique et 21,18% du bloc
opératoire. Contrairement a Zineb [87] qui retrouvaient comme service d’origine
des patients par ordre décroissant, le service de la chirurgie viscérale avec 37,2%
et le service d’urologie a 18,6%. Seulement 7 patients (soit 8,1%) provenaient des
urgences et un seul (soit 1,2%) de la gynécologie-obstétrique. Cette divergence
d’avec nos resultats pourrait s’expliquer par le fait que : contrairement a notre
¢tude qui s’est déroulée dans le service de réanimation polyvalent (réa
chirurgicale + réa médicale), 1’étude citée [87] s’est déroulée dans le service de
réanimation chirurgicale.

L’effectif élevé des patients en provenance du service de la gynéco-obstétrique
retrouvé dans notre série pourrait s’expliquer par la capacité limitée de 1’unité de
la réanimation maternelle de ce service et 1’insuffisance des moyens pour la prise

en charge des états septiques graves.

4-4- Aspects cliniques et paracliniques

4.4.1. Données cliniques

4.4.1.1. Antécédent

L’hypertension artérielle était la maladie chronique sous-jacente la plus frequente
dans notre population d’étude avec 35,59%, puis le diabete a 24,58%. Zineb [87]
au Maroc retrouvait le diabéte comme premiére maladie chronique sous-jacente
avec 11,6% des cas et I’hypertension artérielle en deuxiéme position avec 10,5%
des cas. Les travaux de Rivers et al [86] aux USA en 2015 avaient noté comme
principaux facteurs de comorbidité, I’hypertension artérielle a 67%, 1’alcoolisme
a 38% et le diabéte a 31%.
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4.4.1.2. Motif d’hospitalisation

Dans notre série, I’altération de la conscience était le motif d’hospitalisation le
plus retrouvé avec 27,11% des cas. Suivie de la prise en charge post opératoire a
23,72% dont 17,79% étaient en rapport avec une péritonite.

Kouenkam [85] rapportait comme motif d hospitalisation le plus fréquent, la prise
en charge post opératoire a 54,8% dont 32,3% étant en rapport avec une péritonite.
Sama et al [12] et Diallo et al [13] avaient tous deux également comme motif
d’hospitalisation le plus fréquent, la péritonite a une fréquence respectivement de
32 et 30%

Cette divergence avec d’autres auteurs pourrait s’expliquer par le fait que notre
service de réanimation étant polyvalent (réanimation chirurgicale et médicale)
contrairement a ces auteurs qui avaient travaillé dans le service de réanimation

chirurgical

4.4.1.3. Detresse vitale.
La froideur des extrémités représentait le premier signe géneral retrouve dans
94,87% des cas. Nous n’avions retrouvé ni la sueur, ni les marbures cyaniques,
chez aucun patient. Ceci pourrait s’expliquer d’une part, par la non notification de
ces signes dans la plupart des dossiers des patients et aussi par la démarcation
difficile de la coloration bleue (caractéristique des marbures cyaniques) sur la
peau noire de nos patients

» Température
Prés de 4 patients sur 5 avaient une hyperthermie, soit 79,13% des patients.
L’hypothermie était retrouvée dans 20% des cas. Sama et al [12] retrouvait 65%
des patients en hyperthermie et 7,5% en hypothermie. Kouenkam [85] avait
38,7% des patients en hyperthermie et 29% des patients en hypothermie.
Nous n’avons pas trouvé de lien entre les variations de la température et la

mortalité dans la population étudiée (P=0,76>0,05), la température n’a pas
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influencé le pronostic vital de nos patients. Pourtant, il est dit dans la littérature
que I’hypothermie peut étre associée a la mortalité du choc septique [86, 89].

» Signes cardiovasculaires et respiratoires
- Dans notre série, la tachycardie a été retrouvée dans 90,52% des cas; similaires
a celle de Kouenkam [85] avec 90,3% des patients en tachycardie. Par contre,
Sama et al [12] n’avait que 22,5% de patients qui avaient une tachycardie. 05,17%
de nos patients avaient une bradycardie et 04,31% avaient une fréquence
cardiaque normale. Nous n’avons trouvé aucun point commun depuis les
antécédents jusqu’aux différents traitements regus par ces patients pouvant
expliquer la bradycardie ou une fréquence cardiague normale.
- L’hypotension artérielle avec tension artérielle Systolique en dessous de
90mmHg; Signe majeur de 1’état de choc avait été present chez 109 patients soit
92,37% des cas, 07 patients soit 5,93% des cas avaient une tension artérielle
imprenable. Kouenkam [85], retrouvaient 80,6% des patients avec hypotension et
chez 9,7% des patients une tension artérielle imprenable. Sama et al [12] avait
56,3% de patients en hypotension.
Dans notre étude, nous n’avions noté aucun lien significatif entre la pression
arterielle systolique des patients et le pronostic vital (P=0,69>0,05). Ceci contredit
la littérature dans le sens ou la défaillance myocardique au cours du choc septique
se traduit par une pression artérielle systolique effondrée (malgré le remplissage,
les amines vasopressives et nécessitant I’adjonction d’un inotrope) et influencerait
nettement le pronostic vital de ces patients [2, 24, 47, 66].
- La polypnée a été retrouvée chez 90,52% de nos patients, et 06,03% des patients
présentaient une bradypnée. Ce résultat s’éloigne de 10% de patients en
tachycardie de Sama et al [12] et reste cependant proche de celui de Kouenkam
[85] qui trouvait 71% des patients en tachypnée et 15,25% en bradypnée.
- Dans notre série, 46,55% des patients avaient une saturation pulsée en oxygéne
inférieure & 95%. Les signes de lutte étaient retrouves chez 71patients (soit

60,16% des cas). Sama et al [12] et Diallo et al [13] avaient trouvé respectivement
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50 et 45% des patients avec détresse respiratoire, Kouenkam [85] avait une
proportion encore plus basse de 25,8% des cas. Ceci pourrait s’expliquer par la
taille de notre échantillon, plus importante que dans les études sus-citées.
L’analyse statistique réalisée (P=0,16) nous permet de dire qu’il n’y a pas de lien
significatif entre la mortalité du choc septique et la défaillance pulmonaire dans
notre étude. Contrairement a Zineb [87] au Maroc qui retient la défaillance
pulmonaire comme facteur pronostique lié a la mortalité dans le choc septique
avec P=0,013.
Ces résultats de signes cardiovasculaires et respiratoires présentant de multiples
divergences avec la littérature [06, 04, 16] et d’autres études réalisées dans la
sous-région [12; 85] pourraient s’expliquer par la complexité physiopathologique
et le mécanisme multifactoriel du choc septique, avec la succession et parfois un
chevauchement de plusieurs profils hemodynamiques.

» Etat de conscience
L’ appréciation de 1’état neurologique se faisait par la cotation du score de
Glasgow. Le score de Glasgow était inférieur a 9 chez 49 patients soit 56,98% des
cas. Kouenkam [85] au Mali avait un résultat similaire avec 54,8% des patients
en coma, contrairement a Diallo et al [13] qui avait 80% des patients en coma.
L’analyse statistique réalisée (P=0,93) dans notre série, nous permet de dire que
I’état neurologique de nos patients n’influence pas leur pronostic vital.
Contrairement a la série de Kouenkam [85] (P=0,004); qui retenait la défaillance

neurologique comme facteur influencgant le pronostic des patients.

4.4.1.4. Foyer infectieux

Le foyer infectieux initial majoritaire a I’origine du choc septique dans notre série
était représenté par : le foyer digestif retrouvé dans 27,97% des cas, le foyer
Gynécologique a 22,89% suivi de foyer pulmonaire et de foyer cutané avec
respectivement 19,49 et 12,72% des cas.
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Ces résultats semblent différents de la littérature qui précise que, les sources de
I’infection sont principalement, et par ordre décroissant; le foyer pulmonaire, le
foyer digestif et le foyer urinaire [91, 89]. Mais ils restent en partie semblables a
ceux d’autres travaux faits dans la sous-région [12, 13, 85, 87]. La prédominance
du foyer gynécologique comme deuxieme foyer majoritaire dans notre étude se
justifie par le fait que le tiers de nos patients avait des circonstances de survenue
de choc septique spécifique aux femmes, et ont été transférés depuis le service de
gynécologie-obstétrique. En effet, la frequence augmentée du choc septique
d’origine pulmonaire dans les pays développés est diie a I’augmentation des
infections pulmonaires, I’utilisation plus importante de la ventilation mécanique,
le séjour prolongeé en réanimation et la meilleure compréhension de la prise en

charge des autres foyers [8, 10, 30].
4.4.2 Aspects paracliniques

4.4.2.1. Biologie

» Numeération formule sanguine

Dans notre étude, la NFS n’a été réalisée que chez 72 patients soit 61,01% des
cas. On notait une hyperleucocytose dans 84,72% des cas et une leucopénie dans
6,9% des cas. Contrairement a la série de Kouenkam [85] qui retrouvait seulement
25,8% des patients avec une hyperleucocytose. Cette différence pourrait
s’expliquer du fait que seulement 10patients, soit 33,3% des cas dans leur série,

avaient réalisé la NFS.

Nous avons enregistré 22 patients (soit 30,55%) avec thrombopénie a moins de
100G/mm 3. 48patients (soit 66,66%) avaient un taux d’hémoglobine inférieur a
10g/dl. Ce pourcentage reste encore nettement au-dessus des 51,6% des cas

d’anémie de Kouenkam [85].

De nos résultats, il ressort que, 46 patients (soit 38,99% des cas) n’ont pas réalisé

la NFS. Ceci pourrait s’expliquer par la limitation des moyens financiers des
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familles et/ou de nos patients a realiser le minimum de bilans pour leur meilleure

prise en charge.
» Glycémie

Réalisée seulement pour 69patients, on notait une hyperglycémie dans 46,38%
des cas et une hypoglycémie dans 04,34% des cas. Ces résultats different de celui
de Sama et al [12] et celui de Kouenkam [85] qui avaient retrouvé respectivement

15% et 3,2% des cas d’hypoglycémie et 22,5% et 12,9% des cas d’hyperglycémie.
> Bilan rénal

Dans notre étude, le bilan rénal n’a été réalisé que chez 73 patients. La
créatininémie était élevée dans 63,01% des cas et I’urémie dans 75,71% des cas.
Nous avons eu dans notre série des taux plus élevés d’atteinte rénale que dans la
série de Kouenkam [85] avec 25,8% et 6,5% d’élévation, respectivement, la
créatininémie et I’urée. Il est a noter que 41,68% de la population de notre étude

n’avaient pas réalisé le bilan rénal.

» Taux de prothrombine
Dans notre série sur les 118 patients; 26 seulement (soit 22,04%) avaient un TP.
Il était bas chez 20 patients soit 16,94% des cas. Notons que 92patients (soit
77,96%) n’avaient pas realise cet examen.

> Bilan hépatocellulaire
Devant un nombre trop bas de réalisation de cet examen sur I’ensemble de la
population d’¢tude soit 21patients sur le 118. Nous avons noté une ¢€lévation
d’ASAT dans 85,71% des cas et ’ALAT dans 76,19% des cas. Notons qu’une
fois de plus, la majorité de nos patients soit 97patients (82,20% des cas) n’avait

pas realise ce bilan.
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4.4.2.2. Bactériologie
» Hémoculture.

L'infection bactérienne est la cause la plus fréquente du choc septique. Une
bactériémie est observée chez 40 a 60 % des patients présentant un choc septique.
Dans 10 a 30 % des cas, les organismes responsables ne sont jamais retrouvés, en
partie du fait de ['utilisation préalable d'antibiotiques [2]. La proportion
d’infections a bacilles Gram négatif a diminué¢ au profit des infections a Gram
positif et des infections fongiques [30].

Réalisée a une proportion tres faible dans notre série, chez 26 patients seulement
(soit 22% des cas) I’hémoculture était positive pour 20 patients (soit 76,92% des
cas). Le délai moyen d’obtention des résultats de I’hémoculture de nos patients a
était extrémement long de 102h soit plus de 04jours pour une meilleure prise en
charge étiologique de nos patients. Les résultats obtenus notaient une
predominance de bacilles Gram negatif identifié chez 16 patients. Ce profil
bactériologique est similaire a celui retrouvé par Sama et al [12] au Togo et de
Zineb [87] au Maroc qui retrouvaient une prédominance de bacille Gram négatif
chez 09 patients sur 10 ayant fait ’hémoculture pour le premier et a 82,7% pour
le second, mais différent des données de la littérature; refléte en gros celui des
pays en voie de développement et qui est inhérent a un déficit de I’hygi¢ne

hospitaliére.

Notons que 92 sujets de la population enquétée soit 78% des cas, n’avaient pas
réalisé cet examen a la recherche du germe responsable. Cela pourrait se justifier
par le colt élevé de cet examen, et le délai moyen de sortie des résultats long
comparé a la durée moyenne d’hospitalisation de nos patients. Il semble que cet
état de chose rendait difficile la prise en charge étiologique adaptée et précoce de

I’ensemble de nos patients.
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» Examen cytobactériologique des urines

L’ECBU avait été réalisé chez 07patients soit 5,93%; les résultats ont été positifs
pour 05 d’entre eux isolant essentiellement les bacilles Gram négatifs. Cette petite
proportion de réalisation de cet examen dans la population enquétée pourrait
s’expliquer, d’une part par le fait que I’infection a foyer urinaire avait été
suspectée chez seulement 08 de nos patients et d’autre part, par le manque de

moyens financiers des patients a honorer les examens demandés.

4.4.2.3. Imagerie medicale

Au cours de notre étude, seulement 07 de nos patients soit 5,93% des cas avaient
réalisé une radiographie pulmonaire. Sama et al [12] avait une proportion
supérieure a la notre avec 25% des patients ayant realisé la radiographie
pulmonaire.

Cette petite proportion de réalisation de la radiographie pulmonaire dans notre
étude, malgré les 19,40% des patients présentant une suspicion de sepsis a foyer
pulmonaire, peut s’expliquer par le manque de moyens financiers des patients a
honorer ce bilan et aussi la difficulté de faire déplacer les patients hospitalisés en

réanimation vers la salle de la radiographie du fait de leur état critique.

4.4.3. Diagnostic éetiologique

Dans notre etude, le sepsis a foyer gynécologique avait été retenu comme
premiére cause de choc septique avec 26,27% suivi de la pneumopathie a 19,40%
et de la péritonite & 17,79% contrairement & Kouenkam [85] et Zineb [87] qui
retrouvaient la pneumopathie en premier avec respectivement 35,5% et 16,3% des
cas. Sama et al [12] retrouvait la péritonite en premier avec 32,5%. Cette
divergence entre les résultats pourrait s’expliquer par le fait que les diagnostics
poseés étaient essentiellement cliniques, en raison de notre plateau technique limité

ne permettant pas de doser les marqueurs biologiques. Et le niveau
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socioéconomique bas de nos patients ne leur permettant pas de réaliser les bilans

permettant d’étayer les diagnostics étiologiques.

4-5- Données thérapeutiques et évolutives

4.5.1. Aspects thérapeutiques

4.5.1.1. Conditionnement

La majorité des patients de notre série avait été conditionnée. Ainsi, 115patients
ont bénéficié de voies veineuses périphériques et 03 patients dune voie veineuse
centrale. Cent quinze patients ont bénéficié d’oxygénothérapie, 73,72% des
patients ont bénéficié d’un sondage urinaire et 53 patients ont bénéficié de la pose

d’une sonde nasogastrique.

4.5.1.2. Remplissage

Nos patients ont bénéficié principalement d’un remplissage par les cristalloides
(du sérum salé a 95,76% et Ringer lactate a 17,79%) et nous n’avons eu recours
aux colloides que dans 03,38% des cas, cela s’expliquerait du fait que les
cristalloides sont facilement disponibles, peu colteux, n’exposent pas aux risques
d’effets secondaires potentiels des colloides (risque allergique et rénal) et sont

donc les solutés de remplissage a utiliser en premiére intention [75].

Dans 1’étude de Sama et al [12] tous les patients avaient recu des cristalloides et
37,5% avaient en plus recu de colloides. D’aprés Kouenkam [85] 80,7% des
patients avaient bénéfici¢é d’un remplissage vasculaire; 32,3% avec de
cristalloides, 25,8% uniquement des colloides et 22,6% les deux types de soluté.
Contrairement a I’étude de Kouenkam [85] (P=0,395) qui ne trouve pas de lien
entre le type de soluté et le pronostic des patients, 1’analyse statistique realisée
dans notre série (P=0,001) nous permet de dire qu’il existe une association
statistiquement significative entre la mortalité et 1’'usage des colloides dans le

traitement des patients. Les patients soumis aux colloides décédent moins que
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ceux non soumis aux colloides. On peut donc conclure que I’utilisation des

colloides comme soluté de remplissage influence le pronostic dans notre série.

4.5.1.3. Amines vasopressives

Dans notre série, 110 patients ont recu des agents sympathomimétiques. La
noradrénaline comme vasopressine de choix dans la prise en charge de choc
septique [6] n’a été utilisée que dans 56,01% des cas suivie de 1’adrenaline a
39,2% des cas. La dobutamine et la dopamine avaient été utilisées respectivement
a 05,53% et a 02,05%. Diallo et al [13] au Mali retrouvaient la noradrénaline a
une proportion plus élevée a 68,3%. Kaoutar [88] au Maroc retrouvaient
I’adrénaline comme catécholamine plus utilisée a 37,2%. Kouenkam [85]
rapportait une utilisation de la dopamine a 61,3%, la noradrénaline a 48,4%,
I’adrénaline a 35,5% et la dobutamine a 16,1%.

Cette difference entre les résultats pourrait se justifier par la disponibilité des
produits au niveau de chacune des structures hospitaliéres et la politique nationale
de chaque pays.

L’analyse statistique réalisée (P=0,23>0,05) nous permet de dire que dans notre
¢tude, le pronostic vital du choc septique n’est aucunement li¢ au type d’amines

vasopressives recues par le patient.

4.5.1.4. Antibiothérapie

Dans notre série, 93 patients ont recu une antibiothérapie. Elle était adaptée a
I’antibiogramme que pour 13 de nos patients, soit 11,02% des cas. Les germes
identifiés a 1’hémoculture étaient sensibles a I’imipenéme qui, a été plus utilisé a
29,41% pendant 1’antibiothérapie adaptée a I’antibiogramme avec un delai moyen
d’instauration de 18+ 05heures. Ces germes étaient tous résistants au ceftriaxone
et au métronidazole. Or 80 de nos patients, soit 67,75% des cas, ont réalise une
antibiothérapie probabiliste avec le ceftriaxone a 39,53%, le meétronidazole a

34,30% des cas; a un délai moyen d’instauration de traitement probabiliste de
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22heures + 03heure. Kurmar et al [78] en 2009 au Canada, dans une étude avaient
démontré que I’utilisation d’une antibiothérapie inappropriée chez les patients
avec un choc septiqgue augmente de cing fois le risque de mortalité intra
hospitaliére; et en 2006, [77] ils ont démontré que, le délai avant I’introduction
d’une antibiothérapie adéquate constituait 1’élément prédictif de mortalité le plus
fort, la mortalité augmentant de maniere réguliere pour chaque heure de délai.
Notons aussi que 25patients, soit 21,18% des cas, n’ont regu aucun antibiotique,
ce qui pourrait s’expliquer, d’une part par le manque de moyens financiers de ces
patients a honorer les soins medicaux et d’autre part la non disponibilité de kit de
premier soin pour la prise en charge des cas d’infection grave dans le service, et
aussi par la durée d’hospitalisation courte de ces patients, soit moins de 24h pour
la plupart d’entre eux.

Cet état de chose pourrait impacter sur le devenir de nos patients.

L’analyse des données de notre étude nous montre que, les vivants de notre étude
ont tous re¢u une antibiothérapie adaptée a I’antibiogramme; ce qui pourrait nous
pousser a déduire que la mortalité du choc septique est liée au type
d’antibiothérapie regu.

Mais I’analyse statistique réalisée (P=0,12), nous permet d’affirmer qu’il n’existe

aucun lien entre ces deux entités dans notre étude.

4.5.1.5. Corticothérapie

Dans notre série, la corticothérapie a été realisée dans une proportion de 24,57%,
le corticoide le plus utilisé, le dexamthasone a 37,4% suivi de Bétamethasone a
31,25%; Hydrocortisone et le Méthylprednisolone dans une moindre proportion
respectivement 21,01% et 10,34%. Cette corticothérapie a duré en moyenne
47,43heures chez nos patients, avec une durée minimum de 0,5h et maximum de
120heures

e —
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4.5.2. Evolution

4.5.2.1. Durée d’hospitalisation

Dans la littérature, la durée de séjour en réanimation d’un patient ayant présenté
un choc septique est relativement stable avec une médiane de 8,5jours en 1993 et
09jours en 2011[92]. Au Maroc, Zineb [87] trouvait une moyenne de 06jours en
2010; Kaoutar [88] en 2015 trouvait une durée moyenne d’hospitalisation de 06
jours. Kouenkam [85] au Mali la méme année trouvait une moyenne de 4 + 3
jours.

Nos patients passaient en moyenne 02jours dans le service. Cette durée
d’hospitalisation plus courte témoigne de la gravité du tableau clinique présenté
par nos patients d’une part et la disponibilité de moyens de leur prise en charge

d’autre part.

4.5.2.2. Mortalité

Dans notre série, nous avons enregistré 115 déces sur les 118 patients constituant
notre population d’étude, soit un taux de mortalité de 97,46%. Des taux aussi
élevés sont observes dans la plupart des études africaines. Ainsi, Sama et al [12]
au Togo en 2010 rapportait un taux de mortalité semblable de 97,5%, Diall et al
[13] en 2014 et Kouenkam [85] en 2015 tous deux au Mali rapportaient
respectivement 72% et 83,9% de mortalité dans le choc septique. Zineb [87] au
Maroc avait un taux un peu plus bas a 67,4%.

Encore plus élevé, dans notre série que celle rapportée par la littérature [7; 8; 9;
10, 11]. Notre taux de mortalité du choc septique exorbitant de 97,46% s’explique
par ’existence des facteurs de morbidité dans notre contexte liés a I’insuffisance
des moyens matériels de réanimation, le manque d’assurance maladie, le niveau
socioéconomique bas de nos patients et le retard pour le recours a la prise en
charge chez nos patients. Cela demontre des performances que nos systéemes de
santé doivent encore établir dans le diagnostic (étiologique surtout) et la prise en

charge des états septiques graves.
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Conclusion et suggestions

CONCLUSION

A T’issue de ce travail que nous avons entrepris a la CUPAR du CHNU-HKM,
durant la période de janvier 2015 a décembre 2019 portant sur le choc septique.
Nous pouvons retenir, de par les résultats obtenus, que: le choc septique
représente 3,76% des hospitalisations de la CUPAR du CNHU-HKM. L’age
moyen des patients était de 46ans, plus de la moitié des patients soit 55,05%
avaient moins de 50ans. On notait une prédominance féminine a 66,10%. Ces
patients ont ¢€t¢ hospitalis€s pour la plupart pour [’altération de I’état de
conscience a 27,11% et la prise en charge post opératoire a 21%. L’hypertension
artérielle et le diabete étaient les pathologies chroniques sous-jacentes les plus
retrouvees. Le sepsis a foyer gynécologique était la premiere cause de choc
septiqgue a 26,27% des cas. Le faible taux de réalisation des examens
complémentaires (biologique, bactériologique et d’imagerie) retrouvé dans la
population colligee, ne permettrait pas d’étayer les diagnostics étiologiques,
d’apprécier le retentissement viscéral du choc et d’initier une prise en charge
adéquate.

Les principes thérapeutiques majeurs en cas de choc septique avaient été adoptés
et respectés chez les patients a la hauteur des moyens du service et celui des
patients: remplissage vasculaire fait chez tous les patients, le traitement
vasopresseur chez 93,22% des patients, 93 patients ont été mis sous
antibiothérapie pour 13 d’entre eux elle était adaptée a 1’antibiogramme et
traitements adjuvants a été fait pour la majorité des patients.

Le pronostic du choc septique reste sombre avec une mortalité élevée a 97,46%
que nous pouvons expliquer par 1’existence des facteurs de morbidité dans notre
contexte liés a nos moyens limités et donc une prise en charge tardive, « non

agressive ».
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SUGGESTIONS

Aux populations :

v’ L’éviction d’automédication et la consultation précoce des services de
sante.
Aux différents services en amont de la réanimation :
v' La prise en charge correcte des patients dans les différents services
v" Introduire en pratique courante la catégorisation des patients selon les
nouveaux criteres de définition des etats septiques (le SOFA et le gSOFA)
v La mise en route des transferts des patients vers le service de réanimation
au moment opportun.
Au personnel de la Clinique Polyvalente d’Anesthésie et de Réanimation du
CNHU-HKM :
v" Introduire en pratique courante la catégorisation des patients selon les
nouveaux criteres de définition des etats septiques (le SOFA et le gSOFA)
v' La mise en place de référentiels et de protocoles de prise en charge
consensuels de pathologies graves dont le choc septique.
Aux autorités sanitaires
v' Améliorer le plateau technique de notre unité de réanimation : en la dotant
d’un équipement approprié et de ressources humaines nécessaires.
v L’équipement du kit d’urgence du service de réanimation en molécules et
produits conformes aux recommandations internationales.
v La maintenance réguliére et le renouvellement si besoin, des locaux et du
matériel medical.
v" Dotation du laboratoire du CNHU-HKM en matériels permettant la
réalisation d’examens complémentaires dans le diagnostic, la prise en
charge et I’évolution des états septiques graves, ainsi que la réduction du

délai d’obtention de ces examens.
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v" Une meilleure accessibilité des populations aux examens para cliniques,

par I’attribution de colts raisonnables.

—— —  ________________________________________________________—___—______—_—__—_——__—__—__—___—__—_____1
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Auneres

FICHE D’ENQUETE

« PREVALENCE ET PRISE EN CHARGE DU CHOC SEPTIQUE EN
REANIMATION DANS UN MILIEU A RESSOURCES LIMITEES »

. IDENTIFICATION
Nom : Prénom :

Age: Profession :

Sexe : M F Dossier Ne.....oovvvineioia...

» Date et heure d’hospitalisation: / /20.... a ....... h ...... mn
» Date de sortie : / /20..... A& ...l hoo...... mn

» Durée d’hospitalisation : .....jours ......... semaines ........... mois

» Provenance : Référe (U)o e,

Transféré (HEU). .o,

Domicile

Autre (préciser le licu)...........ooiiiiiiiiiiii i

I11. ANTECEDENTS MEDICAUX & CHIRURGICAUX

HTA Diabeéte Asthme Drépanocytose
Péritonite Occlusion intestinale Fracture Escarre
AULIES (PreCISET) . e ettt e e

IV. EXAMEN CLINIQUE (Préciser la date et I’heure du début)

a) Frissons : oui non
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b) Froideur des extrémités : oui non

C) Sueurs : oui non

d) Température(Te) :........... °C

Hypothermie <36°C Normale Hyperthermie >38°C

e) Fréquence cardiaque(FC) :............ bat/min

Bradycardie<70/min Normale Tachycardie >90/min|:
f) Fréquence respiratoire(FR) :................ cycle/min

Bradypnée<16/min Normale Tachypnée > 20/min
g) Signes de détresse respiratoire :  Oui Non

h) Saturation en Oxygene(Sa02) :............ %

1) Pression artérielle (TA):................ mmHg PAM:................... mmHg
Hypotension < 90mmHg Normale Hypertension

) Bruits du cceur(BDC):

Régulier Arythmie Bruits surajoutés

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

k) Temps de recoloration cutané(TRC) < 3secondes : oui non
) Diurése :.......ccveennne... ml/j Diurése horaire :............... ml/h/kg
Anurie<0,5ml/h Oligoanurie Normale
m) Auscultation pulmonaire :  Normale Rales

................................................................
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n) Conscience

Agitation Obnubilation Coma
Score de Glasgow :................ /15 (E....V....M....)
Score Glasgow Liége :........... /120
Signes d’irritation méningée: Oui Non
Sioui, (préciser [a nature) t.........covviiiiiiiii i
0) Ictere : Oui Non
p) Saignement : Oui Non

V. EXAMENS PARA CLINIQUES
a) Biologie

» Hémogramme

Leucocytes :................. /mm3

Leucopénie <4 000/ mm?3 Leucocytose >12 000/mm3
Plaquettes :......... /mm3 Thrombopénie Normale
Hb:......... g/dl Normale Anémie

Créatininémie :........ mg/l  Urée:..... g/l
Natrémie :....... mEq/1 Kaliémie :...... mEq/l
Bilirubine conjuguée :....... mg/l
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Transaminases : ASAT ............. Ul ALAT @, Ul
TP ..., % TCA ... Fibrinogéne :..........
Autres :

.................................................

b) Bactériologie (Préciser la date et I’heure du début)

» Hémoculture : oui non

Sioui Positive Négative

Si positif, germe(s) retrouve(S) fo.euierieii i,
» ECBU: oui non

Sioui Positive Négative

Si positif, germe(s) retrouve(s) . ii e,
> BU: oui non

Sioui : Leucocyturie............. Nitriturie

» Prélévements (porte d’entrée ou autres) : oui|:

..............................................

..........................................................

.......................................................................................

......................................................................................
..............................................................................
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V1. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE RETENU

VIII. ATTITUDE THERAPEUTIQUE

A. Conditionnement

Monitorage (TA, FC, FR, T°, Sa02) : Oui|: Non
Voie veineuse périphérique : ] 2
Oxygénothérapie : Oui Non
Sonde nasogastrique : Oui Non
Sonde urinaire : Oui|: Non

B. Traitement symptomatique

> Solutés de remplissage

1.  Colloides: Oui Non

Stoui Nature @.......oooviiiiiiiiiiii i, Posologie :......cc.coovevviinnn.l
2. Cristalloides : Oui Non

Sioui Nature @.........coevviiiiiiiiannn... Posologie :......ccooeeiiiiiiiiii
» Transfusion : Oui Non

..............................................

» Amines vasopressives : Oui Non
SiouiNature: 1......coooeviiiiiiiiiiiiin.n. Posologie: 1......cooviiiiiiiiiin,
2 P
3 K RPN
4) Corticothérapie : Oui Non
Sioui Nature @.........cceevnnnnn.nn. Posologie :................... Durée :............
5) Antalgiques. Oui Non

..................................
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6) Antipyreétiques : Oui Non
Sioui Nature :.........cooevvnvinnn., Posologie :......cooviiiiiiiii
7) Ventilation assistée : Oui,_ Non
8)AUtreS : 1.....oovviiiiiiiiinnn, Posologie : 1..........cocoviiiiiiin...
2 2
K K
C. Traitement étiologique (Préciser la date et I’heure)
Le i A . ho...o...... min
1) Antibiothérapie (probabiliste)
Nature : 1......oooviiiiiiiiiiinn, Posologie : 1......ccoovviviiiiiiii i,
2, 2
» Antibiothérapie (adaptée a I’antibiogramme)
Nature : 1.....oooiiiiii Posologie : 1........ccoovviiiiiiii,
2 F PR
Non

2) Antisepsie du foyer infectieux :  Oui

ST OUL NALUTC. ..ttt ettt ettt et ettt

D. Prévention de la maladie thrombo-embolique : Oui|: Non

VIIl. EVOLUTION

1) Favorable : Oui Non SiouiNature :.....................
2) Transfert : Oui Non Siouiservice @...........oevunnnne
3) Complications : Oui|: Non Sioui Nature :.............ccveneee
4) Déces : Oui Non Sioui Cause @...ovvvinvieeennnnnn,
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RESUME

Introduction : 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 une meilleure compréhension des
mécanismes physiopathologiques de I’infection et les progres réalisés dans 1’optimisation de la prise en charge.
Les objectifs de cette recherche sont d’évaluer la prévalence et la qualité de la prise en charge du choc septique
puis déterminer les facteurs épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques, et évolutifs associés au déces.
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Cadre et méthode : 11 s’agit dune étude rétrospective, descriptive et analytique allant de janvier 2015 a décembre
2019 qui concerne l’ensemble des patients admis a la Clinique Universitaire Polyvalente d’Anesthésie et
Réanimation du CNHU-HKM de Cotonou; chez qui le diagnostic de choc septique a été posé. Les informations
ont été directement recueillies a partir des dossiers des patients sur une fiche d’exploitation individuelle par patient
et analysées a 1’aide du logiciel Epi-info version 7.2.3.
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Résultats : Pendant la période d’étude 118 cas de choc septique ont été colligés soit 3,76%. La moyenne d’age
des patients était de 46,51 ans avec des extrémes allant de 19ans a 84 ans. Plus de moitié des patients (55,8%) avait
moins de 50ans. On retrouvait une predominance féminine avec 66,10%. Le motif d hospitalisation le plus fréquent
était I’altération de 1’état de conscience a 27,11%. L hypertension artérielle était la maladie chronique sous-jacente
la plus rétrouvée a 35,59% et le diabete a 24,58%. L’hypotension artérielle était retrouvee chez la quasi-totalité
des patients soit 92,37%; 5,93% des patients avaient une tension artérielle imprenable et elle était normale chez
1,69% des patients. Les foyers infectieux les plus retrouvés étaient abdominal (27,97%), gynécologique (22,89%),
puis pulmonaire et cutané & 19,49 et 12,72% respectivement. Bactériologiquement, on note une prédominance de
Bacilles & Gram négatifs a 61,53%. Tous les patients ont bénéficié d’un remplissage vasculaire, 93,16% ont recu
des amines vasopressives. Le traitement étiologie était fait chez 93 patients. La mortalité globale était de 97,46%.
Comme cause de décés retouvée la défaillance multiviscerale a 51,30% et le SDRA & 34,78%.
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Conclusion : 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 I’infection. Cette prise en charge du choc septique
reste un véritable challenge au Benin du fait de nos moyens limités.

Mots clés : choc septique, réanimation, mortalité, Benin

ABSTRACT
Introduction : septic chock is a major concern for intensive care services around the world because of its
frequency and especially its mortality, which remains high (over 60%). Despite a better understanding of infection
and the progress made in optimizing management. The objectives of this research are to assess the prevalence and
quality of treatment for septic shock and then determine the epidemiological, clinical, therapeutic, and progressive
factors associated with death.
Framework and method : This is a retrospective, descriptive and analytical study from January 2015 to December
2019 which concerns all patients admitted to the Polyvalente University Clinic of Anesthesia and Resuscitation of
the CNHU-HKM in Cotonou; in whom the diagnosis of septic shock was made. The information was collected
directly from the patient files on an operating sheet and analyzed using the Epi-info version 7.2.3 software.
Results : During the study period 118cases of septic shock were collected, ie 3.76%. The mean age of the patients
(55.8%) were under 50 years old. The was a female predominance with 66.10%. The most common reason for
hospitalization was 27.11% altered consciousness. High blood pressure was the most common underlying chronic
disease at 35.59% and diabetes at 24.58%. Arterial hypotension was foundin almost all of the patients, ie 92.37%;
5.93% of patients. The most common infectious foci were abdominal (27.97%), gynecological (22.89%), then
pulmonary and cutaneous at 19.49 and 12.72% respectively. Bacteriologically, there is a predominance of Gram-
negative bacilli the 61.53% of patients received filling, 93.16% received vasopressor amines. The etiological
treatment was carried out in 93patients. The overall mortality was 97.46%. As the cause of death we can find
multivisceral faillure at 51.30% and ARDS at 34.78%.
Conclusion : Improving the prognosis requires early and appropriate management of sepsis, as welle as increased
efforts to control and prevent infection. This treatment of septic shock remains a real challenge in Benin because
of our limited resources.
Keywords : Septic shock, resuscitation, mortality, Benin.
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