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Choc septique

 Etat infectieux grave

 Réponse inflammatoire systémique de l’hôte

 Dysfonctions d’organes

 Défaillance circulatoire aigüe généralisée

 Ne répondant pas au remplissage vasculaire

 Nécessitant un support vasopresseur

 Utilisation inadéquate de l’oxygène par les cellules  dysoxie cellulaire

 Pronostic vital engagé

 URGENCE THERAPEUTIQUE
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Choc septique

 Choc distributif

 Hypotension artérielle systémique

 Signes d’hypoperfusion :

 Cutanés : marbrures

 Rénaux : diurèse < 0,5 ml/kg/h

 Neurologiques : obnubilation, 

confusion

 Hyperlactatémie : métabolisme 

cellulaire de l’oxygène anormal

Angus D. et al. NEJM 2013. 369,9 : 840 - 851
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Surviving sepsis campaign

 Plusieurs millions / an dans le monde

 Mortalité 80%  20-30%

Dellinger et al. Intensive Care Med 2013, 39 : 165 - 228
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Cible initiale

 Dans les 6h :

 PVC 8-12 mmHg

 PAM ≥ 65 mmHg

 Diurèse ≥ 0,5 ml/kg/h

 ScvO2 ≥ 70%

 Normalisation lactatémie (grade 2C)

 Support hémodynamique  prévenir les 

dysfonctions d’organes

 Cathéter artériel (monitorage / prise de sang)

 Cathéter veineux central 

(perfusion / vasopresseurs)

Vincent JL. NEJM 2013. 369,18 : 1726 - 1734

(grade 1C)

VIP rule : 
Ventilate (O2)

Infuse (remplissage vasculaire)

Pump (vasopresseurs)
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Les moyens

 Remplissage vasculaire

 Cristalloïdes en 1ère intention (grade 1B)

 Minimum 30 ml/kg

 Fluid challenge

 Monitorer

 Amines vasopressives

 Noradrénaline (grade 1B)

Dellinger et al. Intensive Care Med 2013, 39 : 165 - 228
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Clinique

Encéphalopathie ?

Marbrures ?

Oligurie ?

Hypotension 

artérielle
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Marbrures

 Rôle crucial de la microcirculation

 Etude prospective observationnelle

 Corrélation entre marbrures et survie

 « Mottling score » de 0 à 5

 Association mottling score / mortalité à J14 :

 Score 0–1 OR 1

 Score 2–3 OR 16, 95% CI (4–81)

 Score 4–5 OR 74, 95% CI (11–1,568), p < 0.0001

 Plus le score est élevé, plus tôt les patients meurent 

(p < 0,0001)

  pendant réanimation : meilleur pronostic 

(77 vs 12%, p = 0,0005)
Ait Oufella H. et al. Intensive Care Med 2011. 37 : 801 - 807
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Diurèse

  diurèse fréquente dans 

le choc septique

  pression perfusion 

rénale 

 Hypovolémie : remplissage 

vasculaire  limiter 

l’altération de la fonction 

rénale

 Etude prospective, 401 patients

 ARF : 

 créatinine 2N ou 

diurèse < 0,5 ml/kg/h

  significative de mortalité dans le 

groupe ARF (67,3% vs 42,8 % 

p < 0,0001)

 ARF facteur indépendant de mortalité 

(OR 2,11 IC 95% 1,27-3,52)

Legrand M. Understanding urine output in critically ill patients. 

Annals of intensive care. 2011, 1 : 13
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Encéphalopathie septique

 Dysfonction cérébrale résultant de la réponse inflammatoire à une infection 

sans infection directe du SNC

 Fréquent et grave,  morbi-mortalité

 Altération vigilance et conscience : delirium, coma

 Réversible ? (altérations cognitives au décours du sepsis)

 Physiopathologie mal connue

 Altération de la BHE

 Troubles microcirculatoires

 Hypoperfusion et ischémie cérébrale

 Evaluation sous sédation ?
A.Checinski et al. L’encéphalopathie liée au sepsis et ses diagnostics différentiels. 

SRLF 2010
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Cibles

 Marbrures : score / évolution

 Maintenir perfusion rénale

 Diurèse > 0,5 ml/kg/h

 Maintenir perfusion cérébrale
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Macro / Micro

Macrocirculation

PAM

Débit 
cardiaque

SvcO2

Microcirculation

Lactatémie

MarbruresDiurèse
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Evaluer la perfusion tissulaire

 Near-Infrared-Spectroscopy (NIRS) : mesure oxygénation tissulaire (StO2)

 Orthogonal polarization spectral (OPS)

 Sidestream dark field (SDF)

 Measure of vessel density

 2 indices of vascular perfusion

 Flow heterogeneity index

 Recherche

De Backer et al. Critical Care 2007, 11 : R101
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PAM

 Surviving sepsis campaign

 PAM ≥ 65 mmHg ?
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PAM

 Niveau PAM cible ?

 Analyse post hoc :

 Pas d’augmentation de survie pour PAM ≥ 70 mmHg

  PAM > 70 mmHg en  amines pourrait  mortalité

 Futures études : PAM acceptable la plus basse ?

 Etude prospective randomisée

 Effets de l’augmentation de la PAM sur fonction rénale

 De 65 à 85 mmHg

 Pas d’amélioration de la fonction rénale

Dünser et al. Critical Care 2009, 13:R181 Bourgoin et al. Critical care Med 2005, 33 : 780 - 786



Marion HOUARD – DESC Réanimation – 18/12/2014

PAM

 Variations interindividuelles

 Variations dans le temps

 Entre 65 mmHg et 75 mmHg INDIVIDUALISE

 Cible plus élevée pour patients avec HTA 

( risque d’insuffisance rénale ?)

Cecconi et al. Intensive Care Med 2014, 40 : 1795 - 1815
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50 mmHg 150 mmHg

PAM

Débit sanguin

Autorégulation
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Bénéfice / risque

 Objectif de PAM

 Retentissement sur microcirculation
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PAM > 75 mmHg ?

 Etudes prospectives randomisées sur choc septique

 PAM > 65 mmHg souvent observées : entre 75 et 95 mmHg dans les 24h
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PAM > 75 mmHg ?

 Cohorte rétrospective, n = 274

 Analyse pression artérielle dans les premières 24h

 PAM > 60 mmHg (60 – 65 – 70 – 75 mmHg)

 Pas de différence de mortalité à J28

 Intérêt d’une PAM plus élevée pour maintenir la fonction rénale ?

Dünser et al. Intensive Care Med 2009. 35 : 1225 - 1233
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SEPSISPAM

 Essai multicentrique randomisé

 n = 776

 2 groupes :

 « high target group » : 80 – 85 mmHg

 « low target group » : 65 – 70 mmHg

 Pas de différence significative sur mortalité

 à J 28 : 36,5 % vs 34 % (p = 0,57)

 à J 90 : 43,7 % vs 42,3 % (p = 0,74)

Asfar P. et al. NEJM 2014. 370 : 1583 - 1593
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Débit cardiaque

 Adapté …

 Monitoring fonction cardiaque

 Poser un diagnostic : mécanisme du choc

 Guider la thérapeutique

 Evaluer la réponse au traitement

 Etude prospective randomisée :

 Groupe cardiac-index vs. SvO2 vs. contrôle

 Thérapeutiques hémodynamiques visant un débit cardiaque supra normal

 Pas de différence de mortalité (48,4 % vs. 48,6% vs 52,1% p = 0,638)

Gattinoni et al. NEJM 1995. 333, 16 : 1025 - 1032
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Monitorer

 Variations respiratoires / Delta PP

 Test lever de jambes

 Fluid challenge

 Echographie cardiaque

 PiCCo

 Swan - Ganz

Cecconi et al. Intensive Care Med 2014, 40 : 1795 - 1815
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ScvO2

 Corrélation SvO2 (sang veineux mêlé)

 Balance entre transport (TaO2) et consommation en O2 par tissus (VO2)

 Norme : SvO2 = 70 à 75 %

 ScvO2 basse dans le choc septique : inadéquation du transport en O2

Favory R. Dysfonction hépato-splanchnique. DURP

SvO2 = SaO2 – [VO2 / (Débit cardiaque x Hb x 1,34)]

SvO2 = 1 – EO2
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Limites ScvO2

 Valeur élevée de ScvO2 : usage limité dans contexte de sepsis

 Ne permet pas de discriminer si le transport en O2 est adéquat

 pCO2 gap : 

 Différence artério-veineuse en CO2

 Peut identifier les patients « under-resuscitated »

 Valeur > 6 mmHg flux sanguin tissulaire insuffisant quand ScvO2 > 70%
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EGDT

 EGDT vs « standard therapy »

 Avant admission en soins intensifs

 n = 263

  mortalité (p = 0,009) :

 EGDT 30,5 %

 Contrôle 46,5 %

 EGDT :  significative de ScvO2 

(70,4  vs 65,3)

  ScvO2 > 70% était associé à une 

meilleure issue

 (ScvO2 moyennes de base : 48 et 49%)
Rivers E. et al. NEJM 2001. 345,19 : 1368 - 1377
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ProCESS

 Etude multicentrique

 1341 patients

 Pas de différence significative

 Mortalité à J90

 Mortalité à 1an

 Suppléance d’organe

The ProCESS investigators. NEJM 2014. 370,18 : 1683 - 1693
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ARISE

 1600 patients

 EGDT vs « usual care »

 Pas de différence significative :

 Mortalité à J90

 Suppléance d’organe

 Durée de séjour

The ARISE investigators. NEJM 2014. 371, 16 : 1496 - 1506
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Lactate

 L-Lactate

 Substrat issu de la glycolyse

 Pyruvate + NADH + H+ Lactate + NAD

 Accumulation : 

 excès de production

 défaut de clairance

 Concentration plasmatique < 2 mmol/L

 Demi-vie brève < 10 min

 Source d’énergie

Orban JC. Réanimation 2010, 19 : 384 - 392
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 Hyperlactatémie preuve de l’hypoxie tissulaire

 Muscle squelettique : source de formation de lactate par glycolyse aérobie 

et stimulation Na/K ATPase

 In vivo microdialysis :  lactate musculaire par inhibition Na/K ATPase

 Ouabaïne = inhibiteur pompe Na/K ATPase

 n = 14, patients en choc septique

 Ouabaïne  production de

lactate et pyruvate (p = 0,0001)
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 Stimulation ß2 :  glycolyse aérobie et  production lactate

 Etude chez le rat, 3 modèles de chocs

 Production de lactate par le muscle au cours de l’état de choc

 Liée à une stimulation ß2 adrénergique

 Ouabaïne  lactate musculaire 

  de la lactatémie due à une  d’activité de la pompe Na/K ATPase

 indépendante de l’hypoxie tissulaire

Levy B. et al. Shock 2008, 30 (4) : 417 - 421
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 Plasmodium Falciparum

 Expansion volémique monitorée par PICCO

 Peu de  de la lactatémie

 Acidose lactique  séquestration des érythrocytes parasités dans la circulation

 Et non de l’hypovolémie !

 Peu d’effets du remplissage vasculaire

 Attention risque d’œdème pulmonaire

 Augmentation mortalité à J28

 Bolus albumine vs. SSI vs. pas de bolus

 Prévalence paludisme 57 à 59 %
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 Bases de données, Pubmed

 CCL : The use of blood lactate monitoring has a place in risk-stratification 

in critically ill patients, but it is unknown whether the routine use of lactate 

as a resuscitation endpoint improves outcome.

This warrants randomized controlled studies on the efficacy of lactate-

directed therapy.
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 Lactate guided therapy

 Patients admis en ICU, lactatémie > 3 mEq/L

 Groupe lactate :  lactate de 20% par 2h pendant les 8 premières heures

 Objectif principal : mortalité hospitalière

  significative de mortalité dans le groupe lactate :

 HR 0,61 [IC 95% : 0,43-0,87], p= 0,006

 Intérêt du monitorage du lactate ?

Jansen et al. AJRCCM 2010. 182 : 752 - 761
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Lactate vs ScvO2

 Etude de non-infériorité

 Essai randomisé multicentrique

 n = 300

 PVC + PAM + ScvO2 / lactate

 Pas de différence significative de mortalité : 

 ScvO2 group : 23 %

 Lactate clearance group : 17 %

Jones A. et al. JAMA 2010. 303 : 739 - 746
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Lactate to guide therapy ?

 Diminution significative (20% par 2h) de la lactatémie

 Réduction mortalité hospitalière

 Diminution des dysfonctions d’organe

 Monitorer le lactate !

 Lactate // ScvO2
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 Pression artérielle moyenne > 65 mmHg et < 75 mmHg
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 Individualisation pour un patient donné

 ScvO2 > 70% ??

 Lactate :  de 20% par 2h, mesures itératives
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Et en résumé …

 Réflexion MULTIMODALE

 Surveillance clinique

 Pression artérielle moyenne > 65 mmHg et < 75 mmHg

… mais adaptée à chaque patient et dans le temps !

 Individualisation pour un patient donné

 ScvO2 > 70% ??

 Lactate :  de 20% par 2h, mesures itératives

 Controverse Rivers  / nouvelles études : probablement pas antinomiques

 Avenir : marbrures ? pression artérielle plus basse ? FC ??
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Merci de votre attention


