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Résumé La place de l’intubation dans le choc septique reste
mal définie sans recommandation dictée par les sociétés
savantes. Cette problématique met en balance les effets
potentiellement bénéfiques de la ventilation mécanique
(amélioration de l’oxygénation, repos musculaire diaphrag-
matique…) et délétères (risque du geste d’intubation, atro-
phie diaphragmatique, lésions pulmonaires induites par la
ventilation, vasoplégie liée à la sédation…). L’intubation
ne se discute pas lors des cas extrêmes de coma profond ou
d’insuffisance respiratoire aiguë sévère. Néanmoins, la place
de l’intubation dans les situations intermédiaires est actuel-
lement peu étudiée et non codifiée. Cette mise au point a
pour but d’apporter au lecteur une synthèse des résultats
issus des dernières grandes études sur le choc septique.
L’analyse suggère une association probable, non exclusive,
entre gravité et taux d’intubation, qui reste à préciser. Bien
que ces études n’aient pas étudié cette question, les données
générales décrivent les caractéristiques « patient » et les don-
nées ventilatoires. Enfin, les résultats d’une étude spécifique
sur le sujet et le projet de recherche en cours INTUBATIC
(inclusions terminées) sont présentés, ce qui apportera peut-
être une réponse à cette question dans les mois à venir.

Mots clés Choc septique · Intubation · Ventilation
mécanique

Abstract Intubation strategy during septic shock may
potentially impact outcome. However, recent guidelines
do not put forward any recommendation and few studies
have been published on this topic. Potential benefits
(improving oxygenation, diaphragmatic rest…) and side
effects (intubation risk, diaphragm induced atrophy,
mechanical ventilation induced lung damage, sedation
induced vaspolegia…) may impact differently in every
patient. Loss of consciousness or severe acute respiratory
failure are straightforward indication for intubation, never-
theless, such indications do not apply in many patients.
This systematic review aims at synthesizing the data on
intubation from the recent largest studies on septic shock
and from pathophysiological studies. Finally, the results of
a post hoc analysis of the SEPSISPAM study are presented.
The multicenter survey on intubation INTUBATIC is detai-
led (inclusion completed).

Keywords Septic shock · Intubation · Mechanical
ventilation

Introduction

La place de l’intubation trachéale dans la prise en charge des
patients en choc septique reste à ce jour mal définie. Il
n’existe pas de recommandation des sociétés savantes
concernant la place de la ventilation mécanique dans la prise
en charge du choc septique. Une enquête déclarative inter-
nationale publiée en 2016 a montré que pour 85,5 % des
praticiens ayant répondu au questionnaire, l’indication de
l’intubation dans le choc septique reposait sur le « bon sens »
et pour 84,4 % d’entre eux sur des données de physiologie
humaine [1]. En effet, l’indication d’intubation est facile-
ment posée en cas de coma profond ou d’insuffisance respi-
ratoire aiguë réfractaire. Néanmoins, les situations intermé-
diaires avec troubles de conscience discrets, hypoxémie
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modérée sont plus discutables. L’arrivée de l’oxygénothéra-
pie à haut débit, en améliorant l’hématose, renforcerait l’idée
que la défaillance respiratoire modérée n’est pas une indica-
tion formelle à l’intubation. Il incombe à chaque praticien de
décider de recourir ou non à la ventilation mécanique inva-
sive. Le but de cette revue est donc de faire un point sur l’état
actuel des connaissances et d’informer sur les études en
cours qui permettront peut-être d’éclaircir cette question
difficile.

Épidémiologie de l’intubation dans le choc
septique dans les études multicentriques

La proportion de patients qui bénéficient d’une intubation et
d’une ventilation invasive au cours de la prise en charge d’un
choc septique varie largement en fonction des études. Cela
peut s’expliquer en partie par des différences importantes sur
la définition du choc septique, les critères d’inclusion et la
gravité des patients (Tableau 1).

Quatre grandes études sur le choc septique ont un
taux d’intubation élevé, supérieur à 80 %. Ces études
ont inclus des patients graves, avec un score SAPS II à
50 ou plus :

• dans l’étude menée par CUB-Réa network (étude épidé-
miologique), le choc septique était défini par l’existence
d’un sepsis et d’une hypotension réfractaire après expan-
sion volémique. Les auteurs rapportaient un taux de
recours à la ventilation mécanique invasive de 81 % [2].
Dans cette étude, les patients avaient un SAPS II médian
à 58 ;

• l’étude EPISS avait recensé 1 488 patients présentant un
choc septique avec dysfonction d’organe (insuffisance
rénale, dysfonction hépatique et/ou acidose métabolique).
La population était sévère, avec un SAPS II médian à 56,
et 84 % recevaient une ventilation mécanique invasive
[3] ;

• dans l’étude CORTICUS, sur 499 patients en choc sep-
tique avec un SAPS II médian proche de 50, 88,5 %
avaient été intubés [4] ;

• l’essai PROWESS-SHOCK (intérêt de la drotecogin α)
avait inclus 1 696 patients en choc septique, ayant un
APACHE II médian à 25 et 43 % de sepsis d’origine pul-
monaire, 82 % des patients recevaient une ventilation
mécanique invasive [5].

À l’inverse, d’autres études incluant des patients
moins graves retrouvent un taux d’intubation inférieur
à 50 %. Trois grandes études multicentriques (ProCESS,
ProMISE et ARISE) [6–8] ont analysé selon un protocole
et des critères d’inclusion similaires l’impact d’une prise en
charge hémodynamique précoce et ciblée dans le choc sep-
tique (protocole prédéfini), sans recommandation quant à la

place de l’intubation. Les patients qui présentaient un sepsis
compliqué d’une hypotension réfractaire ou d’une hyperlac-
tatémie supérieure à 4 mmol/l étaient inclus. Une méta-
analyse sur données individuelles a été réalisée à partir de
ces trois études [9]. Parmi les 3 726 patients analysés,
29,7 % avaient été intubés [6–9]. Environ les deux tiers
des patients ayant reçu une ventilation mécanique invasive
avaient été intubés avant la sixième heure de la prise en
charge. La fréquence du recours à la ventilation mécanique
invasive était différente entre ces trois études, de même que
le délai entre le début de la prise en charge et l’intubation.
En effet, dans l’étude ProCESS, 24,3 % des patients étaient
intubés avant la sixième heure contre 19,6 % dans
l’étude ProMISe. Les scores APACHE II médian étaient
de 15 dans ARISE, 20 dans ProCESS, 18 dans ProMISe
avec un taux d’intubation dans les 72 heures de 27, 33 et
28 % respectivement.

Chez les patients immunodéprimés, il a longtemps été
préconisé de retarder l’intubation puisque la ventilation
mécanique invasive était associée à une très forte mortalité,
proche de 80–90% [10–12]. Les dernières recommandations
formalisées d’experts de la Société de réanimation de langue
française (SRLF) publiées en juin 2016 [12] préconisent une
prise en charge identique de l’insuffisance respiratoire aiguë
chez ces patients, en se fondant sur des études plus récentes.
L’étude d’Azoulay et al. [13] retrouvait une mortalité en réa-
nimation chez les patients immunodéprimés (14 % de can-
cers solides et 86 % d’hémopathies), ventilés (invasifs et non
invasifs) en baisse sur deux périodes distinctes. La mortalité
était de 89 % entre 1990–1995 et seulement 52 % entre
2006–2011. Azevedo et al. [14] notaient une mortalité de
40 % en cas de ventilation non invasive, de 69 % en cas de
ventilation invasive secondaire à un échec de ventilation non
invasive et de 73 % en cas de ventilation invasive d’emblée.
Ces patients atteints de cancers solides étaient sous vasopres-
seurs pour 37 % d’entre eux. Une autre étude [15], réalisée
chez des patients d’hématologie, retrouvait 73 % de survie
hospitalière chez les patients ventilés de façon invasive.
L’étude pédiatrique de van Gestel et al. [16] retrouvait une
mortalité de 52 %, avec une augmentation de la mortalité si
la ventilation mécanique était instaurée après échec de la
ventilation non invasive (63 versus 49 %). De même, une
étude randomisée publiée en 2015 ne retrouvait pas de béné-
fice à l’utilisation de la VNI chez les patients immunodé-
primés ni en termes de devenir ni en termes de recours à la
ventilation invasive [17]. Ces études récentes sont donc plus
encourageantes sur le devenir des patients immunodéprimés
ventilés de façon invasive. Leur limite est qu’elles ne s’inté-
ressaient pas spécifiquement au choc septique dans cette
population. Dans les grandes études sur le choc septique
précédemment citées, le taux d’immunodépression était
variable entre 2 et 22 % (Tableau 1), ne permettant pas
d’analyse spécifique de cette population.

154 Méd. Intensive Réa (2018) 27:153-160



T
ab

le
au

1
C
om

pa
ra
is
on

de
s
ét
ud
es

av
ec

la
rg
es

co
ho
rt
es

po
rt
an
t
su
r
le
ch
oc

se
pt
iq
ue

su
r
le
s
20

de
rn
iè
re
s
an
né
es

É
tu
d
e

D
at
e

P
at
ie
n
t

(N
b
re
)

L
ie
u

S
co
re

d
e
gr
av

it
é

S
ep

si
s

p
u
lm

o-

n
ai
re

(%
)

Im
m
u
n
od

é-

p
re
ss
io
n
(%

)

In
tu
b
a-

ti
on

(%
)

M
or
ta
li
té

(%
)

S
A
P
S
II

A
P
A
C
H
E

II
S
O
F
A

C
u
st
om

iz
ed

ri
sk

of
d
ea
th

A
nn

an
e

C
U
B
R
éa

A
JR

C
C
M

20
03

19
93

–2
00

0
8
25

1
F
ra
nc
e

(R
ég
io
n

pa
ri
si
en
ne
)

35
R
éa
ni
m
a-

ti
on

s

58
,3

±
23

9
N
D

N
D

35
,3

21
,9

80
,9

R
éa
ni
m
at
io
n
60

,1

[5
9
;
61

,1
]
hô

pi
ta
l

61
,2

[5
9,
8
;
67

,2
]

Q
ue
no

t

E
P
IS
S

C
ri
t
C
ar
e

20
13

N
ov
.
20

09
–

m
ar
s
20

11

1
49

5
F
ra
nc
e

14
ré
an
im

a-

ti
on

s

56
[4
5
;
70

]
N
D

11
[9

;
14

]
53

,6
30

,9
83

,9
R
éa
ni
m
at
io
n
39

,5

hô
pi
ta
l
48

,7
j2
8
:4

2

S
pr
un

g

C
or
ti
cu
s

N
E
JM

20
08

M
ar
s
20

02
–

no
v.

20
05

50
0

A
us
tr
al
ie
,

E
ur
op

e,

Is
ra
ël

52
R
éa
ni
m
a-

ti
on

s

C
+

49
,5

±
17

,8

C
–

48
,6

±
16

,7

N
D

C
+

10
,6

±
3,
4
C
–

10
,6

±
3,
2

30
–3

8
E
xc
lu
si
on

86
–9

1
R
éa
ni
m
at
io
n
36

–

40
,6

hô
pi
ta
l
40

,8
–4

4,
7

j2
8
:
31

,5
–3

4,
3

P
R
O
W
E
S
S

S
H
O
C
K

N
E
JM

20
12

M
ar
s
20

08
–

ao
ût

20
11

1
69

6
E
ur
op

e,

A
m
ér
iq
ue
,

In
de

A
us
tr
al
ie
,
N
.

Z
él
an
de
,

20
8
R
éa
ni
m
a-

ti
on

s

N
D

D
+

25
,2

±
8,
1

D
–
25

,5
±
8,
1

N
D

43
,3
–4

3,
4

6–
7,
1

81
,8
–8

2,
8

J2
8
:
24

,2
–2

6,
4

j9
0
:
32

,7
–3

4,
1

A
R
IS
E

E
G
D
T

N
E
JM

20
14

O
ct
.
20

08
–

av
ri
l
20

14

1
60

0
A
us
tr
al
ie
,
N
.

Z
él
an
de
,

E
ur
op

e,

H
on

g
K
on

g

51
U
S
I

N
D

E
G
D
T

15
,4

±
6,
5

C
15

,8
±
6,
5

E
G
D
T
3
[2

;

6] C
4
[2

;
5]

E
G
D
T
0,
16

9

(0
,0
96

;

0,
30

2)

C
0,
18

6

(0
,0
91

;

0,
31

3)

32
,8
–3

6,
5

14
,9
–1

6,
3

E
G
D
T
-

:2
7a

C
:
27

a

R
éa
ni
m
at
io
n
10

,9
–

12
,9

hô
pi
ta
l
14

,5
–1

5,
7

j2
8
:
14

,1
–1

5,
9

(S
ui
te

pa
ge

su
iv
an

te
)

Méd. Intensive Réa (2018) 27:153-160 155



T
ab

le
au

1
(s
ui
te
)

É
tu
d
e

D
at
e

P
at
ie
n
t

(N
b
re
)

L
ie
u

S
co
re

d
e
gr
av

it
é

S
ep

si
s

p
u
lm

o-

n
ai
re

(%
)

Im
m
u
n
od

é-

p
re
ss
io
n
(%

)

In
tu
b
a-

ti
on

(%
)

M
or
ta
li
té

(%
)

S
A
P
S
II

A
P
A
C
H
E

II
S
O
F
A

C
u
st
om

iz
ed

ri
sk

of
d
ea
th

P
R
O
C
E
S
S

E
G
D
T

N
E
JM

20
14

M
ar
s
20

08
–

m
ai

20
13

1
34

1
É
ta
ts
-U

ni
s

31
R
éa
ni
m
a-

ti
on

s

N
D

E
G
D
T

20
,8

±
8,
1

P
B
S
T

20
,6

±
7,
4

U
C

20
,7

±
7,
5

5
[3

;
7]

E
G
D
T
0,
20

0

(0
,1
06

;

0,
32

6)

C
0,
22

1

(0
,1
12

;

0,
35

2)

31
,9
–3

4,
1

2–
3,
9

E
G
D
T
:

34
,1

a

P
B
S
T
:

36
,2

a

U
C

:

29
,6

a

J6
0
:
18

,2
–2

1

j9
0
:
30

,8
–3

1,
9

P
R
O
M
IS
E

E
G
D
T

N
E
JM

20
15

F
év
r.
20

11
–

ju
il
le
t
20

14

1
26

0
R
oy

au
m
e-

U
ni

56
R
éa
ni
m
a-

ti
on

s

N
D

E
G
D
T

18
,7

±
7,
1

C
18

±
7,
1

E
G
D
T

4,
2
±
2,
4

C
4,
3
±
2,
1

E
G
D
T
0,
28

8

(0
,1
57

;

0,
45

3)

C
0,
24

9

(0
,1
40

;

0,
41

2)

33
,1
–3

6,
5

11
,2
–1

3,
5

E
G
D
T
-

:2
8,
9a

C
:
28

,5
a

J2
8
:
24

,5
–2

4,
8

j9
0
:
29

,2
–2

9,
5

P
R
IS
M

b

N
E
JM

20
17

M
ar
s
20

08
–

ju
il
le
t
20

14

3
72

3
É
ta
ts
-U

ni
s,

R
oy

au
m
e-

U
ni
,

A
us
tr
al
ie
,
N
.

Z
él
an
de

13
8
ré
an
im

a-

ti
on

s

N
D

16
[1
2
;
21

]
4
[2

;
6]

33
–3

5,
4

14
–1

5,
2

29
–3

0,
5

J2
8
:
20

,2
–2

0,
6

j9
0
:
24

,9
–2

5,
4

N
br
e
:
no
m
br
e
;
N
.
Z
él
an
de

:
N
ou
ve
lle
-Z
él
an
de

;
N
D

:
no
n
dé
fi
ni

;
D

+
/–

:
gr
ou
pe

dr
ot
ec
og
in

α+
/–

;
E
G
D
T
:
gr
ou
pe

E
ar
ly

G
oa
l
D
ir
ec
te
d
T
he
ra
py

;
C
:
gr
ou
pe

té
m
oi
n
;
P
B
S
T
:

P
ro
to
co
l
ba
se
d
st
an
da
rd

th
er
ap
y
;
U
C
:
us
ua
l
ca
re

a
D
e
h0

à
h7
2

b
P
R
IS
M

:
m
ét
a-
an
al
ys
e
de

A
R
IS
E
,P

R
O
C
E
S
S
,M

ou
nc
ey

156 Méd. Intensive Réa (2018) 27:153-160



Nous constatons donc de grandes disparités quant à la
fréquence et au délai du recours à l’intubation et à la
ventilation mécanique chez les patients en choc septique.
Lagravitédespatientsainsique l’originepulmonairedusepsis
pourraient expliquer au moins en partie ces différences.
Néanmoins, la majorité des études (sauf EPISS et PROWESS
SHOCK) comportaient toutes une fréquence assez proche de
sepsis d’origine pulmonaire (30 à 35 %, Tableau 1). La
réticence à l’intubation vis-à-vis de l’immunodépression,
maintenant remise en cause, peut également participer aux
différences observées [12]. Finalement, des facteurs indépen-
dants de la gravité, liés à des variations de pratiques indivi-
duelles ou collectives, sont également à envisager.

Arguments physiopathologiques pour et contre
la ventilation mécanique au cours du choc
septique

Deux études, publiées dès 1985 sur un modèle animal, ont
mis en évidence une dysfonction diaphragmatique significa-
tive au cours d’un choc toxinique [18,19]. Le principal point
commun entre ces deux études était l’absence de prise en
charge de l’hypotension alors même que la baisse de la pres-
sion artérielle pourrait à elle seule entraîner la dysfonction
diaphragmatique [20]. L’importance de la diminution de la
pression artérielle dans la survenue d’une dysfonction dia-
phragmatique est suggérée par les résultats de l’étude de
Murphy et al. qui ont analysé la pression transdiaphragma-
tique au cours d’un sepsis induit dans un modèle de porc en
ventilation mécanique invasive. Une injection de strepto-
coque B était titrée pour induire une baisse du débit car-
diaque de 32 % sans diminution de la pression artérielle.
Dans cette étude, les cochons étaient hyperoxygénés (pour
une PaO2 > 100 mmHg), et les cochons hypercapniques
exclus (si PaCO2 > 65 mmHg) afin de limiter les facteurs
confondants. Il n’était pas mis en évidence de dysfonction
musculaire diaphragmatique [21]. Hurtado et al. ont étudié
l’impact de la baisse de la pression artérielle sur la contracti-
lité musculaire périphérique dans des états de choc septique
et non septique [22]. Dans les deux groupes, une pression
artérielle basse était associée à une diminution de la force
musculaire périphérique, mais il n’était pas constaté de dif-
férence entre les groupes septiques et non septiques. La
baisse de la pression artérielle semble donc avoir un rôle
majeur dans la survenue d’une dysfonction musculaire dia-
phragmatique au cours du sepsis. A contrario, Boczkowski
et al. [23] ont démontré que trois jours après l’inoculation de
Streptococcus pneumoniae, il apparaissait une diminution de
la contractilité diaphragmatique et une fatigabilité accrue, et
ce, malgré l’absence de diminution de la pression artérielle.
Ainsi, bien que le rôle de l’hypotension semble prépondérant
dans la dysfonction diaphragmatique constatée à la phase

initiale du choc septique, le rôle propre du sepsis ne peut être
écarté. Aussi, au cours du sepsis, il semble exister une dys-
fonction diaphragmatique au même titre que l’atteinte des
autres organes.

Face à la diminution de la performance phrénique, de
nombreux articles ont détaillé l’augmentation de la demande
ventilatoire, de la consommation en oxygène des muscles
respiratoires et l’augmentation du débit sanguin diaphragma-
tique dans les états de choc. Dans un modèle de choc cardio-
génique par tamponnade chez le chien, Viires et al. [24] ont
mis en évidence une augmentation de plus de 300 % du débit
sanguin diaphragmatique en ventilation spontanée et une
diminution en ventilation contrôlée. En contrepartie, les
débits sanguins hépatiques et cérébraux étaient supérieurs
chez les chiens en ventilation mécanique invasive. La venti-
lation mécanique invasive pourrait donc permettre de dimi-
nuer la consommation en oxygène des muscles respiratoires,
associée à une baisse du débit sanguin diaphragmatique avec
une redistribution du débit sanguin vers les organes nobles.
Cela semble confirmé par un modèle de choc endotoxinique
chez le chien. Hussain et al. [25] ont démontré qu’en venti-
lation spontanée le débit sanguin diaphragmatique passait de
51 ± 4 à 101 ± 22 ml/min, 60 minutes après injection de
l’endotoxine alors qu’il passait de 43 ± 12 à 25 ± 3 ml/min
en ventilation mécanique. Dans les deux groupes, les débits
sanguins cérébraux, digestifs et musculaires périphériques
étaient altérés, mais ils étaient significativement supérieurs
sous ventilation mécanique invasive. L’objectif de la venti-
lation mécanique dans les états de choc pourrait donc être de
diminuer la consommation en oxygène des muscles respira-
toires et notamment du diaphragme afin de permettre de
redistribuer le flux sanguin vers les organes nobles et de
suppléer à la diminution de contractilité des muscles respira-
toires. Enfin, l’augmentation de la demande ventilatoire
s’oppose à la diminution de la performance diaphragma-
tique, ce qui place ce muscle à haut risque d’épuisement
pouvant conduire dans certains cas à un arrêt cardiaque
hypoxique.

En dépit de ces bénéfices attendus, les effets indésirables
de la ventilation mécanique et de la sédation associée ne sont
pas négligeables. Sur le plan hémodynamique, la ventilation
invasive, par l’augmentation des pressions intrathoraciques,
est à l’origine d’une diminution du retour veineux et du rem-
plissage du ventricule gauche conduisant à une baisse du
débit cardiaque [26]. La sédation associée à la ventilation
mécanique est à l’origine d’une vasoplégie qui peut conduire
à une diminution du débit cardiaque et de la pression de
perfusion systémique [27,28].

La ventilation mécanique est aussi associée à une diminu-
tion de la contractilité des muscles respiratoires. Jaber et al.
[29] ont démontré qu’après cinq jours de ventilation invasive
la force développée par le diaphragme diminuait de
32 ± 6 %. La diminution de la force musculaire
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diaphragmatique apparaissait dès la 24e heure de ventilation
invasive. Dans cette même étude, l’analyse histologique
montrait des lésions des fibres musculaires et une atrophie
musculaire dont l’importance était proportionnelle à la durée
de ventilation mécanique. De plus, sur un modèle de rat,
Maes et al. [30] avaient évalué l’impact de la ventilation
mécanique invasive sur la dysfonction diaphragmatique
induite par le sepsis. Les auteurs avaient mis en évidence
une dysfonction diaphragmatique plus sévère chez les rats
septiques ayant reçu une ventilation invasive pendant 12 heu-
res par rapport à ceux qui n’en avaient pas reçu. Les lésions
diaphragmatiques induites par la ventilation mécanique
invasive pourraient donc être aggravées par le sepsis. A
contrario, Ebihara et al. [31] ont mis en évidence un effet
protecteur de la ventilation invasive sur les lésions histolo-
giques et sur la contractilité diaphragmatique. Les analyses
réalisées in vitro dans cette étude montrent que le stress
mécanique subi par les cellules musculaires, conséquence
de l’augmentation du travail respiratoire au cours du sepsis,
pourrait avoir un effet potentialisateur sur les lésions oxyda-
tives induites par le sepsis. Néanmoins, dans cette deuxième
étude, l’analyse était réalisée après seulement une heure de
ventilation invasive, ce qui a pu masquer en partie les effets
délétères de la ventilation mécanique qui augmentent avec le
temps d’exposition [29]. Bien que les données de la littéra-
ture ne soient pas univoques, il pourrait exister un effet
potentialisateur de la ventilation invasive sur les lésions
induites par le sepsis.

Différents paramètres physiopathologiques sont donc à
prendre en compte dans l’indication de la ventilation méca-
nique dans le choc septique : prévention de l’épuisement
respiratoire et diminution de la consommation d’oxygène
par les muscles respiratoires d’un côté, conséquences délé-
tères cardiovasculaires et potentialisation des lésions phréni-
ques induites par le sepsis de l’autre.

Des études récentes se sont intéressées au stress oxy-
datif majoré par l’hyperoxie qui pourrait participer à la
surmortalité en cas de ventilation mécanique, souvent
associée à des PaO2 élevées [32]. L’hyperoxie pourrait amé-
liorer les défenses antibactériennes et induire une vasocons-
triction bénéfique en cas de choc septique [33]. À l’inverse,
elle aurait des effets délétères en majorant le stress oxydatif.
L’étude randomisée HYPER2S [34] comparait les patients
entre une ventilation normoxique ou hyperoxique. Cette
étude a été arrêtée prématurément devant une surmortalité
(résultats non significatifs) dans le groupe hyperoxie
(43 %) versus normoxie (35 %). Une autre étude rétrospec-
tive sur 141 pneumopathies acquises sous ventilation méca-
nique (PAVM) a noté que l’hyperoxie définie par une PaO2

supérieure à 120 mmHg était un facteur indépendant de
PAVM (odds ratio : 1,1) [35]. Le débat de l’impact de l’hy-
peroxie dans le choc septique n’est pas encore tranché et
reste une voie de recherche pour les années à venir.

Problématique et voies de recherches actuelles

Face à cette problématique, une analyse ancillaire rétro-
spective récente [36] a exploité la base de données de
l’étude multicentrique SEPSISPAM [37]. Cette étude
avait inclus des patients en choc septique avec des doses
de noradrénaline supérieures ou égales à 0,1 µg/kg par
minute, un score SOFA médian de 11 et un score SAPS II
médian de 56–57. Cette analyse a déterminé a posteriori trois
groupes de patients (étude ancillaire rétrospective, il n’y
avait pas de critères d’intubation prédéfinis dans l’étude ini-
tiale) : les patients intubés précocement (dans les 12 heures
suivant l’inclusion), intubés après la 12e heure (intubation
secondaire) et jamais intubés. Parmi les 776 patients de
l’étude SEPSISPAM, 82 % étaient intubés précocement,
15 % n’étaient jamais intubés et 4 % étaient intubés après
la 12e heure. Les patients jamais intubés étaient moins sévè-
res avec un rapport PaO2/FiO2 supérieur, des lactates à l’in-
clusion inférieurs et des doses de catécholamines moindres à
l’inclusion. Ces mêmes patients avaient moins souvent une
porte d’entrée pulmonaire (24 % chez les patients jamais
intubés, 57 % chez les patients intubés précocement et
40 % chez les patients intubés secondairement, p < 0,001)
et étaient plus fréquemment immunodéprimés (46 % chez les
patients jamais intubés, 24 % chez les patients intubés pré-
cocement et 40 % chez les patients intubés secondairement,
p < 0,001). La mortalité à j28 et j90 était plus basse chez les
patients qui n’étaient jamais intubés (7 % contre 40 et 47 %
chez les patients intubés précocement et secondairement,
p < 0,001. Il n’y avait pas de différence significative de mor-
talité entre les patients intubés précocement et les patients
intubés secondairement.

Par ailleurs, cette analyse a mis en évidence de grandes
différences de pratiques sur la place de l’intubation dans la
prise en charge initiale : six centres « intubateurs fréquents »
avaient intubé plus de 90 % des patients avant la 12e heure
(297 patients), cinq centres « intubateurs moyens » avaient
intubé avant la 12e heure 80 à 90 % des patients
(170 patients) et sept centres « intubateurs faibles » avaient
intubé moins de 80 % des patients avant la 12e heure
(254 patients). Ces différences de pratiques étaient indépen-
dantes des caractéristiques des patients hormis pour le taux
d’immunodépression, moindre dans les centres intubateurs
faibles. En analyse multivariée prenant en compte les para-
mètres de sévérité aiguë, le type de centre restait fortement
associé à une intubation précoce, montrant que cette varia-
tion entre les centres révèle bien une variation des pratiques
médicales indépendantes de l’état des patients.

Les autres facteurs indépendamment associés à l’intuba-
tion précoce étaient le rapport PaO2/FiO2 inférieur à 100
(HR = 28 ; p < 0,001), une porte d’entrée pulmonaire plus
fréquente (HR = 2,2 ; p < 0,001), un taux de lactates
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supérieur à 2 mmol/l (HR = 2,9 ; p < 0,001) et l’absence
d’immunodépression (HR = 0,5 ; p = 0,04). Un point tout
à fait remarquable était qu’en analyse multivariée la morta-
lité à j28 était supérieure dans les centres intubateurs fré-
quents en comparaison avec les centres intubateurs
moyens (41 versus 29 %, p = 0,04). Toujours en comparai-
son avec les centres intubateurs moyens, il existait une ten-
dance à la surmortalité dans les centres avec basse fréquence
d’intubation.

Cette étude confirme qu’il existe une part non négli-
geable de patients en choc septique qui ne sont jamais intu-
bés, moins sévères et présentant une mortalité plus faible.
Elle montre également une possible interaction entre la
stratégie d’intubation et le devenir des patients, ce qui sou-
lève la problématique de la « juste » place pour l’intubation
dans le choc septique. Cette étude est toutefois bien évi-
demment entachée de nombreuses limites inhérentes à son
caractère rétrospectif et post hoc. De plus, les paramètres
respiratoires avant intubation (fréquence respiratoire,
encombrement, utilisation des muscles accessoires respira-
toires…) n’étaient pas disponibles dans la base initiale
SEPSISPAM, ce qui représente un biais possible d’inter-
prétation majeur.

Pour poursuivre la recherche, l’étude prospective
observationnelle multicentrique INTUBATIC est en
cours (NCT02780466) dans 33 réanimations françaises
et une réanimation espagnole. Les critères d’inclusions
sont la présence d’un choc septique défini par la présence
d’un foyer infectieux avec nécessité d’introduire des amines
vasopressives. Le critère d’exclusion principal est l’intuba-
tion avant l’introduction des amines. L’objectif principal est
d’analyser l’impact de la stratégie initiale d’intubation sur la
survie à j28. Les objectifs secondaires sont d’analyser l’im-
pact de la stratégie initiale d’intubation sur les défaillances
d’organes, les facteurs associés à l’intubation secondaire (au-
delà de h8), l’impact du délai d’intubation sur la survie et
d’évaluer les défaillances d’organes et la mortalité à h24.
Cette étude s’intéresse plus particulièrement aux patients
en choc septique n’ayant pas de défaillances neurologique
ou respiratoire pouvant justifier à elles seules d’une intuba-
tion. En effet, trois groupes de patient seront définis en pre-
nant en compte le motif théorique de l’intubation : motif
« classique » (neurologique ou respiratoire), motif « hémo-
dynamique » (pas d’atteinte neurologique ou respiratoire
significative) et motif « intermédiaire » (patients avec
atteinte respiratoire ou neurologique ne justifiant pas à elle
seule l’intubation). Les groupes où l’intubation est requise
pour motifs « hémodynamique » et « intermédiaire » seront
les plus intéressants à analyser puisque ce sont ces situations
dans lesquelles le débat persiste. Environ 800 patients ont été
inclus, les inclusions sont maintenant terminées, et les résul-
tats devraient paraître courant 2018. Ils nous permettront
peut-être de pouvoir poser les bases d’une étude interven-

tionnelle sur la stratégie de prise en charge ventilatoire dans
le choc septique.

Conclusion

La place de l’intubation et de la ventilation mécanique dans
le choc septique en dehors des situations de détresse respira-
toire et neurologique reste à définir. L’argument de la
détresse respiratoire pourrait être impacté par l’arrivée de
l’oxygénothérapie à haut débit. L’analyse de la littérature
révèle des disparités importantes sur le taux d’intubation et
sur son délai au cours de la prise en charge initiale, de façon
inconstamment liée à la gravité. De plus, les études physio-
logiques qui ont analysé la dysfonction diaphragmatique et
le rôle de l’hypotension au cours du sepsis ne sont pas uni-
voques. Enfin, une étude récente rapporte que les habitudes
des centres influent de façon notable le taux d’intubation,
indépendamment de la gravité. L’étude INTUBATIC per-
mettra peut-être d’aider les réanimateurs lors de leur choix
de recourir ou non à l’intubation dans le choc septique.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens
d’intérêts.
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