
ENSEIGNEMENT SUPÉRIEUR EN RÉANIMATION MÉDECIN

Chocs d’allure septique*

Sepsis-like shocks

F. Daviaud · A. Bouglé · A. Cariou

Reçu le 2 octobre 2012 ; accepté le 16 octobre 2012
© SRLF et Springer-Verlag France 2012

Résumé Très utilisée pour la classification des patients lors
de la réalisation d’études cliniques, la définition usuelle du
choc septique est cependant régulièrement critiquée pour
son manque de spécificité. Un grand nombre d’affections
est en effet susceptible de déclencher, à un stade variable
de leur évolution des manifestations cliniques ou biolo-
giques très similaires à celles observées au cours d’un choc
infectieux. Ces « chocs pseudo-septiques » peuvent être en
rapport avec une inflammation systémique aiguë, un phéno-
mène d’ischémie-reperfusion globale, une réaction d’origine
toxique ou anaphylactique, un trouble de la régulation cen-
trale de la température, ou encore des perturbations métabo-
liques ou endocriniennes. Il est capital de savoir les évoquer
au moindre doute, car leur prise en charge est souvent radi-
calement différente, exigeant la mise en œuvre immédiate
de thérapeutiques spécifiques.

Mots clés Choc septique · Ischémie-reperfusion · Choc ·
Inflammation

Abstract Widely used for classification of patients in clini-
cal studies, the usual definition of septic shock is however
regularly criticized for its lack of specificity. Many diseases
are likely to produce clinical or biological manifestations
similar to those observed in septic shock. These “septic-
like shocks” may be related to different causes like acute
systemic inflammation, global ischemia-reperfusion, toxic
reaction, anaphylactic troubles, disorders in central regula-

tion of temperature as well as metabolic or endocrine distur-
bances. It is of crucial importance to suspect these etiologies,
since treatment is often totally different, requiring the imme-
diate implementation of specific therapies.

Keywords Septic shock · Ischemia-reperfusion · Shock ·
Inflammation

Introduction : rappel sur la classification
des états de choc

L’état de choc est la conséquence d’une insuffisance circu-
latoire aiguë, qui altère de façon durable l’oxygénation et le
métabolisme des différents tissus et organes. On reconnaît
classiquement quatre grandes causes à l’origine de la consti-
tution de l’état de choc, qui correspondent chacune à un
mécanisme physiopathologique différent [1].

Le choc hypovolémique correspond à une insuffisance
circulatoire aiguë conduisant à l’hypoxie tissulaire par sta-
gnation. La présentation hémodynamique habituelle est celle
d’un débit cardiaque abaissé malgré la tachycardie, associé à
des pressions de remplissage effondrées (réduction du
volume sanguin circulant) et des résistances vasculaires sys-
témiques élevées (traduites cliniquement par une vasocons-
triction cutanée). Les étiologies les plus fréquentes sont
représentées par des pertes sanguines dans le cadre d’un
traumatisme, d’une hémorragie digestive, d’hémorragies
postopératoires, d’anévrysme rompu de l’aorte, etc. Le choc
hypovolémique peut être le résultat également de pertes non
hémorragiques en cas de déshydratation sévère : brûlures
étendues, diarrhées profuses, vomissements incoercibles,
coma prolongé, etc.

Le choc cardiogénique, du fait d’une altération de la
contraction myocardique, conduit aussi à une hypoxie tissu-
laire, secondaire à la diminution du transport artériel en oxy-
gène (O2). Sa présentation hémodynamique classique cor-
respond à un débit cardiaque effondré avec une élévation
des pressions de remplissage (œdème pulmonaire) et des
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résistances vasculaires systémiques (vasoconstriction cuta-
née). Il est le plus souvent secondaire à un infarctus myocar-
dique étendu, mais peut être dû aussi soit à une cardiomyo-
pathie d’autre origine, soit à une sidération myocardique
transitoire (période postopératoire d’une chirurgie cardiaque,
myocardite, hémorragie méningée, arrêt cardiaque récupéré,
etc.) ou à une arythmie sévère empêchant une contraction
myocardique organisée.

Le choc obstructif est dû à la constitution rapide d’un
obstacle sur le système cardiovasculaire. Le tableau hémo-
dynamique comporte un tableau voisin du choc cardio-
génique avec un débit cardiaque diminué associé à des
pressions de remplissage et des résistances vasculaires sys-
témiques augmentées. Les causes les plus fréquentes sont
l’embolie pulmonaire massive et la tamponnade. Notons
que dans l’embolie pulmonaire, seules les pressions de rem-
plissage du ventricule droit sont élevées avec une hyperten-
sion artérielle pulmonaire précapillaire, alors que dans la
tamponnade, les pressions de remplissage sont élevées au
niveau des deux cavités ventriculaires.

Le choc distributif est bien différent des autres types
décrits, du fait de la libération précoce de médiateurs de
l’inflammation. Le choc septique en représente l’exemple
type. Le tableau hémodynamique le plus fréquemment
rencontré est celui d’un débit cardiaque normal ou élevé
après correction de l’hypovolémie, avec des pressions de
remplissage ventriculaire et des résistances vasculaires sys-
témiques fortement diminuées. Cette diminution des résis-
tances à l’éjection ventriculaire gauche permet de maintenir
un volume d’éjection systolique voisin de la normale en
dépit d’une atteinte fréquente de la contraction cardiaque.
De plus, et à la différence des autres types de choc, la
consommation d’O2 est augmentée et l’extraction en O2

limitée du fait de troubles de la microcirculation et d’une
dysfonction mitochondriale, expliquant qu’un débit car-
diaque, même augmenté dans ce type de choc, n’est pas for-
cément adapté à la situation métabolique.

Une réalité un peu plus complexe…

La classification précédente est probablement un bon outil
pédagogique. Cependant, la réalité est bien plus complexe,
car les états de choc associent au cours de leur évolution plu-
sieurs mécanismes physiopathologiques. Ainsi, les états ana-
phylactiques, les traumatismes sévères, les brûlures étendues,
les pancréatites extensives et bien d’autres situations associent
les aspects de chocs distributifs et hypovolémiques. De
même, le choc septique peut aisément combiner des aspects
de chocs distributif, hypovolémique et cardiogénique. Dans la
pratique, quelle qu’en soit l’étiologie, il existe des conséquen-
ces communes à tous les états de choc. En effet, la phase
initiale se caractérise par une hypoperfusion tissulaire, indui-

sant une série de mécanismes cellulaires compensatoires
visant à maintenir un équilibre entre la production d’adéno-
sine triphosphate (ATP) et les besoins métaboliques. Dans un
premier temps, l’augmentation de l’extraction en O2 jusqu’à
un certain seuil permet de maintenir une consommation tissu-
laire en O2 constante. Au-delà de ce seuil critique, la cellule
utilise le métabolisme anaérobie pour assurer une production
minimale d’ATP, se traduisant par la formation de lactate et de
protons. En dépit de ces phénomènes adaptatifs, l’association
d’une diminution brutale des apports en oxygène, en glucose
et d’une acidose locale, expose à des lésions cellulaires. Ulté-
rieurement, la réanimation du choc, en permettant la revascu-
larisation des tissus hypoperfusés, s’accompagne de phéno-
mènes d’ischémie-reperfusion qui peuvent accélérer et
exacerber les lésions initiales. Ainsi, tout type de choc, surtout
s’il est sévère et prolongé, peut induire une réaction inflam-
matoire systémique qui ajoutera ses propres conséquences au
tableau hémodynamique initial : troubles de perméabilité
capillaire à l’origine de l’œdème interstitiel, aggravant l’hy-
povolémie et altérant la diffusion de l’O2, activation de la
coagulation à l’origine de microthromboses vasculaires,
modifications médiateurs-dépendantes des propriétés systoli-
ques et diastoliques ventriculaires entravant l’adaptation car-
diaque à la situation hémodynamique, et altérations de la
microcirculation changeant la répartition du débit cardiaque,
non seulement entre les différentes circulations, mais aussi à
l’intérieur même des tissus et organes. Lors de l’évolution, les
lésions de reperfusion sont elles-mêmes sources d’une
nouvelle exacerbation de la réaction inflammatoire, réalisant
un véritable cercle vicieux dont l’exemple le plus classique
est celui de l’ischémie mésentérique. Ces phénomènes
d’ischémie-reperfusion peuvent être à l’origine d’une altéra-
tion de la muqueuse intestinale, quelle que soit l’agression
initiale : brûlure étendue, pancréatite, choc septique ou poly-
traumatisme. L’apparition et la pérennisation du syndrome de
défaillance multiviscérale (SDMV) fréquemment observées
au décours d’un état de choc pourraient ainsi être liées à une
translocation bactérienne secondaire à cette altération de la
barrière muqueuse intestinale, associée à une altération des
défenses immunitaires de l’intestin. Les mécanismes liant le
système intestinal et le SDMV sont complexes et encore par-
tiellement élucidés, mais il est probable que la translocation
bactérienne et plus largement le système immunitaire intesti-
nal jouent un rôle important dans le développement de défail-
lances d’organe après un état de choc quelle qu’en soit
l’origine.

Pourquoi et quand un choc est-il considéré
comme d’origine septique ?

Le sepsis est un syndrome clinique qui peut survenir à
n’importe quel âge, dans des populations très différentes et
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en réponse à une multitude de pathogènes dans différents
sites anatomiques. Un effort a été effectué pour standardiser
une définition consensuelle, largement utilisée depuis sa
diffusion [2]. Elle nécessite une parfaite interprétation des
définitions suivantes :

• Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) : il
correspond à une activation non spécifique de la cascade
inflammatoire avec des anomalies d’au moins deux para-
mètres parmi les suivants : température corporelle, fré-
quence cardiaque, fréquence respiratoire et nombre de
leucocytes circulants ;

• infection : elle est définie par la présence anormale de
micro-organismes dans un ou plusieurs territoires de
l’hôte. La source de l’infection est soit connue (mise en
évidence du pathogène à la culture), soit uniquement
suspectée ;

• sepsis : défini par l’existence d’un SIRS résultant d’une
infection ;

• sepsis sévère : défini par un sepsis avec une hypoten-
sion ou une hypoperfusion entraînant une dysfonction
d’organe. L’hypoperfusion et les anomalies des circula-
tions régionales peuvent inclure, mais ne sont pas limitées
à, l’acidose lactique, l’oligurie, ou des troubles des fonc-
tions supérieures. L’hypotension correspond à une pres-
sion artérielle systolique inférieure ou égale à 90 mmHg
ou à une réduction de plus de 40 mmHg de la pression
artérielle systolique habituelle, en l’absence d’autres cau-
ses d’hypotension ;

• choc septique : il correspond à un sepsis sévère avec une
hypotension ne répondant pas à un remplissage vasculaire
« adéquat », s’accompagnant d’anomalies de la perfusion
tissulaire qui peuvent inclure une acidose lactique, une
oligurie, ou des troubles aigus des fonctions supérieures.

Ces différentes définitions, qui ont par la suite fait l’objet
de modifications mineures, sont désormais couramment
admises et employées par la plupart des praticiens impliqués
dans la prise en charge de ce type de patients. Cependant, la
réalité de l’infection n’est pas strictement indispensable
pour porter un diagnostic de choc septique, et les manifesta-
tions cliniques ou biologiques qui les caractérisent sont peu
spécifiques.

Pourquoi certains chocs non septiques sont-ils
d’allure septique ?

Très utilisées pour la classification des patients lors de la
réalisation d’études cliniques, ces définitions sont cependant
régulièrement critiquées pour de multiples raisons. Parmi
celles-ci, leur manque de spécificité est au premier plan,
car de nombreuses pathologies peuvent correspondre à la
même définition, telles que les polytraumatismes, les brûlu-

res, la pancréatite aiguë sévère, les syndromes d’ischémie-
reperfusion et la période postopératoire de chirurgies majeu-
res cardiothoraciques ou abdominales [3]. Un grand nombre
d’affections sont susceptibles de déclencher, à un stade
variable de leur évolution des manifestations cliniques ou
biologiques très similaires à celles observées au cours d’un
choc infectieux, car la physiopathologie des manifestations
du sepsis est en partie commune avec ces affections [4]. La
reconnaissance de l’origine non infectieuse de ces chocs
« pseudoseptiques » est cruciale, car elle permet d’une part
de ne pas entreprendre (ou de ne pas poursuivre) des traite-
ments inappropriés, et d’autre part de traiter spécifiquement
et efficacement la cause du choc.

Il serait bien entendu irréaliste de prétendre décrire dans
ce chapitre toutes les situations pouvant aboutir à la consti-
tution d’un « choc pseudoseptique ». Cependant, sans pré-
tendre à l’exhaustivité, il apparaît raisonnable de retenir les
plus fréquentes. Par ailleurs, il n’existe pas de classification
universellement admise pour répertorier ces états de choc
« pseudoseptiques ». La physiopathologie de leur survenue
permet cependant de proposer de les regrouper en différentes
catégories, en fonction du mécanisme dominant :

• inflammation systémique aiguë ;

• ischémie-reperfusion globale ;

• réaction d’origine toxique ;

• réaction anaphylactique ou anaphylactoïde ;

• trouble de la régulation centrale de la température ;

• perturbations métaboliques ou endocriniennes.

Inflammation systémique aiguë

En dehors de toute infection, un choc s’accompagnant d’une
réaction inflammatoire généralisée aiguë (SIRS) peut se
développer dans de nombreuses situations d’agressions sys-
témiques majeures. C’est le cas, par exemple, lors d’un choc
cardiogénique ou hémorragique prolongé, d’un polytrauma-
tisme, d’une brûlure étendue, d’une maladie systémique en
poussée ou d’une pancréatite aiguë.

Choc cardiogénique ischémique

Certains patients souffrant d’un authentique choc cardiogé-
nique, peuvent présenter des manifestations cliniques et
hémodynamiques très similaires à celles observées au cours
d’un choc infectieux. Les données recueillies dans l’étude
Shock ont bouleversé notre vision de la physiopathologie
du choc cardiogénique et ont ouvert la voie à de nouvelles
thérapeutiques [5]. Dans la conception « historique » du
choc cardiogénique, les signes observés dans cette situation
étaient en rapport avec la dépression profonde de la contrac-
tilité myocardique par atteinte de la fonction systolique ven-
triculaire. Cette théorie est désormais remise en cause car les
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résistances vasculaires systémiques sont souvent basses
ou normales, et la fraction d’éjection du ventricule gauche
(FEVG) modérément altérée (FEVG moyenne à 30 %).
De plus, un SIRS apparaît fréquemment dans cette situation,
de sorte qu’on admet actuellement que le choc cardio-
génique est la conséquence d’une défaillance cardiaque et
d’une dysfonction vasculaire associée. Cette dysfonction
vasculaire pourrait être expliquée par une hyperproduc-
tion de monoxyde d’azote (NO). De nombreuses cellules
de l’inflammation expriment une NO-synthase inductible
(iNOS) après leur exposition à des médiateurs de l’inflam-
mation. Une telle expression génère des quantités anormale-
ment élevées de NO et de leurs dérivés toxiques, les peroxy-
nitrites, par réaction avec les superoxydes. La synthèse de
cytokines pro-inflammatoires à la phase initiale de l’infarc-
tus du myocarde aboutit à une production excessive de NO
et de peroxynitrites qui ont de nombreux effets délétères. En
effet, ils induisent une vasodilatation systémique expliquant
la dysfonction vasculaire. Ils agissent également sur la
défaillance myocardique en interférant avec le métabolisme
glucidique et la respiration mitochondriale provoquant une
inhibition de la contractilité myocardique. De plus, ils rédui-
sent la réponse aux catécholamines. À ce jour, la prise en
charge de cette défaillance vasculaire n’est pas codifiée et
les essais thérapeutiques visant à inhiber la voie du NO se
sont avérés décevants [6].

Choc hémorragique prolongé et polytraumatisme

Le choc hémorragique se caractérise par une baisse du trans-
port en oxygène et une baisse de la perfusion tissulaire res-
ponsables d’une hypoxie tissulaire, voire d’une ischémie tis-
sulaire. Sa pérennisation peut entraîner une dysfonction
d’organe dont le stade ultime est la défaillance multiviscérale,
qui survient le plus souvent dans un contexte de SIRS [7]
qui se traduit par une synthèse accrue de protéines pro-
inflammatoires. Cette phase secondaire du choc hémorra-
gique peut prendre l’aspect d’un choc très inflammatoire, et
s’accompagner de manifestations cliniques et biologiques
proches de celles observées au cours du sepsis. La difficulté
diagnostique est parfois majeure, car cette phase tardive du
choc hémorragique s’accompagne également d’une immuno-
suppression liée à l’excès de cytokines anti-inflammatoires
[8,9], qui favorise la survenue d’infections.

Brûlure étendue

Dès la phase initiale, les manifestations observées chez les
patients atteints de brûlures étendues sont parfois très simi-
laires à celles observées au cours du choc septique. En cas de
brûlure sévère (atteignant plus de 30 % de la surface cuta-
née), l’inflammation est d’emblée généralisée et est respon-
sable d’un SIRS [10]. Les conséquences cliniques devien-

nent alors systémiques. Sur le plan hémodynamique, la
constitution des œdèmes et exsudats est très rapide, d’inten-
sité immédiatement maximale. Elle s’accompagne d’une
fuite liquidienne intense et brutale dont la cinétique d’évolu-
tion est exponentielle. Cette fuite détermine une hypovolé-
mie pouvant conduire à un choc. Après quelques heures
apparaît un profil de type distributif associant diminution
des résistances vasculaires périphériques et augmentation
de l’index cardiaque, et réalisant un choc de type hyperkiné-
tique [11]. Cependant, à ce stade, le diagnostic de sepsis est
rarement retenu car à elle seule, l’importance des lésions
explique les manifestations observées. En revanche, au cours
de l’évolution ultérieure, différentes agressions pourront
engendrer une pérennisation voire une aggravation du syn-
drome inflammatoire, parmi lesquelles les interventions chi-
rurgicales (excision-greffe) itératives et les épisodes d’infec-
tion locale ou systémique. Les infections représentent alors
une complication particulièrement fréquente et redoutable
chez ces brûlés graves puisqu’il s’agit de la principale cause
de mortalité au cours de l’hospitalisation passés les premiers
jours [12]. À ce stade, le diagnostic différentiel entre choc
uniquement lié aux brûlures et choc en rapport avec une
infection est souvent beaucoup plus difficile.

Pancréatite aiguë

Au cours d’une pancréatite aiguë, le processus inflamma-
toire peut n’être que local, mais l’orage cytokinique peut
parfois engendrer une réaction plus généralisée et condition-
ner ainsi l’apparition d’un SIRS. Dans cette situation, la fiè-
vre est présente chez 70 à 85 % des patients, et une hypo-
tension artérielle est rapportée chez 20 à 40 % d’entre eux
[13]. Les autres signes cliniques et les données paracliniques
permettent habituellement de rapporter ces symptômes à la
pancréatite, mais il existe des formes cliniques trompeuses,
notamment celles qui s’expriment au premier plan par des
troubles hémodynamiques, respiratoires ou des fonctions
supérieures [14]. De plus, dans les formes nécrotiques, le
risque de surinfection est la complication la plus redoutable,
observée chez 40 à 70 % des malades. À ce stade plus tardif,
il devient alors souvent difficile de rapporter les manifesta-
tions cliniques observées, notamment hémodynamiques, à la
pancréatite ou à l’infection.

Maladie systémique en poussée

De nombreuses complications, notamment rénales et neuro-
logiques, peuvent survenir au cours de l’évolution d’une
maladie de système et nécessiter une admission en réanima-
tion [15]. Celles-ci surviennent généralement après plusieurs
années d’évolution de la maladie systémique, mais il n’est pas
exceptionnel que le diagnostic de maladie systémique soit
porté à l’occasion d’une admission en unité de soins intensifs,
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la maladie étant révélée par une complication viscérale grave.
Il faut donc savoir évoquer le diagnostic de maladie systé-
mique devant une défaillance viscérale révélatrice, qui peut
parfois prendre le masque d’un choc infectieux. Les maladies
de système qui peuvent se traduire par des signes cardio-
circulatoires sont nombreuses mais essentiellement représen-
tées par le lupus, les vascularites nécrosantes et la maladie de
Still. Chez les patients dont la maladie est déjà connue, la
difficulté majeure consiste à différencier une fièvre spécifique
satellite d’une poussée de la maladie de fond d’une compli-
cation infectieuse intercurrente, sans oublier la longue liste
des alternatives diagnostiques (complication iatrogène médi-
camenteuse, accident thromboembolique, etc.). Le diagnostic
est d’autant plus difficile que ces causes peuvent s’associer et
qu’il est démontré qu’une infection peut favoriser une pous-
sée évolutive de certaines maladies systémiques [16]. Dans ce
contexte, certains examens biologiques (protéine C-réactive,
procalcitonine) pourraient en théorie avoir une valeur d’orien-
tation diagnostique. Leur valeur prédictive d’infection au
cours des maladies systémiques a fait l’objet de quelques
études encourageantes [17,18]. En pratique, la règle est d’éli-
miner formellement en priorité une complication infectieuse
en raison de l’urgence thérapeutique liée à un tel diagnostic.
Une enquête microbiologique exhaustive est réalisée chaque
fois que possible avant de débuter un traitement spécifique
de la poussée évolutive.

Ischémie-reperfusion globale

Chirurgie cardiaque, circulation extracorporelle,
clampage aortique prolongé

La chirurgie cardiaque et aortique, surtout lorsqu’elle
requiert une circulation extracorporelle, déclenche une
vigoureuse réponse de défense de la part de l’organisme.
Le SIRS est dans ce cas l’aboutissement commun d’une plé-
thore de modifications hématologiques, sériques, immunes,
protéiques et toxiques déclenchées par une série de phéno-
mènes : le contact avec les surfaces étrangères du circuit de
circulation extracorporelle, l’héparinisation, les aspirations
de cardiotomie, l’hypothermie, l’ischémie, l’exclusion des
poumons, les variations de flux, de pression et de débit. Ce
SIRS postopératoire est très fréquent, mais peut s’accompa-
gner de manifestations cliniques diverses, et notamment
d’une insuffisance circulatoire aiguë. Une étude rétrospec-
tive américaine récente [19] concernant 2 823 adultes ayant
subi, entre 2002 et 2006, une intervention de chirurgie car-
diaque sous circulation extracorporelle a révélé qu’un état de
choc vasoplégique était observé chez 577 (20,4 %) malades,
dont 57 % sont soit décédés, soit ont eu une hospitalisation
supérieure à dix jours. Dans cette situation, l’ensemble des
manifestations observées pouvait facilement faire évoquer
une cause infectieuse.

Syndrome post-arrêt cardiaque

Lors de la phase post-arrêt cardiaque, il est habituel d’obser-
ver un syndrome de reperfusion précoce. Ce syndrome, ini-
tialement décrit par Negovsky [20], apparaît généralement
entre la 4e et la 24e heure sous la forme d’un tableau stéréo-
typé dont la forme extrême comporte un état de choc, une
fièvre élevée et des désordres biologiques sévères. En
l’absence de traitement rapide et adapté, ce syndrome de
« post-resuscitation disease » aboutit en règle à un SDMV
et au décès rapide. L’intensité de ce syndrome dépend
en grande partie du délai de prise en charge initiale, de l’effi-
cacité des manœuvres de réanimation et du temps écoulé
avant restauration d’une hémodynamique spontanée efficace.
Sa physiopathologie est complexe et demeure partiellement
élucidée. Elle semble cependant dominée par un syndrome
d’ischémie-reperfusion globale (touchant l’ensemble des
organes) et par une activation non spécifique de la réponse
inflammatoire systémique. Ce choc est mixte, comprenant
une composante cardiogénique et périphérique. La défaillance
myocardique est souvent au premier plan dans la physio-
pathologie du choc observé chez ces patients, mais il existe
incontestablement une forte composante vasoplégique, consé-
quence du syndrome d’inflammation généralisée lui-même
bien documenté en post-arrêt cardiaque chez l’homme. La
conjonction de ces manifestations cliniques avec certaines
anomalies biologiques (coagulopathie, réaction inflamma-
toire, insuffisance surrénalienne relative) explique le parallé-
lisme souvent fait avec le choc septique [21].

Réaction d’origine toxique

De très nombreuses substances sont susceptibles de déclen-
cher des manifestations cardiocirculatoires graves, mais dans
la plupart des cas, le contexte et l’anamnèse permettent de
redresser le diagnostic. Il est toutefois nécessaire de garder
en mémoire quelques situations qui peuvent prêter à confu-
sion et orienter abusivement vers un syndrome infectieux.

Toxicité directe

Les manifestations cardiocirculatoires observées dans le
cadre d’un syndrome anticholinergique (intoxication par
antihistaminiques, antiparkinsoniens, atropine, antipsycho-
tiques, antidépresseurs) peuvent s’accompagner d’une fiè-
vre. C’est également possible en cas de syndrome séroto-
ninergique (antidépresseurs inhibiteurs de la recapture
sérotoninergique, inhibiteurs de la monoamine oxydase,
tryptophane, sympathomimétiques, dextrométhorphane,
mépéridine, lithium…) ou dans le cadre d’un syndrome
sympathomimétique (cocaïne, amphétamines et dérivés).

Plus anecdotiques, de rares intoxications par des sub-
stances d’origine végétale (belladone, bryones, if) peuvent
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provoquer des symptômes associant choc et fièvre parfois éle-
vée, à l’origine d’une confusion diagnostique. Enfin, certaines
intoxications par la faune marine, en particulier exotique, sont
également bien connues pour être responsables de chocs toxi-
niques. L’exemple le plus connu est la ciguatera, à l’origine de
la forme la plus commune d’ichthyosarcotoxisme sous les
tropiques, en relation avec les ciguatoxines liposolubles (pré-
sentes dans tout le poisson) et les maitotoxines hydrosolubles
(uniquement localisées dans les viscères). La fièvre est
inconstante mais les signes digestifs et neurologiques qui
s’ajoutent aux manifestations cardiovasculaires font parfois
évoquer un syndrome infectieux d’une autre origine [22].

Par toxicité indirecte

L’effet antabuse est provoqué par l’absorption concomitante
d’alcool et de certaines substances médicamenteuses, soit
intentionnellement (facilitation du sevrage par certains médi-
caments tels que le disulfirame), soit accidentellement
(ceftriaxone, glibenclamide, glipizide, isoniazide, métroni-
dazole…). Physiologiquement, l’éthanol est transformé in
vivo en acétaldéhyde, à son tour transformé en acide acé-
tique. La propriété commune des substances capables
d’induire l’effet antabuse est d’inhiber cette seconde étape,
aboutissant à une accumulation d’acétaldéhyde, toxique pour
l’organisme. Habituellement, l’effet antabuse se caractérise
par des symptômes mineurs (flush, bouffée vasomotrice,
vasodilatation, céphalée, nausée, vomissements, tachycardie,
dyspnée, hypersudation, vertige, vision floue, malaise, lipo-
thymie, confusion mentale et ataxie). Cependant, plusieurs
cas de chocs « pseudoseptiques » ont été rapportés chez des
patients atteints d’une forme sévère d’effet antabuse [23].

Réaction anaphylactique ou anaphylactoïde

Les effets physiologiques des médiateurs chimiques libérés
lors d’une réaction anaphylactique (médiée par les IgE)
ou anaphylactoïde (non médiée par les IgE) expliquent
la symptomatologie parfois polymorphe de ces situations.
Parmi ces signes, les symptômes cutanéomuqueux sont rare-
ment absents, sauf lorsqu’il y a d’emblée un état de choc avec
collapsus cardiovasculaire. Ce choc anaphylactique est un
choc de type distributif qui, à l’inverse du choc septique, ne
s’accompagne pas d’inhibition de la respiration cellulaire, ce
qui explique au moins en partie la rapidité de l’évolution des
formes mortelles [24]. Cliniquement, il n’est pas toujours aisé
de le différentier d’un choc infectieux, car les manifestations
cliniques sont parfois trompeuses.

Trouble de la régulation centrale de la température

Qu’il s’agisse d’un coup de chaleur d’exercice, d’un syn-
drome malin des neuroleptiques ou d’une hyperthermie

maligne anesthésique, les formes sévères des troubles aigus
de la régulation centrale de la température peuvent toujours
aboutir à la constitution d’un tableau clinique associant hyper-
thermie majeure et défaillance circulatoire. Cependant, l’état
de choc fébrile isolé est rare. Les circonstances de survenue et
les autres manifestations cliniques et biologiques (troubles
neurologiques, peau sèche et brûlante, troubles de la coagula-
tion, atteinte rénale et hépatique, rhabdomyolyse) permettent
le plus souvent de les différentier d’une cause septique [25].

Perturbations métaboliques ou endocriniennes

Cirrhose hépatique

La cirrhose évoluée s’accompagne d’une dysfonction du
système cardio-circulatoire (hypercinésie cardiaque, vasodi-
latation périphérique globale, diminution des résistances
vasculaires systémiques et augmentation du débit cardiaque)
qui constitue un marqueur de gravité et possède une valeur
pronostique à part entière [26]. Chez le cirrhotique, toute
agression sévère, même non septique, est susceptible d’ag-
graver cette dysfonction circulatoire. Sa similarité avec les
anomalies observées au cours du choc septique explique
qu’il n’est pas rare de soupçonner à tort une cause infectieuse
lorsque ces patients sont atteints d’une autre affection aiguë
(hémorragie non extériorisée, en particulier).

Béri-béri

Provoquée par une avitaminose B1 (alcoolisme aigu ou
chronique ou malnutrition), la forme aiguë du béribéri ou
« Shoshin beriberi » est responsable d’un tableau d’insuffi-
sance cardiaque aiguë à débit élevé, avec hypotension arté-
rielle. Au maximum, elle réalise un syndrome de choc d’évo-
lution rapide avec tachypnée, cyanose des extrémités, signes
d’insuffisance cardiaque droite, pouls fémoraux amples,
pouls périphériques diminués, oligo-anurie et douleurs tho-
raciques atypiques [27]. Il existe souvent une cardiomégalie,
des signes d’œdème aigu pulmonaire, des épanchements
pleuraux et des signes électrocardiographiques variés. Lors-
qu’il s’accompagne d’une fièvre, ce « Shoshin beriberi »
peut facilement passer pour un choc septique.

Insuffisance surrénalienne aiguë

Au cours de l’insuffisance surrénalienne aiguë non traitée,
les patients présentent habituellement un tableau de choc
hypovolémique, s’associant à des résistances artérielles sys-
témiques augmentées. Après le remplissage vasculaire et en
l’absence de traitement substitutif se démasque un tableau
de choc hyperdynamique avec une augmentation de l’index
cardiaque et une diminution des résistances artérielles systé-
miques mimant en tous points un tableau hémodynamique
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de choc septique [28]. La grande particularité de cette affec-
tion est sa capacité à être corrigée après l’administration
d’hémisuccinate d’hydrocortisone.

Thyrotoxicose

Forme clinique suraiguë d’hyperthyroïdie liée à une élévation
rapide des concentrations plasmatiques d’hormones thyroï-
diennes, la crise aiguë thyréotoxique engage à court terme le
pronostic vital, notamment du fait des complications cardio-
circulatoires qui la caractérisent. Particularité trompeuse,
l’hyperthermie est quasi constante (> 38,5°C) et s’accom-
pagne de sueurs profuses et d’une déshydratation massive. Il
faut savoir évoquer le diagnostic, même chez un sujet vierge
de toute affection thyroïdienne préalablement connue [29,30].

Conclusion

Il existe de nombreuses situations cliniques pouvant à tort
mimer un choc septique. Il est capital de savoir les évoquer
car leur prise en charge est souvent radicalement différente,
exigeant la mise en œuvre immédiate de thérapeutiques spé-
cifiques. Tout choc étiqueté septique dont l’évolution initiale
n’est pas rapidement favorable sous traitement devrait faire
l’objet d’une nouvelle discussion diagnostique susceptible
de réorienter vers une autre cause.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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