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Plan (2)

prise en charge d'un choc septique
1) la prise en charge initiale
* 2)la problématique anesthesique
— Quid quod quomodo quantum
— Quelles drogues pour l'induction
— Mais alors ?

— L'entretien anesthesique
— Etapres ?
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Causes de sepsis :

Lung Abdo-pely Urin Soft tiss Other Unknown




INFECTION

'

TOXINES

!

REPONSE INFLAMMATOIRE

N

CONTROLE DE

L’'INEECTION AGRESSION TISSULAIRE

APOPTOSE
DIMINUTION
DES DEFENSES




1. L’agent infectieux
L’'inondation de I'organisme par I'agent infectieux

(bacteries, toxines et endotoxines, LPS) induit une
cascade de réactions responsable de l'activation du
complement, et de la stimulation de nombreux
élements cellulaires:

Macrophages
Polynucléaires
Plaquettes



2. Dans le Plasma

Les polynucleaires actives liberent de nombreux
intermédiaires (prostaglandines, leucotrienes,
histamine et PAF), de méme que les plaquettes
(prostaglandines,

Histamine, PAF).

Il en resulte une activation du systeme de contact
( Prékallicréine, facteur 11), du Facteur Tissulaire et
par la suite declenchement de la cascade de la
coagulation.

Les macrophages actives liberent le Tumor Necrosis
Factor (TNF) qui joue un role majeur, en synergie
avec l'Interleukine 1 (1l1), notamment dans l'activation
de I'endothélium.



3.Activation de ’'endothélium

Surexpression des molecules d’adhesion, avec
augmentation significative des concentrations
plasmatiques de E-sélectine, P-sélectine,ICAM1et
VCAM1.

Production de NO et de prostaglandines.

Elargissement des jonctions inter-cellulaires.



Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for
management of severe sepsis and septic shock: 2008
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Graham Ramsay, MD; Jonathan Sevransky, MD; B. Taylor Thompsan, MD; Sean Townsend, MD; Jeffray 5. Vander, MD;

Janica L. Zimmearman, MD; Jean-Louis Vincent, MD, PROD; for the Infernational Surviving Sepsis Campaign Guidefines Committes




The New England Journal of Medicine
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Figure 2 : Algorithme de prise en charge initiale {90 premiéres minutes)
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2-Affirmer Diagnostic

* Prelevements bactériologiques

— 20U+ hemoc
* Une au moins « percutanée »
* Une par voie présente depuis + de 24H

— Autres sites si clinique+
* Urines, drains, plaies ...

* Imagerie pour Dg et prélevements de
foyers profonds



3-Antibiotiques

Le plus tot possible (premieres heures)
Probabiliste
Actualises

Associations d'antibiotique

7-10 jours sf cas particulier



4-ldentifier et traiter la cause

Localiser un foyer infectieux le plus
rapidement possible

Est — il accessible ?
Efficacité maximale/Délabrement minimal

Le délit de sale gueule : I'Acces
vasculaire



Les autres traitements

Corticolides
Protéine C activée
Insuline et contrdle glycemique



Anesthésie et choc septique ?

Peu de travaux experimentaux
Peu de travaux cliniques

Des etudes retrospectives dont les
resultats sont interpretes de facon
différente selon que I'on soit « pro » ou
« anti ».



Quel hypnotique choisir ?

Fiable

Rapide

Effets hemodynamiques nuls
Pas ou peu d'effets secondaires



Tableau I. Effets cardiovasculaires des agents utilises en anesthesie.

Agent FC | Précharge EE:; [notropisme Eﬂl'[z::l.lﬁ
Propofol = Ll Ll - l
Etomidate - — ST =1 -
Thiopenthal T ") L l ")
Kétamine T T =T — T
Halogénés ST =l l ! !
N,O LT =T T l -
Midazolam - ! - -
Morphiniques l = = — =1
Morphine ! ! =l = -l
Myorelaxants Tl - =1l - 5




Clinical Controversies: Etomidate as an Induction Agent for
Endotracheal Intubation in Patients With Sepsis

Opposing authors provide succinct, authoritative discussions of controversial issues in emergency medi-
cine. Authors are provided the opportunity to review and comment on opposing presentations. Each topic
is accompanied by an Editor's Note that summarizes important concepts. Participation as an authoritative
discussant is by invitation only, but suggestions for topics and potential authors can be submitted to the

section editors

Section Editors
William R. Mower, MD, PhD UCLA Emergency Medicine Center, Los Angeles, CA

Robert K. Knopp, MD Region's Hospital, St. Paul, MN




Ketamine improves survival and suppresses IL-6 and TNFalpha
production in a model of Gram-negative bacterial sepsis in rats

Gad Shaked®!, David Czeiger®, Oleg Dukhno?, Isaac Levy®,
Alan A. Artru®*, Yoram Shapira®, Amos Douvdevani©
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Ketamine Suppresses Proinflammmatory Cvtokine Production in
Human Whole Blood f7z Vitro

Talcaslhu Fawasala, DIy, Ddasanori Ogata, DIy, Chilca Fawasala, DI, Jun-icla O gata, WWITY,
Yoshitalca Inoue, HITY, and Alio Shigematsua, HWVITY
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Propofol (Diprivan-EDTA) counteracts oxidative injury and
deterioration of the arterial oxygen tension during experimental
septic shock

Samar Basu *, Diana K. Mutschler ?, Anders O. Larsson ¢, Ritva Kiiski ®,
Anders Nordgren ®, Mats B. Eriksson "*

Resuscitation 50 (2001) 341348

Influence of Propofol on Blood Pressure
Spectrum in Sepsis and the Role of Inducible

Nitric Oxide Synthase

Yen-Chin Liu'2, Julie Y.H. Chan3®, Yu-Chuan Tsai%*

"Department of Biological Science, National Sun Yat-Sen University, Kaohsiung, Taiwan, R.O.C.
Department of Anesthesiology, National Cheng Kung University Medical College, Tainan, Taiwan, R.O.C.
*Department of Medical Education and Research, Kaohsiung Veterans General Hospital, Kaohsiuneg,

Taiwan, R.O.C.
Acta Anagesthesiol Taiwan 2009;47(2):62-70




Anesthesiology

Jun, 1943 Critique or IsTravenovs Awestuesia 1v War Surcery 69

As Admiral Gordon-Taylor of the British Navy has so aptly said,

‘‘Spinal anesthesia is the ideal form of euthanasia in war surgery’’—
then let it be said that intravenons anesthesia is also an ideal method
of enthanasia.




Effect of induction agent on vasopressor and steroid use, and

outcome in patients with septic shock
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Details of severity of iliness and outcome for each induction agent

Etomidate {n = 74) Propofol (n = 25) Thicpental (n = 26) Other (n=181  Nil(a=18  FPvalue

Mean age in years B& B3 66 B6 66 0.35
APACHE Il score 28 24 24 28 30 0.70
Predicted maortality 69% 57% 52% 71% 75% 0.49
Hospital mortality BH% BB 48% G705 B1% 023
SOFA score 10 10 8 11 10 0.40
Crude SMR 1.0 0.08 0.88 0.94 1.08

Excapt for age, data shown are median values. APACHE II, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SMR, standardised mortality ratio;
SOFA, Sequential Organ Failure Assessment,

Figure 1
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AU TOTAL

e Keétamine +++

— Etomidate

Thiopental
—  Propofol

e (Celocurine
— Rocuronium

e Sufenta



Entretient de l'anesthésie

* Poursuite de la réanimation 1nitiale
— Remplissage
— Vasopresseurs /inotropes

— Surveillance
* Entretient de I’anesthesie
— Curares
— Morphiniques
— Quel hypnotique ?



Conclusion

Gros progres sur la prise en charge initiale

La prise en charge anesthésique « stricto
sensu » reste a evaluer de facon
scientifique. Pour I'instant I'experience
prime.
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