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1 INTRODUCTION 

Du grec ancien σῆψις signifiant « putréfaction », les origines du terme « sepsis » remontent au 

temps d’Hippocrate, où il désignait le procédé par lequel la chair pourrit et les blessures s’infectent. 

Que l’on le désigne « gangrène », « fièvres », « peste » ou « putréfaction », sa définition a varié au 

cours des siècles jusqu’en 2016 lors de la dernière Surviving Sepsis Campaign, associant européens et 

américains : ce terme a été réévalué pour désigner une réponse inappropriée de l’hôte à une infection, 

entrainant une dysfonction d’organes (1).  

Le sepsis est un syndrome englobant de multiples symptômes en fonction du site infecté et du 

pathogène incriminé et il n’est de ce fait que peu connu du grand public (2). Pourtant, en combinant 

toutes les données des différents types d’infection, il apparaît que le sepsis est un motif 

d’hospitalisation plus fréquent que l’infarctus du myocarde et l’accident vasculaire cérébral combinés 

(3). On estime à 30 millions le nombre de cas de sepsis par an dans le monde, avec une sous-estimation 

certaine liée au manque de données en provenance des pays émergents (6). A l’échelle internationale, 

le nombre de décès par an liés au sepsis est estimé à 6 millions (4), dont 350 000 nouveau-nés. Dans 

les pays dits industrialisés, il tue autant que l’infarctus du myocarde (5). On estime sa mortalité à 20%, 

et jusqu’à 46% pour sa forme la plus sévère, le choc septique (6). Face à ce fléau méconnu, 

l’Organisation Mondiale de la Santé a décrété le sepsis objectif de santé publique mondial en 2017 (7). 

Les professionnels de santé s’associent au sein de la Global Sepsis Alliance pour mettre au point des 

outils améliorant la connaissance du grand public.  

Au cours de sa prise en charge thérapeutique, chaque minute gagnée améliore significativement la 

survie du patient et plusieurs études s’accordent sur le principe de « golden hour » : entre la première 

évocation de sepsis et l’administration d’une antibiothérapie, le médecin ne devrait pas dépasser une 

heure. Au-delà, le risque de décès du patient augmente (8–12). La mise en place de stratégies de prise 

en charge standardisée a permis un recul de la mortalité liée au sepsis de 16% en 10 ans aux Etats-Unis 

(13). 
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Cette injonction à la rapidité concerne avant tout le médecin urgentiste, souvent en première ligne 

pour la prise en charge diagnostique et thérapeutique, qu’il soit au Service d’Accueil des Urgences 

(SAU) ou au Service Mobile d’Urgence et de Réanimation (SMUR). Or, il est prouvé que les capacités 

de reconnaissance rapide d’un état septique ne sont pas si performantes, en particulier en 

préhospitalier où seulement 40% des cas de sepsis sont correctement identifiés (14).  

Comment faire, alors que le nombre de passages aux urgences ne cesse d’augmenter (15), pour 

repérer de façon fiable et précoce les patients à risque d’infection grave, et les traiter en temps voulu ? 

Un outil, proposé depuis 2016 lors de la 3ème Surviving Sepsis Campaign paraît répondre à cette 

demande de rapidité et de performance ; très simple, puisque basé sur trois critères cliniques faciles à 

évaluer, le quick Sequential [Sepsis-related] Organ Failure Assessment (qSOFA) est un score permettant 

de repérer efficacement les patients à risque de mortalité par sepsis. (16) 

Ainsi, les patients présentant un score qSOFA ≥ 2 ont un risque de mortalité intrahospitalière > 10%. 

L’étude présentée ci-dessous a tenté de montrer l’intérêt de la mise en place du calcul du qSOFA 

de façon systématique à l’accueil des urgences d’un centre hospitalier régional, dans le but de tendre 

vers un meilleur respect de la golden hour pour l’introduction de l’antibiothérapie dans la population 

la plus à risque (score qSOFA ≥ 2).  
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2 RAPPELS SUR LA NOTION DE SEPSIS 

2.1 DEFINITION 
2.1.1 Ancienne définition 

L’histoire du sepsis est directement corrélée à celle des maladies infectieuses.  

C’est au 19ème siècle que l’infectiologie prend son essor avec la théorie des germes, affirmant qu’à 

l’origine de chaque maladie transmissible se trouve un « miasme » qu’il s’agit d’identifier. Louis 

Pasteur, Robert Koch et bien d’autres détruisent peu à peu la théorie de génération spontanée 

développée par Aristote ; l’idée que les maladies infectieuses peuvent être combattues par l’asepsie 

et l’antisepsie se développe.  

Le médecin français Pierre Piorry s’inscrit dans cette théorie microbienne lorsqu’il invente au milieu 

du 19ème siècle le terme de « septicémie », désignant la présence d’une bactérie circulant dans le 

sang et provoquant un certain nombre de symptômes. C’est ce terme qui reste encore aujourd’hui 

bien connu du grand public, bien que tombé en désuétude depuis plusieurs années au sein de la 

communauté scientifique. 

De « septicémie » découlent finalement deux termes : « bactériémie », qui désigne la présence 

d’une bactérie circulant dans le sang ; et « sepsis », terme anglo-saxon et désormais 

internationalement utilisé pour englober certains symptômes présents lors d’une infection. 

En 1992, la société américaine de soins intensifs s’interroge sur les caractéristiques du sepsis (17) 

et s’accorde sur une définition graduelle, selon un continuum de symptômes s’additionnant 

progressivement jusqu’au choc septique, qui signe l’extrême gravité de l’infection (cf Tableau 1). 
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Tableau 1 - Continuum du sepsis avant 2016 

 

 

Il est alors admis que la présence d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique associé à 

une suspicion d’infection signe le sepsis. 

Entre le sepsis et le choc septique se trouve une entité intermédiaire : le sepsis sévère, qui associe 

au sepsis au moins une défaillance d’organe, telle que détaillée dans le tableau 2, d’après la Société de 

Pathologie Infectieuse de Langue Française (18). 

Le choc septique ajoute le caractère de gravité à ces définitions précédentes, à savoir l’existence 

d’une hypotension ne répondant pas au remplissage vasculaire. 

Tableau 2 - Défaillance d'organes (d'après la SPILF) 

Défaillance Symptômes 

Neurologique Glasgow < 13 
Encéphalopathie aigüe 

Cardiovasculaire Pression artérielle moyenne < 65mmHg 
Hypotension systolique < 90mmHg (ou baisse de plus de 40mmHg) 

Cutanée Marbrures 
Extrémités froides et cyanosées 

Respiratoire Signes de lutte 
Hypoxémie 
Gaz du sang artériel : PaO₂/FiO₂ < 300 

Métabolique Acidose lactique 
Lactatémie > 4mmol/L 

Rénale Oligo-anurie < 0,5 mL/kg/h 

SRIS Deux symptômes parmi : 

· Température > 38° ou < 36° 

· Fréquence cardiaque > 90/min 

· Fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO₂ < 32 mmHg 

· Leucocytes sanguins > 12.10⁹ ou < 4.10⁹ /mL 

Sepsis SRIS et infection (supposée ou prouvée) 

Sepsis sévère Sepsis avec une défaillance d’organe (cf Tableau 2) 

Choc septique Sepsis et hypotension persistante malgré un remplissage adéquat de 20 mL/kg, 
nécessitant un recours aux catécholamines 

Légende 
SRIS : syndrome de réponse inflammatoire systémique 
PaCO₂ : pression partielle du dioxyde de carbone 
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Créatinémie > 177 µmol/L ou doublement du taux basal 

Hépatique Bilirubinémie > 34 µmol/L 

Coagulation Thrombopénie < 100 G/L 
TP < 50%, INR spontané > 1,5 

Légende 
PaO₂ : pression partielle en oxygène 
FiO₂ : fraction inspirée en oxygène 
TP : taux de prothrombine 
INR : international normalized ratio 

Au cours des décennies suivant la généralisation de cette définition, il est apparu que le SRIS 

correspondait plutôt à la réaction physiologique appropriée de l’organisme lors d’une infection par un 

pathogène. Il semble dès lors illogique de continuer à l’utiliser pour désigner un phénomène 

pathologique. A ce constat s’ajoute la faible spécificité du SRIS, notamment en raison du nombre 

important de pathologies pourvoyeuses de symptômes rentrant dans cette définition : pancréatite 

aigüe, embolie pulmonaire, choc hémorragique, brûlures… 

Pour ces raisons, la nécessité d’une réflexion sur une nouvelle définition du sepsis s’est imposée, et 

avec elle, la Surviving Sepsis Campaign de 2016. 

2.1.2 Nouvelle définition du sepsis selon la Surviving Sepsis Campaign 2016 

En 2016, quinze ans après la dernière conférence de consensus, la Society of Critical Care in 

Medicine et l’ European Society of Intensive Medicine se rassemblent pour réévaluer la définition du 

sepsis.(1) Cette collaboration entre les Etats-Unis et l’Europe donne lieu à la Surviving Campaign Sepsis, 

un traité donnant à la fois de nouvelles définitions consensuelles du sepsis et des recommandations 

sur sa prise en charge initiale. 

Se basant sur les réflexions du Merinoff Symposium de 2010 (19), le sepsis est dorénavant défini 

comme une réponse inappropriée de l’hôte à une infection, entrainant une dysfonction d’organe. Le 

choc septique est quant à lui toujours défini par une hypotension persistante (PAM < 65mmHg) malgré 

un remplissage vasculaire suffisant de 20-30mL/kg, nécessitant le recours à des vasopresseurs. Pour 

compléter cette définition, la notion de lactatémie supérieure à 2mmol/L est introduite. 
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L’ancienne définition du SRIS disparaît, dans la mesure où elle prend en considération des 

symptômes clinico-biologiques relevant de la réponse normale du corps au contact d’un agent 

infectieux. 

Le Collège de Maladies Infectieuses et Tropicales français (CMIT) va plus loin en introduisant le 

qSOFA au sein de sa définition du sepsis, comme marqueur fiable pouvant être utilisé par tout praticien 

dans sa démarche diagnostique (18), comme nous le détaillerons plus loin. 

2.2 QUELQUES REPERES PHYSIOPATHOLOGIQUES 

Lorsqu’un pathogène infecte l’hôte humain, quelle que soit la porte d’entrée du germe, deux 

types de mécanismes se mettent en place : innés et spécifiques.  

La physiopathologie en est complexe, avec toute une cascade inflammatoire qui en découle. 

L’objectif de cette thèse n’étant pas une description exhaustive de ces mécanismes, nous proposerons 

ici un résumé succinct des bases à connaître.  

2.2.1 Mécanismes innés 

De nombreuses cellules du système immunitaire sont en première ligne lorsqu’un pathogène 

pénètre les barrières naturelles : on les appelle cellules résidentes des tissus. 

Il s’agit notamment des monocytes, des cellules dendritiques, des neutrophiles, des macrophages et 

des cellules épithéliales. 

A la surface de ces cellules se trouvent des récepteurs de reconnaissance de motifs moléculaires 

(PPR pour Pattern recognition receptor). Ces structures ont pour tâche de reconnaître les motifs 

moléculaires associés aux agents pathogènes (PAMP pour Pathogen-associated molecular pattern). 

Parmi ces motifs, les plus représentés et les plus étudiés sont les LPS (lipopolysaccharides), grosses 

molécules situées sur la paroi des bactéries à Gram négatif. Les PPR reconnaissent également les débris 



27 
 

de cellules endommagées à la suite d’une agression (DAMP pour Damage associated molecular 

pattern). Cette agression peut être bactériologique, comme mécanique ou chimique. 

En fonction du PAMP pénétrant les barrières naturelles, le PPR reconnaissant le motif sera adapté 

et ne déclenchera pas la même cascade inflammatoire.  

Deux grands types de récepteurs PPR sont à différencier parmi d’autres :  

- Les Toll like récepteurs (TLR), présents sur la membrane cellulaire et ciblant les pathogènes 

extra-cellulaires 

- Les NOD-like récepteurs (NLR), au niveau du cytosol, ciblant les pathogènes intra-cellulaires. 

Ces différences de récepteurs permettent de déclencher un premier niveau dans la réponse 

immunitaire, bien inférieur cependant au degré de spécificité de la réponse adaptative. 

Les TLR et NLR déclenchent alors l’activation du complément, favorisent la phagocytose, ou encore 

activent des cellules via le facteur de transcription nuclear factor kappa B, selon le type de PAMP 

identifié. Il en résulte une transcription et traduction de gènes codant des protéines pro- et anti-

inflammatoires : cytokines type IL-1β, chimiokines, interférons… 

2.2.2 Cascade inflammatoire 

L’infection provoque une libération massive de cytokines pro- et anti-inflammatoires, dans un 

système d’autorégulation relative.  

Des phagocytes (polynucléaires neutrophiles, monocytes / macrophages et cellules dendritiques) 

sont recrutés et activés, phénomène facilité par l’hyperperméabilité capillaire qui se met en place. 

La vasodilatation constatée au cours de l’infection s’explique par une production majorée de 

monoxyde d’azote : c’est ce qu’on appelle le « stress nitrosatif ». A cet excès d’azote s’ajoute 
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également une production accrue de radicaux libres d’oxygène, permettant de combattre le 

pathogène, mais pouvant provoquer des dégâts cellulaires : c’est le « stress oxydatif ». 

Parallèlement, le complément s’active dans une réaction en cascade, permettant entre autres 

rôles de stimuler la production de mastocytes, d’aider la phagocytose et la migration des 

polynucléaires neutrophiles vers le lieu de pénétration du pathogène. 

Par l’action du complément et de certaines cytokines, la coagulation est stimulée par production 

du facteur tissulaire qui active la voie extrinsèque, tandis que le système d’anticoagulants endogènes 

est inhibé.  

A terme, le pathogène est immobilisé dans un réseau de fibrine, puis éliminé par les phagocytes.  

2.2.3 Cas particulier du sepsis (cf Annexe 3) 

Lors du sepsis, la réaction de l’organisme n’est plus adaptée (20). Les cytokines sont sécrétées de 

façon excessive ; la coagulation s’emballe jusqu’à former des micro-thrombis, pouvant entrainer dans 

le pire des cas une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). 

La vasodilatation est excessive, provoquant une hypovolémie relative pouvant aller jusqu’au choc 

septique. La vasodilatation périphérique entraîne une diminution de la précharge cardiaque. En 

association avec une diminution de la contractilité myocardique provoquée par le sepsis, les lésions 

d’organes s’accélèrent du fait d’un déficit d’oxygénation cellulaire.  

D’aucuns prétendent que la dysfonction d’organe au cours du sepsis peut être considérée comme 

un mécanisme protecteur, permettant à l’organisme de préserver les fonctions les plus nobles du 

métabolisme humain, et ainsi d’augmenter la survie. La récupération à long terme des fonctions 

physiologiques serait alors favorisée par ce phénomène proche d’une « hibernation cellulaire ».(21) 
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Les mécanismes conduisant à une réponse inappropriée du corps lors d’une infection sont 

complexes. Il s’agit parfois d’une virulence particulière du pathogène ou de l’inoculum en fonction du 

site infecté. Du côté de l’hôte, un polymorphisme génétique, des pathologies chroniques sous-jacentes 

ou une immunodépression innée ou acquise (corticothérapie au long cours par exemple) participent à 

la non-adéquation de la réponse immunitaire. 

La rapidité de la prise en charge thérapeutique est de mise dans la prise en charge du sepsis et 

ceci commence par des outils de reconnaissance adaptés et efficaces, que nous évoquerons dans le 

prochain point. 

2.3 OUTILS DE DEPISTAGE 
2.3.1 Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS ou SIRS) 

Développé en 1992 par la société américaine de soins intensifs (22,23), le SRIS est un score clinico-

biologique créé pour identifier les patients présentant un état infectieux. 

Cependant, les différentes analyses du SRIS comme outil de prédiction de la mortalité des patients 

atteints d’infection aux urgences retrouvent une bonne sensibilité de l’ordre de 85%, mais une 

spécificité médiocre d’environ 40%, à l’image d’une méta-analyse chinoise de 2018 (24). En effet, une 

grande majorité des patients consultant aux urgences présente au moins deux symptômes entrant 

dans la définition du SRIS, ce qui permet difficilement de repérer les patients les plus graves. Sa faible 

spécificité est le facteur limitant principal de ce score. 

2.3.2 Score SOFA 

Créé en 1994 pour quantifier les dysfonctionnements d’organe chez les patients atteints de sepsis 

(25), il s’est par la suite révélé efficace pour décrire ces dysfonctions chez tout patient hospitalisé en 

soins intensifs, indépendamment de la présence d’une infection (26). De « Sepsis-related Organ Failure 

Assessment » score, il est alors rebaptisé « Sequential Organ Failure Assessment » score. 

Il s’agit du score de référence présenté par la Surviving Sepsis Campaign (27).  
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Très exhaustif, il s’étale de 0 à 24 points et est directement corrélé à la mortalité des patients en 

service de réanimation au cours des premières 24 heures. Un patient présentant un score ≥ 2 a un 

risque de mortalité ≥ 10%. 

Tableau 3 - Score SOFA 

 Système 

respiratoire 

 

Système 

nerveux 

 

Système 

cardiovasculaire 

 

Système 

hépatique 

Coagulation Système 

rénal 

Score PaO2/FiO2 

(mmHg) 

Score 

Glasgow 

PAM ou 

vasopresseurs 

requis 

Bilirubine 

(µmol/L) 

Plaquettes 

(x10^3/µL) 

Créatinine 

(µmol/L) ou 

diurèse 

(mL/j)  

0 >400 15 PAM > 70 mmHg < 20 > 150 <110 

+ 1 <400 13-14 PAM< 70 mmHg 20-32 < 150 110-170 

+ 2 <300 10-12 Dopamine < 

5µg/kg/min ou 

Dobutamine 

33-101 < 100 171-299 

+ 3 <200 et 

ventilation 

mécanique 

6-9 Dopamine > 

5µg/kg/min ou 

adrénaline < 

0.1µg/kg/min ou 

noradrénaline < 

0.1 µg/kg/min 

102-204 < 50 300-440 (ou 

< 500 mL/j) 

+ 4 <100 et 

ventilation 

mécanique 

<6 Dopamine > 

15µg/kg/min ou 

adrénaline > 

0.1µg/kg/min ou 

noradrénaline > 

0.1 µg/kg/min 

>204 < 20 >440 (ou < 

200 mL/j) 

Légende 

PaO₂ : pression partielle en oxygène 

FiO₂ : fraction inspirée en oxygène 

PAM : pression artérielle moyenne 

Il n’est en revanche que peu adapté au diagnostic de patient à risque d’infection sévère à l’accueil 

des urgences : d’une part car sa réalisation reste relativement complexe et chronophage, d’autre part, 

car il intègre des caractéristiques biologiques qui ne sont pas dosées de façon systématique dans ce 

service, et dont les résultats ne sont pas disponibles immédiatement. 
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2.3.3 Score qSOFA 

Développé en 2016 suite à la Surviving Sepsis Campaign, le qSOFA se base sur trois critères 

cliniques simples à mesurer. Il est bien adapté au poste IOA où les contraintes d’efficacité et de rapidité 

sont importantes. 

Il comprend les critères suivants : 

- Fréquence respiratoire (FR) ≥ 22/min 

- Pression artérielle systolique (PAS) ≤ 100 mmHg 

- Troubles de la conscience, définis par un score Glasgow < 15 (cf Annexe 2) 

Chaque critère vaut un point ; un score supérieur ou égal à 2 est considéré comme positif. 

Dans l’étude-mère du qSOFA, réalisée par Seymour et al en 2016 (27) et rétrospective, la validité 

prédictive de mortalité intra-hospitalière de ce score était statistiquement plus grande que le SRIS et 

le SOFA chez les patients en dehors d’un service de réanimation. Ainsi, un score qSOFA ≥ 2 est corrélé 

à une mortalité intra-hospitalière liée au sepsis ≥ 10%. 

Les études prospectives faites ultérieurement mettent en évidence une sensibilité médiocre de 

42% à 58% mais une spécificité plus intéressante de 69% à 88% (24,28–30). Une méta-analyse chinoise 

de 2018 incluant plus de 52 000 patients (24) retrouve un risque relatif de mortalité intra-hospitalière 

de 4,5 pour un qSOFA positif, contre 2,8 pour un score SRIS positif. 

La plupart des études les plus récentes suggère d’utiliser plutôt une combinaison du SRIS et du 

qSOFA pour prédire la mortalité (31–33). 

Ainsi, le qSOFA ne doit pas être considéré comme un outil de diagnostic du sepsis, mais plutôt 

comme un signal d’alarme pour identifier rapidement les patients à haut risque de complication 

infectieuse mortelle. 
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2.4 PRINCIPES DE THERAPEUTIQUE 

S’il est une pathologie où la rapidité est gage d’amélioration de la survie, le sepsis en est un 

parfait exemple (12). Le praticien doit avoir deux paramètres principaux en tête : réduire le délai 

d’introduction de l’antibiothérapie et réduire le temps que le patient passera en hypotension 

artérielle 

Une étude de grande ampleur, menée en 2015 sur 1 794 patients septiques de 62 pays 

différents montre que se conformer aux recommandations thérapeutiques de la Surviving Sepsis 

Campaign permet de réduire la mortalité de 30% à 21% (34). 

2.4.1 Hour-1 bundle (pack de la première heure) 

Dans une remise à jour de 2018, la Surviving Sepsis Campaign donne aux cliniciens un outil 

pratique, que l’on pourrait traduire par « pack de la première heure du patient en sepsis », listant les 

différents aspects d’une prise en charge optimale (35,36). 

Il s’agit, dès l’arrivée du patient au poste de triage des urgences, de : 

- Mesurer le taux de lactates du patient, et répéter régulièrement cette mesure (toutes les 2 à 

4h) si lactates initiaux > 2mmol/L 

- Réaliser deux paires d’hémocultures avant l’administration d’antibiotiques 

- Administrer une antibiothérapie à large spectre 

- Réaliser un remplissage vasculaire de 30ml/kg de cristalloïdes si hypotension ou lactates > 4 

mmol/L 

- Ajouter des vasopresseurs si patient hypotendu malgré le remplissage vasculaire préalable, 

pour PAM > 65mmHg 

Ces points seront détaillés avec plus de précisions ci-dessous. 
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2.4.2 Prélèvements biologiques 

Le clinicien doit s’efforcer de recueillir au moins deux paires d’hémocultures aérobies et 

anaérobies, ainsi que tout prélèvement microbiologique pouvant documenter l’infection, en fonction 

de son site présumé.  

L’introduction d’un traitement anti-infectieux ne doit pas pour autant en être retardée. Ainsi, le 

délai acceptable pour l’obtention des hémocultures et autre prélèvement est de 45 minutes (36). Au-

delà, l’antibiothérapie doit être introduite. 

Lors du prélèvement sanguin, il est important de doser les lactates, de préférence sur sang 

artériel. 

S’ils sont augmentés, le dosage doit être répété afin de guider le praticien dans ses décisions 

thérapeutiques et d’orientation. L’étude hollandaise LACTATE de 2010 montre que lorsque le dosage 

est itératif et que le médecin en tient compte, il effectue une réanimation vasculaire plus efficace et 

réduit ainsi la mortalité de son patient en sepsis (37). 

2.4.3 Remplissage vasculaire 

La mortalité du patient en sepsis est corrélée de façon linéaire au temps qu’il passe avec une 

pression artérielle systolique inférieure à 90mmHg, comme l’illustre bien une étude rétrospective 

canadienne de 2006 portant sur plus de 2 500 patients en choc septique et dont la figure ci-dessous 

est tirée (38). 
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Figure 1 - Relation entre hypotension et mortalité, d'après Kumar et al (38)

Pour rétablir une perfusion périphérique correcte et limiter les lésions d’organes, le seuil de 

65mmHg de pression artérielle moyenne est retenu. Cibler une valeur plus importante permet certes 

d’augmenter le débit cardiaque du patient, mais n’a pas d’incidence sur sa mortalité (39,40).

Il est recommandé un remplissage vasculaire par cristalloïdes le plus précocement possible en cas 

d’hypotension ou de lactates > 4 mmol/L. La posologie recommandée par les sociétés savantes 

européennes et américaines est de 30 mL/kg, à administrer dans les 3 heures (36,41).

Les cristalloïdes restent recommandés en première intention dans la réanimation liquidienne, 

sans bénéfice montré dans le choix d’une solution saline simple ou équilibrée (42) . Si le cristalloïde 

choisi est du NaCl 0,9%, le chlore devra être monitoré afin de ne pas entraîner d’acidose 

hyperchlorémique, pouvant être néfaste pour le patient.

Passée la phase aigüe, la poursuite du remplissage vasculaire doit se faire au regard de l’état

hémodynamique du patient. Pour l’urgentiste, l’apprentissage de l’échographie cardiaque au lit du 

patient a ici toute sa place pour optimiser l’hydratation et réduire ainsi la mortalité (43).

Temps avec PAS<90mmHg (en heures)
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2.4.4 Antibiothérapie 

Chaque heure de retard dans l’introduction d’une antibiothérapie augmente la mortalité du 

patient en sepsis de 7.6% (38). On comprend la nécessité de la prescrire dès que possible, à large 

spectre, de préférence dans l’heure suivant le diagnostic (9,11). 

Le choix de la ou des molécule(s) prescrite(s) a aussi une importance primordiale : si 

l’antibiothérapie initiée n’est pas adaptée au site d’infection et au pathogène, le patient a jusqu’à 5 

fois moins de chance de survivre (44). 

Il est recommandé d’utiliser une association thérapeutique chez les patients en sepsis ou choc 

septique (45). 

Les questions que le médecin doit avoir en tête pour le choix de l’antibiothérapie sont : 

- L’infection est-elle communautaire ou nosocomiale ? 

- Le patient est-il immunocompétent ou immunodéprimé ? 

- Quel est le site d’infection suspecté ? 

Dès que le pathogène à l’origine du sepsis est identifié, l’antibiothérapie doit être adaptée en 

fonction de l’antibiogramme. Dans un tiers des cas, la bactérie incriminée reste introuvable et les 

antibiotiques à large spectre devront alors être prolongés.  

La durée d’antibiothérapie ne doit pas être excessive : inutilement prolongée, elle est associée à 

un risque accru de mortalité, notamment par le biais d’infections à C. difficile (46). 

Les recommandations actuelles de la SPILF (Société de Pathologie Infectieuse de Langue Française) 

concernant le choix de l’antibiothérapie dans les cas de sepsis sont similaires à celles de la Society of 

Critical Care in Medicine (18,36). Elles sont illustrées dans l’algorithme décisionnel ci-dessous.  
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Figure 2 - Antibiothérapie probabiliste en cas de sepsis 

 

2.4.5 Catécholamines 

Si le patient reste hypotendu avec une PAM < 65mmHg malgré un remplissage vasculaire bien 

mené de 30mL/kg de solution cristalloïde ; les sociétés savantes s’accordent pour désigner la 

noradrénaline comme la catécholamine de référence à introduire en premier lieu (47). Il s’agit d’une 

recommandation forte grade A. 

Les propriétés vasoconstrictrices de la noradrénaline permettent de contrer le choc distributif 

vasoplégiant du sepsis. 

Si la noradrénaline ne suffit pas à maintenir une PAM > 65mmHg, la deuxième molécule 

vasopressive à introduire est laissée au choix du praticien, car ne relevant que d’un faible niveau de 

recommandation. On pourra opter pour la vasopressine, l’adrénaline ou la dobutamine. 
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3 MATERIEL ET METHODE 

Afin de se conforter aux recommandations de la Surviving Sepsis Campaign de 2016, le score 

qSOFA a été mis en place à l’accueil des urgences du Centre hospitalier de Haguenau en novembre 

2019. Cette étude a pour but de mettre en évidence une différence de prise en charge et une 

amélioration des pratiques suite à l’introduction de ce score au poste IOA. 

3.1 CARACTERISTIQUES DE L’ETUDE 

Cette étude est une évaluation des pratiques professionnelles (EPP), basée sur une méthodologie 

observationnelle, rétrospective et monocentrique, de type « avant-après ». L’évènement entre les 

deux périodes étudiées est la mise en place du calcul du score qSOFA à l’accueil des urgences. 

Dans un premier temps, les IOA du service ont été formées par les investigatrices de l’étude, au 

cours de deux réunions expliquant : le principe de l’étude ; les trois paramètres composant le qSOFA 

et la manière de les mesurer ; le caractère obligatoire du score, conditionnant la validation du dossier 

infirmier dans le logiciel Résurgences®. Le calcul du score qSOFA a été mis en place à l’accueil des 

urgences en novembre 2019. Le prototype du formulaire qSOFA tel que présenté aux IOA est joint en 

Annexe 1. 

Cette étude inclut deux cohortes de patients ayant consulté en filière classique au service d’accueil 

des urgences du Centre Hospitalier d’Haguenau :  

- Le premier groupe (dit groupe « avant ») du 1e décembre 2018 au 31 mars 2019   

- Le deuxième groupe (dit groupe « après ») du 1e décembre 2019 au 31 mars 2020.  

Nous avons choisi pour cette étude deux périodes hivernales à un an d’intervalle, afin d’améliorer 

la comparabilité des deux populations d’une part, et d’autre part en raison d’une prévalence plus 

importante de pathologies infectieuses l’hiver.   
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3.1.1 Critères d’inclusion 

Tous les patients majeurs, suspects d’infection et admis en filière classique des urgences au cours 

de ces deux périodes ont été inclus dans l’étude. La suspicion d’infection a été déterminée à partir des 

données du Programme de Médicalisation des Systèmes d’Information (PMSI) codées à l’issue de leur 

passage aux urgences : l’ensemble des codes de la 10ème révision de la Classification Internationale des 

Maladies (CIM10) indiqués en diagnostic principal en rapport avec une infection et rappelés dans la 

liste en annexe 2 ont été recherchés dans la base informatique du logiciel Résurgence®. 

Les critères d’inclusion dans l’étude ont été les suivants : 

· Admission aux urgences du CH d’Haguenau en filière classique entre le 1e décembre 2018 

et le 31 mars 2019 (groupe « avant »), et entre le 1e décembre 2019 et le 31 mars 2020 

(groupe « après ») 

· Age ≥ 18 ans 

· Diagnostic principal à la sortie des urgences correspondant à l’un des codages CIM 

présentés en annexe 2.  

Un sous-groupe a été constitué au sein de chaque cohorte « avant » et « après » en fonction du 

résultat du score qSOFA. Les patients ayant un score qSOFA ≥2 ont été extraits dans chaque groupe 

et représentent les sous-groupes d’intérêt de cette étude.  

Dans le groupe « après », le résultat du qSOFA était déjà précisé de façon claire dans le dossier 

Résurgences® de chaque patient, puisque mesuré par l’IOA. Dans le groupe « avant », ce calcul a été 

fait manuellement par les investigatrices, de façon rétrospective à partir des éléments du dossier 

patient. Si la fréquence respiratoire n’y était pas renseignée dans les paramètres à l’admission, une 

indication dans le dossier médical telle que « tachypnée », « polypnée » ou « signes de lutte » a été 

considérée comme équivalente à une fréquence respiratoire ≥22 et a permis de coter un point pour le 

calcul du score qSOFA. Il a pu en résulter une perte de données liée à leur manque. 
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3.1.2 Critères de non inclusion 

Les critères de non inclusion sont : 

· Age <18 ans 

· Admission aux urgences du CH d’Haguenau en filière courte 

· Codage CIM 10 autre que ceux de l’Annexe 2 

3.2 OBJECTIFS 
3.2.1 Objectif principal 

L’objectif principal de cette étude a été de déterminer l’impact de la mise en place d’un nouvel 

outil de triage (qSOFA) à l’accueil des urgences sur le délai d’initiation d’une antibiothérapie chez les 

patients suspects d’infection grave. 

3.2.2 Objectifs secondaires 

Les objectifs secondaires ont été d’évaluer les conséquences de l’introduction du score qSOFA sur : 

la mesure de la fréquence respiratoire dès l’accueil des urgences ; le délai entre l’arrivée du patient 

aux urgences et le premier contact médical ; et le délai entre l’arrivée du patient aux urgences et la 

réalisation des premiers prélèvements microbiologiques. Nous avons enfin évalué la corrélation entre 

qSOFA et admission en réanimation. 

3.3 CRITERES D’EVALUATION 
3.3.1 Critère d’évaluation principal 

Le critère de jugement principal était le délai entre l’admission au SAU et l’administration de 

l’antibiothérapie qui a été comparé entre les deux groupes étudiés :  

- Le groupe « avant » : patients avec qSOFA ≥2 (estimé par les investigateurs de l’étude à partir 

de données du dossier médical) avant la mise en place du score qSOFA à l’accueil des urgences 

c’est-à-dire entre décembre 2018 et mars 2019, 
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- Le groupe « après » : patients avec qSOFA ≥ 2 (mesuré) « après » le calcul obligatoire du score 

qSOFA à l’accueil des urgences, c’est-à-dire entre décembre 2019 et mars 2020. 

Le délai entre l’admission au SAU et l’administration de l’antibiothérapie a été défini sur la base de 

l’heure de validation de l’administration de la première dose d’antibiotique par l’infirmière ou le 

médecin en charge du  patient. 

3.3.2 Critères d’évaluation secondaires 

Nous avons comparé les données suivantes entre les deux groupes « avant » et « après » pour 

l’ensemble des patients suspects de sepsis :  

- L’existence d’une mesure de la fréquence respiratoire retranscrite dans le dossier à l’accueil 

des urgences, 

- La proportion de patients hospitalisés en réanimation, 

- Le délai entre l’admission du patient et le premier contact médical, qui est calculé par le logiciel 

Résurgences® de façon automatique via trois biais : l’heure de la première prescription 

médicale enregistrée, l’heure de la première observation médicale écrite et validée ou l’heure 

de l’identification manuelle du médecin sur le dossier d’un patient, 

- Le délai entre l’admission du patient et les prélèvements microbiologiques, qui est défini par 

l’heure à laquelle le laboratoire de l’hôpital a enregistré l’arrivée du premier prélèvement 

d’ordre microbiologique, quel qu’il soit. 

3.4 RECUEIL DES DONNEES 

Les logiciels interrogés étaient Résurgences®, logiciel du Service d’Accueil des Urgences de 

Haguenau et DxCare®, logiciel médical du Centre Hospitalier de Haguenau. 

Les données recueillies ont été uniquement les informations nécessaires à l’étude : 
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· Données épidémiologiques : sexe, âge, troubles cognitifs pré-existants, 

· Données médicales : paramètres vitaux à l’admission aux urgences (tension artérielle 

systolique en mmHg, fréquence respiratoire par minute, score de Glasgow), antécédents : 

troubles cognitifs pré-existants. Le patient a été considéré comme ayant des troubles cognitifs 

antérieurs à l’arrivée aux urgences lorsqu’une démence, des troubles mnésiques ou cognitifs 

sont précisés dans ses antécédents ou notés dans le dossier par le médecin après 

interrogatoire de la famille lors de son passage, 

· Données en lien avec la prise en charge diagnostique : date et heure de réalisation des 

examens, nature et résultats des examens microbiologiques réalisés : hémocultures, examens 

bactériologiques d’urines, de crachats ou de selles, frottis grippe, ponction lombaire,…  

· Données en lien avec la prise en charge thérapeutique : antibiothérapie, nombre 

d’antibiotiques prescrits (simple / double / switch), nature de l’antibiothérapie (pénicilline, 

fluoroquinolones, aminosides, etc), délai d’introduction de l’antibiothérapie depuis 

l’admission au SAU (date et heure d’administration de la/des première(s) dose(s)), existence 

d’une décision de limitation ou d’arrêt des thérapeutiques actives, 

· Diagnostic précis formulé à la sortie des urgences selon le codage PMSI, 

· Données sur le devenir du patient à la sortie des urgences : retour à domicile, hospitalisation 

(réanimation ou secteur conventionnel), décès. 

Les données ont été compilées sur un fichier Excel®, anonymisées sur place et utilisées strictement 

dans l’enceinte de l’hôpital sur l’ordinateur professionnel de l’investigateur principal, sécurisé par mot 

de passe. 
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3.5 ANALYSES STATISTIQUES 
3.5.1 Analyses descriptives 

Les variables quantitatives ont été décrites à l’aide de statistiques usuelles de position et de 

dispersion (moyenne, médiane, variance, minimum, maximum et quantiles). Les variables qualitatives 

ont été décrites avec les effectifs et les proportions de chaque modalité.  

3.5.2 Analyses comparatives : 

Les deux groupes ont été comparés avec le test non-paramétrique de Wilcoxon (répartition non 

normale ne permettant pas l’utilisation du test de Student), avec une différence considérée comme 

significative lorsque p <0,05 (risque de première espèce alpha fixé à 5% pour toutes les analyses). Pour 

comparer les variables qualitatives, nous avons utilisé le test Chi2 lorsque les effectifs étaient 

supérieurs à 5 et le test de Fischer dans le cas contraire.  

L’ensemble des analyses statistiques a été réalisé à l’aide du logiciel R® dans sa version 3.1 via 

l’application GMRC Shiny Stat® du CHU de Strasbourg dans sa version 2017. 

3.6 ETHIQUE 

Notre projet de recherche a été soumis au Comité Éthique et Scientifique pour les Recherches, 

les Études et les Évaluations dans le domaine de la Santé (CESREES), sous le numéro 1099937. Un avis 

favorable avec recommandation a été rendu le 9 juin 2020 (cf Annexe 3). 

Après accord du chef de service des urgences de Haguenau, du département d’information 

médicale de l’hôpital d’Haguenau et du CESREES, le recueil de données a été effectué par voie 

informatique dans l’enceinte de l’hôpital, par l’intermédiaire d’ordinateurs sécurisés par mot de 

passe dans des bureaux médicaux. 
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4 RESULTATS 

4.1 CONSTITUTION DES COHORTES 

La figure 3 reprend le diagramme de flux. 

Figure 3- Diagramme de flux 
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4.2 DESCRIPTION DE LA POPULATION 

Les caractéristiques épidémiologiques de la population sont présentées dans le Tableau 4 et la 

répartition des âges est présentée dans la Figure 4. 

Tableau 4 - Caractéristiques générales de la population étudiée 

  Groupe avant Groupe après  p 

  n = 109 n = 118   

Age médian  80 (14,1) 80 (14,2) 0,85 

Sexe     

  Femmes  40 (37%) 58 (49%) 0,06 

  Hommes 69 (63%) 69 (51%) 0,06 

Troubles cognitifs antérieurs 46 (42%) 48 (41%) 0,82 

Antibiothérapie en cours à l'admission 30 (27%) 22 (19%) 0,11 

Les résultats sont exprimés en nombre (%) ou médiane (écart-type)   

On retrouve un sexe ratio hommes/femmes de 1,7 dans le premier groupe et de 1,2 dans le 

second. 

L’âge médian était de 80 ans dans les deux groupes. 

Figure 4 - Comparaison de répartitions des âges 

 

 

Figure 4 - Comparaison des répartitions des âges
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Les paramètres ayant été recueillis ont été ceux permettant de renseigner le score qSOFA, à savoir 

la fréquence respiratoire, le score Glasgow et la tension artérielle systolique.  Ils sont présentés dans 

le Tableau 5.  

Tableau 5 – Paramètres recueillis dans le qSOFA 

  Groupe avant Groupe après p 

  n = 109 n = 118   

Tachypnée / polypnée à l'admission 85 (78%) 109 (92%) 0,01 

FR mesurée 63 (58%) 109 (92%) <0,01 

FR augmentée (≥22) 63 (58%) 99 (84%) 0,19 

Valeur FR  29 (6,3) 28 (6,2) 0,21 

Glasgow altéré 90 (84%) 92 (78%) 0,24 

Valeur Glasgow 13 (2) 13 (2,5) 0,85 

Hypotension artérielle 57 (53%) 68 (58%) 0,42 

Valeur PAS en mmHg  114 (27,5) 112 (30,5) 0,65 

Les résultats sont exprimés en nombre (%) ou moyenne (écart-type)    

FR : fréquence respiratoire     

PAS : pression artérielle systolique       

 

Les informations recueillies en lien avec la prise en charge thérapeutique du patient ont été d’une 

part les prélèvements microbiologiques effectués aux urgences et d’autre part les traitements du 

sepsis instaurés aux urgences. Ces éléments sont présentés dans le Tableau 6. 
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Tableau 6 - Prise en charge aux urgences 

  Groupe "avant" Groupe après p 

  n = 109 n = 118   

Microbiologie       

  Prélèvement microbiologique 94 (86%) 104 (88%) 0,74 

  Nombre de sites prélevés  2.5 (1,5) 2.5 (1,4) 0,93 

  Hémocultures 78 (72%) 79 (67%) 0,45 

  ECBU 39 (36%) 45 (38%) 0,71 

  Frottis nasopharyngé grippe 52 (48%) 40 (34%) 0,03 

  Frottis nasopharyngé COVID 0 (0%) 20 (17%) <0,01 

  Autre*  26 (24%) 23 (20%) 0,44 

Thérapeutique     

Antibiothérapie 86 (79%) 90 (76%) 0,64 
- dont antibiothérapie par voie 

intra-veineuse 86 (91%) 88 (95%) 0,4 

- dont antibiothérapie double 

30 (28%) 30 (25%) 0,42 

Catécholamines (noradrénaline) 13 (12%) 9 (8%) 0,27 

Intubation orotrachéale 10 (9%) 6 (5%) 0,23 
LATA 16 (15%) 36 (31%) <0.01 

Les résultats sont exprimés en nombre (%) ou moyenne (écart-type) 
SAU : Service d'Accueil des Urgences 
ECBU : Examen cytobactériologique des urines 
*Autre : ECBC (Examen cytobactériologique des crachats), antigénurie Pneumocoque / 
Légionnelle, aspiration trachéale, frottis sanguin goutte-épaisse, liquide pleural, liquide d’ascite, 

coproculture, PCR rougeole (Polymerase Chain Reaction) 

L’antibiothérapie choisie a été l’amoxicilline – acide clavulanique dans 42% des cas dans le groupe 

« avant » et 48% des cas dans le groupe « après » (p=0,06). 

 Lorsqu’une double antibiothérapie a été mise en place, il s’agissait le plus souvent de l’association 

céphalosporine de 3ème génération et metronidazole (27% dans le groupe avant et 23% dans le groupe 

après, p=0,9), suivie de l’association bétalactamine et macrolide (9% dans le groupe avant et 8% dans 

le groupe après, p=0,8). 

Chez 45 patients du groupe « avant » (41%) et 48 patients du groupe « après » (41%), un germe a 

été retrouvé, quel que soit le prélèvement qui se positive (p = 0.93).  

La nature de ces germes était sensiblement la même dans les deux groupes (cf Tableau 7). 
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Tableau 7 - Prélèvements positifs et germes retrouvés 

  Groupe "avant" Groupe après p 

  n = 109 n = 118   

Patients avec au moins un prélèvement 
microbiologique réalisé 94 (86%)  104 (88%)  0,74  
Patients avec au moins un prélèvement 
positif  

45 (41%) 
  

48 (41%) 
  

0,93 
  

Total prélèvements réalisés 276 295 0,76 
- dont nombre de prélèvements 

positifs totaux 

61 (22%) 88 (30%) 0,12 

Type de germe n = 61 n = 88   

Bactérie 48 (79%) 76 (86%) 0,2 

Virus 10 (16%) 10 (11%) 0,37 

Levure 2 (3%) 1 (1%) 0,36 

Parasite 1 (2%) 0 (0%) 0,2 
Les résultats sont exprimés en nombre (%)  

 

La figure 5 représente les sites infectés d’après le diagnostic principal codé à la sortie du SAU 

selon la classification du PMSI. 

Figure 5 - Distribution des infections par site  

 

Le tableau 8 montre le devenir du patient après son passage au service des urgences. 
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Tableau 8 - Devenir des patients 

 Groupe avant 
n = 109 

Groupe après 
n = 118 

p 
0,66 

Hospitalisation 76 (70%) 78 (66%)  

- Secteur conventionnel 63 (58%) 64 (54%)  

- USC / Réanimation 13 (12%) 14 (12%)  

Retour à domicile 15 (14%) 14 (12%)  

Sortie contre avis 1 (1%) 0 (0%)  

Décès 17 (16%) 26 (22%)  

Les résultats sont exprimés en nombre (%) 
USC : unité de surveillance continue 
LATA : limitation ou arrêt des thérapeutiques actives 

 

Les résultats laissent apparaître une différence importante de devenir et de prise en charge des 

patients selon l’existence ou non de troubles cognitifs, que nous présentons dans le tableau 9. 

Tableau 9 - Devenir des patients selon l'existence de troubles cognitifs 

 Absence de troubles 
cognitifs antérieurs 

n = 133 (59%) 

Présence de troubles 
cognitifs antérieurs 

n = 94 (41%) 

p 

Hospitalisation 97 (73%) 57 (61%) <0.01 

- Secteur conventionnel 71 (53%) 56 (60%) <0.01 

- USC / Réanimation 26 (20%) 1 (1%) <0.01 

Retour à domicile 15 (11%) 14 (15%) <0.01 

Sortie contre avis 1 (1%) 0 (0%) <0.01 

Décès 20 (15%) 23 (24%) <0.01 

LATA 20 (15%) 32 (34%) <0.01 

Les résultats sont exprimés en nombre (%) 
USC : unité de surveillance continue 
LATA : limitation ou arrêt des thérapeutiques actives 

Le tableau 10 reprend le devenir des patients selon qu’une LATA ait été effectuée ou non. 
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Tableau 10 - Devenir des patients selon l'existence d'une décision de LATA 

 Pas de décision de LATA 
n = 175 (77%) 

Décision de LATA 
n = 52 (23%) 

p 

Décès 8 (5%) 35 (67%) <0.01 

Hospitalisation 139 (79%) 15 (29%) <0.01 

- Secteur conventionnel 114 (65%) 13 (25%) <0.01 

- USC / Réanimation 25 (14%) 2 (4%) <0.01 

Retour à domicile 27 (15%) 2 (4%) <0.01 

Sortie contre avis 1 (1%) 0 (0%) <0.01 

Les résultats sont exprimés en nombre (%) 
USC : unité de surveillance continue 
LATA : limitation ou arrêt des thérapeutiques actives 

 

4.3 CRITERE D’EVALUATION PRINCIPAL 

Le critère de jugement principal, défini par le délai d’introduction d’une antibiothérapie après 

l’admission au SAU, a été comparé entre les deux groupes : le délai médian était de 3h44 (Q1 2h20, Q3 

5h51) dans le groupe « avant » et de 4h23 (Q1 2h40, Q3 7h18) dans le groupe « après » (p=0,08).  

Le résultat du critère de jugement principal est présenté dans les diagrammes en boite de la figure 

6. 

Figure 6 - Délai d'administration d'une antibiothérapie 

 

Groupe avant Groupe après

Figure 8 - Diagramme en boîte du délai d'administration d'une antibiothérapie

délai adm. atb, en heures délai adm. atb, en heures
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4.4 CRITERES D’EVALUATION SECONDAIRES 

Les critères d’évaluation secondaires concernaient les étapes principales de prise en charge du 

sepsis, représentés en figure 7. 

Figure 7 - Délais médians de prise en charge 

 

Au vu de la pandémie de coronavirus ayant touché la France à partir de janvier 2020, puis de façon 

exponentielle à partir de mars 2020, nous avons voulu estimer le biais lié au COVID-19 en refaisant nos 

statistiques après avoir retranché le mois de mars 2020. Il n’en résultait aucune différence significative. 

Par conséquent, les statistiques présentées ci-dessous ont bien été réalisées sur l’ensemble des deux 

périodes étudiées, mars 2020 compris.  
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5 DISCUSSION 

5.1 RESULTAT PRINCIPAL DE L’ETUDE  

L’objectif principal de cette étude était de mettre en évidence une réduction du délai 

d’introduction de l’antibiothérapie probabiliste chez les patients à risque d’infection grave suite à la 

mise en place de la mesure systématique des trois paramètres du qSOFA à l’accueil des urgences.  

Nous avons retrouvé, a contrario des résultats attendus, une augmentation du délai 

d’administration de la première dose d’antibiotiques dans le groupe d’analyse « après » mise en place 

du qSOFA. Ce délai était de 3h44 (Q1 2h20, Q3 5h51) dans le groupe « avant » et de 4h23 (Q1 2h40, 

Q3 7h18) dans le groupe « après ». Cette différence n’était cependant pas significative sur le plan 

statistique (p=0.08). 

Plusieurs éléments peuvent éclairer ces résultats : au poste IOA, lors des périodes de forte 

affluence, l’ajout d’un critère supplémentaire à remplir dans le dossier du patient a pu être considéré 

comme une contrainte supplémentaire et la valeur du qSOFA a pu parfois être remplie de façon 

aléatoire. Lorsque le calcul du score était positif, ceci était certes visible dans le logiciel Résurgences®, 

mais de façon très discrète, passant souvent inaperçu ; de plus, les investigatrices de l’étude n’ont 

peut-être pas assez communiqué auprès des internes et des médecins séniors autour de cette étude 

et du sepsis bundle, ce qui n’a pas entrainé de modification significative des pratiques.   

5.2 VALIDITE INTERNE 

Nous avons fait le choix d’une étude rétrospective, ce qui induit un biais de déclaration, liés à la 

tenue des dossiers, dont certaines données peuvent être manquantes, en particulier celles relatives 

au calcul du qSOFA.  

Il s’agit d’un travail rétrospectif exhaustif : tous les patients passés aux urgences de Haguenau sur 

nos deux périodes avec un diagnostic final d’infection ont été inclus dans l’étude. Cela représente 2 
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781 patients sur un nombre total de consultations aux urgences de 21 827 patients sur cette même 

période, soit 13% des passages au SAU.  

Cette étude est monocentrique au sein d’un centre hospitalier régional et les populations ont été 

incluses sur les mois d’hivers 2018-2019 et 2019-2020, ce qui limite l’extrapolation des données.  

Comme vu dans la partie méthodologie, le qSOFA a été estimé par les investigatrices de l’étude 

dans le groupe « avant », sur la base des informations trouvées dans le dossier patient.  Il a pu en 

découler une sous-représentation des patients graves, par manque d’information lié au recueil 

rétrospectif (biais d’information), ou une surreprésentation, si le terme de « polypnée » ou 

« tachypnée » ne correspondait en réalité pas à une fréquence respiratoire de plus de 22 (biais de 

sélection).  

L’analyse des deux populations ne mettait pas en évidence de différence statistique au niveau des 

caractéristiques générales (sexe, âge, troubles cognitifs, prescription d’un antibiotique avant l’arrivée 

aux urgences). 

En ce qui concerne la prise en charge thérapeutique et le devenir, les populations sont 

comparables, à l’exception d’un critère qui concerne la réalisation ou non d’une limitation 

thérapeutique. En effet, ce taux double dans la deuxième population pour atteindre 30% des patients, 

contre 15% en 2018-2019 (p<0.001). 

5.3 VALIDITE EXTERNE 
5.3.1 Représentativité de la population 

L’âge médian des patients inclus dans les sous-populations « qSOFA ≥ 2 » est de 80 ans : il s’agit 

d’une population bien plus gériatrique que les données de l’analyse de l’activité hospitalière de 2019 

de l’Agence technique de l’information sur l’hospitalisation, qui constate un âge moyen des patients 

accueillis aux urgences de 38 ans (48). Dans les EPP françaises réalisées sur le même sujet, les 

populations sont également plus jeunes, avec un âge médian de 69 ans pour l’étude orléanaise de Petit 
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et al (49). Ceci peut s’expliquer par les critères d’inclusion qui n’étaient pas les mêmes : en effet, tous 

les patients suspects d’infection y ont été inclus et analysés, lorsque seuls les critères des patients avec 

un qSOFA ≥ 2 ont été analysés dans notre étude. Ceci fait sa spécificité et son originalité. 

On note dans cette étude une surreprésentation des infections respiratoires : en effet, celles-ci 

touchaient 76% des patients du groupe « avant » et 58% des patients du groupe « après » (p=0.05), 

alors que les études réalisées sur la distribution des infections selon le site retrouvent plutôt des taux 

d’infections des voies respiratoires de 28% à 50% (50,51). Cette différence peut s’expliquer de 

plusieurs façons : tout d’abord, dans la première population, le qSOFA n’étant pas calculé de façon 

systématique, la fréquence respiratoire n’était pas mesurée chez tous les patients se présentant au 

poste IOA. Elle l’a été principalement lorsque le tableau respiratoire était bruyant, avec un patient 

visiblement très dyspnéique, ce qui a pu entrainer un biais de sélection. Ensuite, les périodes sur 

lesquelles nos patients ont été inclus dans l’étude concernaient les mois d’hiver 2018-2019 et 2019-

2020. Les variations saisonnières de l’incidence des pathologies respiratoires peuvent expliquer leur 

surreprésentation dans cette étude hivernale. Il s’agissait d’un biais voulu par les investigatrices de 

l’étude afin d’optimiser le nombre de patients inclus dans l’étude.  

5.3.2 Confrontation des résultats principaux aux recommandations actuelles 

Avec un délai moyen d’introduction d’une antibiothérapie de l’ordre de 3h45, nous sommes loin 

du délai d’une heure recommandé par les sociétés européennes et américaines (27,36). Seuls 6% des 

patients inclus dans l’étude ont reçu une première dose d’antibiotique dans la golden hour. Les études 

de pratiques professionnelles s’intéressant spécifiquement à ce délai retrouvent des résultats 

similaires, à l’instar de cette étude américaine de grande ampleur portée par Ascuntar et al, où 14% 

des patients étaient traités dans l’heure suivant leur arrivée (50). L’étude française de Petit et al 

retrouve un taux de 7% de patients (p=0.08) (49). Les délais médians entre l’arrivée du patient et la 

première dose d’antibiotique reçue sont comparables dans la littérature, avec des durées comprises 

entre 3h et 4h (49,52–54). 
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Il a été prouvé que le taux d’occupation des urgences influe directement sur le délai d’introduction 

d’une antibiothérapie. Dans une étude réalisée en 2019 à Salt Lake City par Peltan et al (55), lorsque 

les urgences étaient surchargées, seuls 46% des patients en sepsis recevaient une première dose 

d’antibiotique dans les trois heures suivant leur arrivée, contre 63% des patients lorsque le taux 

d’occupation était inférieur au taux maximal (Différence 14.4%, IC 95% 9.7%-19.2%). Ceci peut 

expliquer une partie du retard retrouvé dans cette étude et dans la plupart des services d’urgences. Et 

en effet, si l’on considère le délai avant le premier contact médical, qui était dans cette étude de 36 

minutes dans le groupe « avant » et 51 minutes dans le groupe « après » (p=0.2), il paraît illusoire 

d’espérer respecter la golden hour, ce qui exigerait de prescrire une antibiothérapie dans les 9 à 24 

minutes suivantes. 

Au-delà des considérations sur la charge de travail qui empêche parfois le praticien de prescrire 

en temps voulu, il est important de mettre en lumière le rôle que peuvent avoir certaines campagnes 

de santé publique dans les réticences des médecins à la prescription d’antibiotiques. En effet, face à la 

montée de l’antibiorésistance qui représente une menace mondiale, les recommandations françaises, 

européennes et internationales des vingt dernières années insistent sur la nécessité d’utiliser les 

antibiotiques avec parcimonie, et de limiter au maximum leur prescription (56–58). Cela retentit bien 

entendu sur les habitudes de prescription des médecins hospitaliers et libéraux, qui sont parfois 

réservés à l’idée d’une mise en place d’antibiothérapie probabiliste. Cette prudence ne devrait pas 

avoir lieu d’être face à un patient grave, avec un haut risque de mortalité par sepsis, mais pourrait 

expliquer, en partie, certains retards de prescriptions. 

Le délai de réalisation des examens microbiologiques est quant à lui moins éloigné des 

recommandations internationales : avec 1h59 dans le groupe « avant » (IC95% 2h42-4h45 p=0.89) et 

1h47 dans le groupe « après » (IC95% 2h08-3h12 p=0.89), on note un écart d’environ 1h au délai 

maximal de 45 minutes (27,36). Au niveau méthodologique, il n’était pas possible d’obtenir 

rétrospectivement de façon précise le délai de prélèvement de la microbiologie : l’heure de réalisation 
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des prélèvements biologiques correspond dans cette étude à l’heure de réception et d’enregistrement 

des tubes sanguins au laboratoire. Ce délai a pu en être faussement allongé. 

76% des patients du premier groupe et 79% des patients du second groupe (p=0.69) ont reçu une 

antibiothérapie aux urgences. Ces résultats sont superposables à ceux de Petit et al, qui retrouvent un 

taux de 73% (49). La voie d’administration était intraveineuse dans 91% des cas dans le groupe 

« avant » et 95% des cas dans le groupe « après » (p=0.4), ce qui obéit aux recommandations (27,36). 

En revanche, la molécule la plus utilisée était l’amoxicilline-acide clavulanique, là où les sociétés 

savantes françaises préconisent plutôt une céphalosporine de troisième génération (18) chez les 

patients en sepsis.  

Cette étude a mis en lumière un changement de pratique au cours de l’année 2019-2020, avec un 

abandon relatif de la ceftriaxone au profit de la cefotaxime. Cette évolution s’explique très 

vraisemblablement comme une application des dernières recommandations de la HAS, de la SPILF et 

de la SFAR de 2019 (59). Les trois sociétés savantes y préconisent en effet de préférer la cefotaxime à 

la ceftriaxone pour le traitement des infections digestives (hors infections biliaires, où la ceftriaxone 

reste supérieure), afin de moins sélectionner de germes résistants. Cette recommandation s’appuie 

sur des études internationales de grande ampleur (60), montrant une plus grande proportion 

d’infections à Clostridioides difficile après traitement par ceftriaxone en comparaison avec la 

cefotaxime. 

Dans un parfait respect des recommandations des sociétés de soins intensifs (36), 100% des 

patients nécessitant une mise en place de vasopresseurs ont bénéficié de noradrénaline. 

5.3.3 Réanimation, décès et limitation thérapeutique 

Un qSOFA ≥ 2 est prédictif d’une mortalité intra-hospitalière ≥ 10% (27). C’est le cas dans cette 

étude, avec un pourcentage de décès variant de 16% dans le premier groupe à 22% dans le second 

groupe (p=0.66). Une méta-analyse chinoise de 2018, réalisée par Jiang et al, fait ressortir une 
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mortalité plus faible, allant de 4.4% à 14.6% selon les études (24). L’étude européenne multicentrique 

de grande ampleur dirigée par Freund et al retrouve quant à elle une mortalité relativement proche 

de celle de notre étude, avec 24% des patients (16). 

Lorsqu’un patient a été hospitalisé, c’est-à-dire dans la grande majorité des cas, il a été admis en 

service de soins intensifs ou de réanimation dans 12% des cas lors des deux périodes étudiées (p=0.66). 

Tusgul et al retrouvent une proportion similaire d’environ 15% (51). Ce pourcentage est bien moindre 

que dans l’étude de Freund et al, où il s’agit de 34% des patients (16). 

15% des patients ont fait l’objet d’une limitation ou arrêt des thérapeutiques actives (LATA) dans 

le groupe « avant », contre 31% des patients dans le groupe « après » (p<0.01). Il n’existe pas dans la 

littérature internationale d’étude centrée sur les limitations de soins aux urgences chez les patients 

traités pour une infection sévère, ce qui ne nous a pas permis de comparer nos résultats. Les 

caractéristiques générales des deux populations étant statistiquement identiques, nous n’avons pas 

identifié d’élément intrinsèque permettant d’expliquer cette différence entre les deux périodes. De 

nombreux facteurs extrinsèques pourraient l’expliquer : communication dans la population générale 

et dans la communauté médicale autour de la fin de vie et des directives anticipées permettant peut-

être d’améliorer le dialogue, biais de déclaration avec une meilleure traçabilité de la décision dans le 

dossier, évolution des pratiques. Tous ces éléments ne relèvent que de l’hypothèse, mais le sujet 

mériterait un travail de recherche approfondi avec une étude de plus grande ampleur sur plusieurs 

années, centrée sur les décisions de LATA et les caractéristiques des patients concernés.  

Il est important de souligner qu’au-delà de ces considérations, il est déjà prouvé que le nombre de 

patients en fin de vie hospitalisés aux urgences et à l’UHCD augmente tous les ans. Une étude française 

de 2014 met en évidence une augmentation de 33% en 4 ans du nombre de patients hospitalisés aux 

urgences pour mourir, par manque de lits d’aval et par changement des pratiques, avec de moins en 

moins de personnes décédant à domicile (61–63).  
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Devenir et troubles cognitifs 

Il est intéressant de constater que le devenir des patients en possession de l’intégralité de leurs 

fonctions supérieures n’a pas été le même que celui des patients avec des troubles cognitifs antérieurs 

à l’admission aux urgences : ces derniers ont été moins transférés en réanimation, ont plus 

fréquemment fait l’objet d’une LATA, et ont un taux de mortalité presque double de celui des autres 

patients. 

Ainsi, toutes périodes confondues, là où 20% des patients sans troubles cognitifs ont été 

transférés dans un service de réanimation, 1% seulement des patients avec troubles cognitifs l’a été 

(p<0.01). De même, l’existence de troubles cognitifs a fait passer la mortalité des patients de 15 à 24% 

(p<0,01), et le nombre de limitation thérapeutique de 15 à 34% (p<0.01) (cf Tableau 8 et 9). D’autres 

études s’intéressant spécifiquement aux limitations thérapeutiques aux urgences retrouvent des 

résultats similaires, notamment l’étude de 2018 de Bérard et al (63), où 37% des patients faisant l’objet 

d’une limitation présentaient une démence, contre 9% des patients non limités (p<0,001). 

Devenir et limitation thérapeutique 

Nous affirmions précédemment que les LATA ont été plus fréquentes dans le groupe « après ». Si 

ce fait est important à préciser, c’est parce qu’il conditionne de façon évidente le devenir des patients. 

Après une LATA, 67% des patients sont décédés, contre 5% dans le cas contraire (p<0.001).  

Dit autrement, la quasi-totalité des décès ont eu lieu après une limitation thérapeutique, et ces 

patients sont décédés aux urgences ou à l’UHCD dans la plupart des cas, puisque seuls 29% de ceux 

ayant fait l’objet d’une LATA ont été hospitalisés (contre 75% des patients non limités (p<0.001)). Ces 

résultats rejoignent ceux de Le Conte et al, qui constatent que 80% des décès aux urgences font suite 

à une limitation thérapeutique (64). 
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5.3.4 Pertinence de la fréquence respiratoire 

Notre travail cherchait également à quantifier la mesure de la fréquence respiratoire : 

l’introduction du qSOFA permet de passer de 57% de dossiers patients où une mesure de la fréquence 

respiratoire est réalisée à 92% (p<0.001), rendant ainsi plus exhaustif le recueil des paramètres au 

poste IOA. 

Seule fenêtre clinique sur l’état acidobasique du patient, la fréquence respiratoire est trop 

souvent oubliée (65), alors que sa prise en compte apporte au praticien des informations que les 

paramètres « classiques » (TA, satO2, Glasgow, dextro, FC) ne lui donnent pas (66). Elle est à elle seule 

un important marqueur pronostique, et est directement corrélée au risque de décès du patient, 

comme le démontre très bien une étude allemande rétrospective de 2014 sur 705 928 sujets, où une 

fréquence respiratoire de plus de 33 cycles par minute mesurée à l’arrivée du patient augmentait de 

2,55 son risque de mortalité hospitalière par rapport à une fréquence respiratoire entre 12 et 20 cycles 

par minute (IC 95% 2,47-2,63) (67). D’une manière plus générale, de nombreuses études montrent la 

corrélation entre fréquence respiratoire augmentée à l’admission et dégradation clinique du patient 

aux urgences, soulignant ainsi l’importance de la monitorer de façon régulière (68–70). 

5.3.5 Quelle place pour le qSOFA aux urgences ? 

Il existe dans la littérature peu d’études de pratiques professionnelles réalisées sur le même sujet, 

mais leurs résultats rejoignent les nôtres. Deux études françaises de 2018 et 2019 ne retrouvent pas 

d’amélioration des délais de prise en charge du patient après introduction du calcul du qSOFA au poste 

IOA (49,52). 

La proposition du qSOFA comme outil de choix aux urgences pour la détection des patients 

infectés à risque de mortalité s’est faite sur la base d’une unique étude rétrospective réalisée dans le 

cadre de la Surviving Sepsis Campaign de 2016 (36). Depuis, les études de validation externe et les 

méta-analyses publiées ont mis en évidence une sensibilité et une spécificité hétérogènes, mais 
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principalement médiocres, comme nous l’évoquions dans la première partie (24,28,29,31,51,71). Le 

postulat de départ justifiant la mise en place du qSOFA à l’accueil des services d’urgence est que celui-

ci permettrait d’accélérer la prise en charge des patients en sepsis. Mais si les politiques d’introduction 

d’outils de triage ont prouvé leur efficacité dans l’amélioration des délais de prise en charge des 

patients infectés (72), cela est vrai à condition que l’outil en question soit particulièrement sensible, 

ce qui n’est pas le cas avec le qSOFA. Ce défaut évident a amené la Society of Critical Care in Medicine 

à se repositionner en publiant une mise à jour de la troisième Surviving Sepsis Campaign en 2018, où 

elle précise que le qSOFA ne doit pas être utilisé comme outil de dépistage du sepsis, mais plutôt 

comme un outil d’alerte (35).  

Or, il paraît évident d’affirmer qu’un patient présentant une altération de la conscience, une 

hypotension et/ou une fréquence respiratoire augmentée est un patient grave, à traiter 

prioritairement : nous considérons qu’il s’agit là du bon sens clinique de tout praticien spécialisé en 

médecine d’urgence. Une étude néerlandaise publiée en 2018 dans le European journal of emergency 

medicine rejoint d’ailleurs nos propos en montrant que le jugement clinique du praticien est meilleur 

que le qSOFA pour prédire l’entrée en réanimation d’un patient se présentant à l’accueil des urgences 

(73). 

Nous rejoignons aussi sur ce point les réserves de la SFMU et de l’European Society of Emergency 

Medicine, qui restent très circonspects sur l’intérêt de l’utilisation du qSOFA aux urgences, dont le rôle 

n’est finalement pas bien clair (74). 

Une autre limite du qSOFA que notre étude révèle concerne le critère d’« altération de la 

conscience » qui permet de coter un point : que faire des patients déments, avec des troubles cognitifs 

préexistants ? Dans les deux cohortes de cette étude, cela concernait environ un tiers des patients, ce 

qui modifie la plupart du temps le score de Glasgow, la réponse verbale étant souvent confuse ou 

inappropriée, voire inexistante chez certains patients lourdement handicapés. Le score qSOFA a pu 
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être positif par excès dans ces situations-là, l’altération de conscience n’étant pas forcément corrélée 

au sepsis. 

Pour toutes ces raisons, plutôt qu’un maintien de l’usage du qSOFA à l’accueil du SAU, nous 

préconiserions de pérenniser la mesure de la fréquence respiratoire et de continuer à se servir du SRIS, 

qui, s’il n’est pas très spécifique, a le mérite d’être sensible et de rester un bon outil de dépistage (71).  

5.4 PERSPECTIVES FUTURES 

Si le qSOFA n’a pas fait ses preuves dans le service d’accueil des urgences du CH de Haguenau 

pour gagner en rapidité dans la prise en charge du patient en sepsis, il n’en reste pas moins que les 

délais d’introduction d’une antibiothérapie probabiliste y sont trop longs. Or, cette introduction 

précoce reste la seule façon d’améliorer le pronostic du patient qui ait été validée dans une étude 

prospective (38), et donc la première chose à cibler dans le cadre d’une amélioration des pratiques 

professionnelles. 

Dans le cadre de la démarche qualité d’amélioration des pratiques, une autre solution, proposée 

entre autres par les urgentistes du Groupe Hospitalier de l’Ouest Lémanique à Nyon (75,76), serait la 

mise en place d’une filière sepsis au SAU. Il s’agirait, sur la base du jugement clinique du médecin, de 

déclencher un protocole lorsque la suspicion d’infection grave est forte. Cela supposerait l’intervention 

d’un MOA (médecin d’orientation et d’accueil) conjointement à l’infirmière d’accueil, afin d’évaluer le 

patient le plus rapidement possible. 

Ce protocole permettrait, grâce à des mémos affichés dans la salle de prise en charge des urgences 

vitales, de rappeler les étapes du Hour-1 bundle, avec les examens microbiologiques à réaliser et les 

recommandations dans le choix de l’antibiothérapie probabiliste. 

Dans cette optique, il nous paraîtrait intéressant de réaliser au préalable une étude sur les 

pratiques de prescription d’antibiothérapie des médecins urgentistes du CH de Haguenau et de les 
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comparer aux recommandations internationales. Par la suite, une étude interventionnelle prospective 

permettrait d’évaluer la mise en place d’une telle filière sepsis en limitant les biais constatés dans cette 

étude-ci. 
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6 CONCLUSION 

Le sepsis est un enjeu majeur de santé publique mondiale, grevé par un fort taux de mortalité. 

Pour améliorer sa prise en charge hospitalière, les sociétés savantes européennes et américaines 

ont proposé en 2016 le qSOFA comme outil de triage à l’accueil des urgences pour la détection rapide 

des patients à risque de mortalité liée à une infection grave.  

Dans ce contexte, nous avons étudié l’impact que pouvait avoir une mesure systématique du qSOFA 

au poste IOA d’un centre hospitalier régional sur le délai d’introduction d’une antibiothérapie 

probabiliste, dans une étude monocentrique rétrospective. 

Avec un délai médian de 3h44 dans le groupe « avant » et 4h23 dans le groupe « après » (p=0.08), 

l’introduction de cette mesure n’a pas amélioré la prise en charge du patient en sepsis, rejoignant ainsi 

les résultats d’autres études de pratiques professionnelles françaises réalisées sur ce sujet. 

Au vu de la faible sensibilité de ce score, devant les résultats de cette étude et après revue de la 

littérature scientifique, nous pouvons affirmer que le qSOFA n’a pas prouvé son utilité dans l’aide au 

triage, et que son utilisation systématique n’est pas à recommander. 

Par ailleurs, cette étude aura permis d’introduire une mesure systématique de la fréquence 

respiratoire à l’arrivée du patient aux urgences. Celle-ci fournit au praticien des informations 

importantes sur l’équilibre respiratoire et acidobasique du patient, que ne permettent pas de détecter 

les autres paramètres hémodynamiques mesurés de façon classique au poste IOA. En association avec 

le sens clinique du praticien et les outils déjà existants de classification du risque (comme par exemple 

le SRIS), la fréquence respiratoire permet de détecter plus rapidement les patients graves. 

Les sociétés savantes soulignent l’importance de la mise en place d’une antibiothérapie probabiliste 

précoce chez les patients en sepsis. Si le délai préconisé de moins d’une heure entre l’arrivée du patient 
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aux urgences et la mise en place d’une thérapie anti-infectieuse paraît illusoire à respecter dans nos 

services d’urgences français, il est toutefois important de constater qu’il reste trop long. 

Dans cette optique, il paraîtrait intéressant d’évaluer, dans une étude prospective 

interventionnelle, la mise en place d’une filière sepsis aux urgences. Celle-ci serait déclenchée par un 

médecin d’orientation et d’accueil (MOA) et pourrait permettre d’accélérer les délais de prise en 

charge. 
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7 ANNEXES 

ANNEXE 1 – CALCUL TEST QSOFA TEL QUE PRESENTE DANS LE FORMULAIRE IOA DE 

RESURGENCES® 

 

Calcul test quickSOFA :  

□  Confusion / Trouble des fonctions supérieures / Glasgow <15 

□  Fréquence respiratoire ≥ 22  

□  Pression artérielle systolique ≤ 100 mmHg 

 

Si qSOFA ≥ 2 = POSITIF 

 

2 ou 3 critères présents   è  qSOFA ≥ 2 ● oui ○ non 

0 ou 1 critère présent   è qSOFA ≥ 2 ○ oui ● non 

 

Mesure de la Fréquence respiratoire :  

Nombre de mouvements respiratoires en 20 secondes X 3 = FR /min 
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ANNEXE 2 – CODES PMSI 
 

04 Autres infections intestinales bactériennes A04.3 Infection entérohémorragique à 
Escherichia coli 

A04.7 Entérocolite à Clostridium difficile A04.9 Infection intestinale bactérienne, sans 
précision 

A05.9 Intoxication bactérienne d’origine 
alimentaire 

A08.3 Autres entérites virales 

A09 Diarrhée et gastro-entérite d'origine 
infectieuse présumée 

A09.0 Gastroentérites et colites d’origine 
infectieuse, autre et non précisées 

A09.9 Gastroentérites et colites d’origine non 
précisée 

A32 Listériose 

A37 Coqueluche A38 Scarlatine 
A39 Infection à méningocoque A40 Sepsis à streptocoque 
A41 Autre septicémies A46 Erysipèle 
A48 Autres maladies bactériennes, non classées 
ailleurs 

A49 Infection bactérienne, siège non précisé 

A49.9 Infection bactérienne, sans précision A86 Encéphalite virale, sans précision 
A87 Méningite virale   
B00.3 Méningite due au virus de l'herpès B00.4 Encéphalite due au virus de l'herpès 
B00.9 Infection due au virus de l'herpès, sans 
précision 

B02.9 Zona 

B05.9 Rougeole B09 Infection virale caractérisée par des lésions 
cutanéo-muqueuses, sans précision 

B15 Hépatite aiguë A B16 Hépatite aiguë B 
B17 Autres hépatites virales aiguës B27 Mononucléose infectieuse 
B27.9 Mononucléose infectieuse, sans précision B34.8 Autres infections virales, siège non 

précisé 
B34.9 Infection virale, sans précision B50 Paludisme à Plasmodium falciparum 
B51 Paludisme à Plasmodium vivax B52 Paludisme à Plasmodium malariae 
B53 Autres paludismes confirmés par examen 
parasitologique 

B54 Paludisme, sans précision 

B58 Toxoplasmose B59 Pneumocystose 
B99 Maladies infectieuses, autres  
G03.9 Méningite, sans précision G04.2 Méningo-encéphalite et méningomyélite 

bactérienne 
G04.9 Encéphalite, myélite et encéphalomyélite, 
sans précision 

G98 Autres affections du système nerveux, non 
classées ailleurs 

H10 Conjonctivite  
H10.3 Conjonctivite aiguë, sans précision H16 Kératite 
H16.9 Kératite, sans précision H60.5 Otite externe aiguë 
H60.9 Otite externe, sans précision H66 Otite moyenne suppurée et sans précision 
H66.9 Otite moyenne, sans précision H70 Mastoïdite et affections apparentées 
I30.1 Péricardite infectieuse  
I30.9 Péricardite aigüe I33.0 Endocardite infectieuse aiguë et subaiguë 
I33.9 Endocardite aiguë, sans précision I38 Endocardite 
I39 Endocardite et atteintes valvulaires 
cardiaques 

I40.0 Myocardite infectieuse 

I40.9 Myocardite aiguë, sans précision I51.4 Myocardite, sans précision 
J00 Rhinopharyngite aigüe  
J01.9 Sinusite aiguë J02.9 Pharyngite aiguë 
J04.0 Laryngite et trachéite aiguës J11.0 Grippe avec pneumopathie, virus non 

identifié 
J15.0 Pneumopathie J15.8 Autre pneumopathies bactériennes 
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J18 Pneumopathie à micro-organisme, non 
précisé 

J18.0 Bronchopneumopathie, sans précision 

J18.1 Pneumopathie lobaire, sans précision J18.9 Pneumopathie, sans précision 
J20.9 Bronchite aiguë J31 Rhinite, rhinopharyngite et pharyngite 

chroniques 
J36 Angine phlegmoneuse J44.0 Maladie pulmonaire obstructive chronique 

avec infection aiguë des voies respiratoires 
inférieures 

J45.9 Asthme J69.0 Pneumopathie due à des aliments et des 
vomissements 

K29.7 Gastrite, sans précision  
K35 Appendicite aiguë K35.3 Appendicite aigüe avec péritonite localisée 
K36 Autres formes d'appendicite K37 Appendicite, sans précision 
K52 Autres gastro-entérites et colites non 
infectieuses 

K52.3 Colite non infectieuse indéterminée 

K52.8 Autres gastro-entérites et colites non 
infectieuses 

K52.9 Gastro-entérite et colite non infectieuse, 
sans précision 

K57 Diverticulose du côlon, avec perforation et 
abcès 

K57.2 Diverticulose du côlon avec perforation et 
abcès 

K57.4 Diverticulose du côlon, avec perforation et 
abcès 

K57.8 Diverticulose de l’intestin (siège non 
précisé) 

K57.9 Diverticulose de l’intestin K59.1 Diarrhée fonctionnelle 
K61.2 Abcès ano-rectal  
K63.0 Abcès de l’intestin K65 Péritonite 
K65.9 Péritonite, sans précision K67 Atteintes péritonéales au cours de maladies 

infectieuses classées ailleurs 
K81 Cholécystite K81.0 Cholécystite aigüe 
K81.9 Cholécystite sans précision K83.0 Angiocholite (cholangite) 
L02 Abcès cutané, furoncle et anthrax L03 Phlegmon 
L04 Lymphadénite aiguë L05 Sinus pilonidal avec abcès 
L08 Autres infections localisées de la peau et du 
tissu cellulaire sous-cutané 

L08.9 Infection localisée de la peau et du tissu 
cellulaire sous-cutané 

M00 Arthrite et polyarthrite à Staphylocoque M00.8 Arthrite et polyarthrite dues à d’autres 
bactéries précisées 

M01 Arthrites infectieuses directes au cours de 
maladies infectieuses et parasitaires classées 
ailleurs 

M01.3 Arthrite au cours d’autres maladies 
bactériennes classées ailleurs 

M10.4 Autre goutte secondaire M13 Autres arthrites 
M13.1 Monoarthrite, non classée ailleurs M13.9 Arthrite, sans précision 
M60 Myosite M60.8 Autres myosites 
M60.9 Myosite, sans précision M71.9 Bursite, sans précision 
M85.3 Ostéite condensante M86 Ostéomyélite 
M86.9 Ostéomyélite, sans précision  
N10 Néphrite tubulo-interstitielle aigüe N11.1 Pyélonéphrite obstructive 
N30.0 Cystite aigüe N30.8 Autres cystites 
N30.9 Cystite, sans précision N39.0 Infection des voies urinaires, siège non 

précisé 
N41.0 Prostatite aigüe N41.3 Prostato-cystite 
N41.8 Autres affections inflammatoires de la 
prostate 

N41.9 Affection inflammatoire de la prostate, 
sans précision 

N45 Orchite et épididymite N45.9 Orchite, épididymite et épididymo-orchite 
N51.1 Affections du testicule et de l’épididyme 
au cours de maladies classées ailleurs 

 

N70 Salpingite et ovarite N71 Affections inflammatoires de l’utérus 
N72 Affections inflammatoires du col de l'utérus 
(Cervicite, Endocervicite, Exocervicite) 

N73 Affection inflammatoire pelvienne de la 
femme, sans précision 
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R50.9 Fièvre, sans précision R57.2 Choc septique 
R65 Syndrome de réponse inflammatoire 
systémique [SRIS] 

R65.0 Syndrome de réponse inflammatoire 
systémique d’origine infectieuse sans défaillance 
d’organe 

R65.1 Syndrome de réponse inflammatoire 
systémique, avec défaillance d’organe 
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ANNEXE 3 – AVIS CESREES N°1099937

  

MINISTÈRE DES SOLIDARITÉS ET DE LA SANTÉ

MINISTÈRE DE L’ENSEIGNEMENT SUPÉRIEUR, DE LA RECHERCHE ET DE L’INNOVATION

Comité Éthique et Scientifique pour les Recherches, les Études et les Évaluations dans le domaine de la Santé

(CESREES) 

Avis du Comité en date du 09 juin 2020 

Numéro de dossier :  1099937 

Titre du projet : Analyse de l’impact de la mise en place du score 

qSOFA à l’accueil des urgences d’un centre 

hospitalier régional sur la prise en charge 
thérapeutique des infections : Etude 
rétrospective monocentrique 

Responsable de Traitement : 

OUI NON 

L’étude est conforme à l’éthique X 

L’étude présente un intérêt scientifique et/ou social X

L’étude présente un caractère d’intérêt public X

! Avis favorable ! Avis réservé

X Avis favorable avec recommandations 
! Avis défavorable

Centre hospitalier de Haguenau
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Observations du Comité :

C’est une étude descriptive observation AVANT-APRES, de type « évaluation pratique professionnelle 
(EPP) », basée sur des données existantes dans le dossier médical issus de DxCare et RESURGENCES.  
L’étude est une analyse rétrospective des dossiers d’admissions aux urgences et consiste en une étude 
avant/après des personnes admises pour infection aux urgences de Haguenau. Le protocole est clair 
et bien rédigé.  

Il est fortement recommandé de s’assurer de l’existence des données pour reconstituer les 

souspopulations et le critère de jugement principal. Cela, afin d’éliminer des problèmes liés à  des 

données manquantes ou à une façon non standardisée de renseignements des données (écart entre 
ce qui est fait et ce qui est effectivement renseigné) 

Pour information, il existe un résumé d’un travail similaire daté de juin 2019 par l’équipe du CHR 

Orléans “Impact du calcul systématique du qSOFA au triage sur le délai d’initiation de l’antibiothérapie 

chez les patients admis aux urgences avec sepsis”. Julien PETIT et al ; CHRU Orléans , 7 juin 2019.  

La conclusion est la mise en  œuvre de procédures de triage incluant le qSOFA à l’accueil des urgences 

pour les patients admis avec une infection bactérienne présumée n’a pas impact significatif sur le 

délai d’initiation de l’antibiothérapie et le devenir des patients en sepsis.. 

Dans la mesure où le score pour le groupe « avant » est estimé sur dossiers alors que celui du groupe 
« après »  a été calculé à l’arrivée des patients. Il serait utile de faire une analyse des scores estimés 

sur dossiers afin de s’assurer qu’ils sont bien comparables(scores manquants ou incomplets, 
distribution avant/après, …). 

Le projet n’appelle pas d’observations quant à son caractère d’intérêt public ni sur sa conformité à 

l’éthique.  

Dans le cas où l’avis est réservé, le responsable de traitement ou, par délégation, le responsable scientifique est invité, dans les meilleurs 

délais, à signifier au Health Data Hub s’il souhaite procéder à une modification de son dossier pour un nouvel examen par le CESREES ou 

s’il demande que le Health Data Hub dépose en l’état son étude auprès de la CNIL pour autorisation. 

Si la première option est retenue, un nouveau délai d’examen suivra la réception par le CESREES, du  dossier modifié.  

L’ensemble des modifications apportées devront être obligatoirement apparentes. 

Pour le CESREES, le Président 

Bernard Nordlinger
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ANNEXE 4 – SCORE DE GLASGOW 
 

Score Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice 

1 Aucune Aucune Aucune 

2 A la douleur Sons incompréhensibles Décérébration (extension 

anormale 

3 A la demande Paroles inappropriées Décortication (flexion 

anormale) 

4 Spontanément Confuse Retrait à la douleur 

5  Orientée Adaptée à la douleur 

6   Réponse aux ordres 

Un score de 15 est normal.  

Un score inférieur à 8 définit le coma (77). 
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ANNEXE 5 – PHYSIOPATHOLOGIE DU SEPSIS
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RESUME : 

INTRODUCTION : Le sepsis est un enjeu majeur de santé publique, avec une mortalité estimée à 20%. 

La survie du patient dépend en grande partie des délais de prise en charge thérapeutique, en 

particulier de la rapidité de mise en place d’une antibiothérapie. Le qSOFA est un outil très simple 

proposé en 2016 lors de la Surviving Sepsis Campaign pour identifier les patients à risque de décès 

intrahospitalier lié à une infection. Dans cette étude, nous avions pour objectif principal de déterminer 

l’impact de la mise en place du qSOFA à l’accueil des urgences sur le délai d’initiation d’une 

antibiothérapie. Un des objectifs secondaires était d’améliorer la mesure de la fréquence respiratoire 

au poste IOA. 

MATERIEL et METHODE : Ce travail est une étude des pratiques professionnelles sous la forme d’une 

analyse rétrospective de type « avant-après ». Une comparaison a été établie entre deux périodes de 

4 mois (décembre 2018 à mars 2019 et décembre 2019 à mars 2020), pour les patients ayant consulté 

aux urgences pour un sepsis avec un score qSOFA ≥2 (calculé dans le premier groupe, mesuré au poste 

IOA dans le deuxième groupe). 

RESULTATS : 109 patients ont été inclus dans la phase avant et 118 dans la phase après. Le délai 

médian d’introduction d’une antibiothérapie n’était pas amélioré après mise en place du qSOFA, avec 

une durée de 3h44 (Q1 2h20, Q3 5h51) dans le groupe « avant » et de 4h23 (Q1 2h40, Q3 7h18) dans 

le groupe « après » (p=0,08). La fréquence respiratoire a été mesurée au poste IOA pour 58% des 

patients du groupe avant et 92% du groupe après (p<0,01). 

CONCLUSION : Au vu de la faible sensibilité de ce score, devant les résultats de cette étude et après 

revue de la littérature scientifique, le qSOFA n’a pas prouvé son utilité dans l’aide au triage, et son 

utilisation systématique n’est pas à recommander. La fréquence respiratoire est en revanche un bon 

indicateur de gravité et sa mesure au poste IOA doit être pérennisée. La mise en place d’une filière 

sepsis déclenchée par le médecin d’accueil des urgences serait intéressante pour tenter de réduire les 

délais d’introduction d’une antibiothérapie, qui restent trop longs en cas d’infection grave. 
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