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RESUME  
 
Introduction : La survenue d’une diarrhée en réanimation peut être délétère pour le patient 

et constituer une surcharge de travail pour le personnel soignant. Une meilleure 

compréhension des causes et des conséquences est essentielle pour optimiser la prise en 

charge. Nous avons mené une Evaluation des Pratiques Professionnelles (EPP) avant / 

après mise en place d’un protocole de gestion de la diarrhée dans le service de réanimation 

chirurgicale du CHU de Rouen.  

 

Matériel et méthodes : EPP comportant 3 phases : phase I d’observation des pratiques, 

création d’un protocole diffusé aux équipes et phase II d’évaluation des nouvelles pratiques. 

Etaient inclus les patients présentant au-delà de 48h d’admission une diarrhée définie 

comme l’émission d’au moins 3 selles liquides par jour ou d’un volume >250 ml/j. Ont 

également été réalisés des audits de connaissance des soignants et un audit de ressenti 

des paramédicaux concernant la pénibilité liée à la gestion de la diarrhée. Le critère de 

jugement principal était la proportion de patients traités pour un épisode diarrhéique entre 

les deux phases.  

 

Résultats : 64 patients ont été analysés (33 en phase I et 31 en phase II) pour un total de 

280 épisodes diarrhéiques. L’incidence de la diarrhée était d’environ 10%. La proportion de 

patients traités était similaire entre les deux phases (26/33 (79%) versus 21/31 (68%), 

p=0,40). Moins de 50% des patients bénéficiaient d’un dépistage des toxines de C difficile. 

Le délai d’initiation d’au moins un traitement était significativement plus court en phase II (2 

jours [1 – 7] versus 0 jour [0 – 2] ; p=0,0006). Aucun patient de la phase II n’a vu sa 

réhabilitation être impactée par la survenue d’une diarrhée (p<0,0001). 

 

Conclusion : Le protocole n’a pas permis d’augmenter la proportion de patients traités en 

cas de survenue d’un épisode diarrhéique. Néanmoins, après sa diffusion, le délai d’initiation 

du traitement était significativement plus court et la réhabilitation n’était plus impactée par la 

survenue d’une diarrhée, ce qui témoigne d’une certaine sensibilisation des équipes. 

Certains points doivent encore être améliorés (connaissance des mécanismes d’action des 

traitements, multi modalité du traitement anti-diarrhéique, dépistage des colites à C difficile). 

Suivant le concept des EPP, le protocole sera réévalué dans 6 mois. 

 
Mots-clés : diarrhée, EPP, réanimation, protocole, nutrition 
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1. INTRODUCTION 

1.1. Troubles du transit en soins critiques 

1.1.1. Rappels sur les patients de réanimation 

L’étude prospective et observationnelle menée en 2015 dans 96 

réanimations avait relevé, avant l’ère de la COVID-19, une répartition des 

admissions à peu près égales entre les causes cardio-vasculaires, 

respiratoires et neurologiques1. La distinction « médicale – chirurgicale » y était 

respectivement de 72% et 28% (Tableau 1).  

 
 Tableau 1 : Principales causes d’admission en réanimation (2016) 

 

 

Les défaillances d’organes conduisant à l’admission en soins critiques 

rompent l’homéostasie cellulaire finement régulée de l’organisme. Une atteinte 

de ce fragile équilibre nécessite très souvent la « mise en veille » de 

l’organisme par le biais d’une sédation, qui nécessite une protection des voies 
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aériennes contre l’inhalation parfois associée à une paralysie neuromusculaire, 

mais aussi l’initiation de traitements comme les antibiotiques, les protecteurs 

gastriques et la nutrition artificielle. 

Ces nécessaires thérapeutiques peuvent entraîner de nouvelles 

comorbidités comme les troubles du transit intestinal, en particulier la diarrhée.  

 

1.1.2. Définition des troubles du transit 

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit la diarrhée comme 

l’émission de plus de trois selles sur une journée ou un volume de selles 

supérieur à 250 mL par 24h. L’ESICM (la société européenne de médecine 

intensive) définit la diarrhée à partir de l’émission d’au moins trois selles molles 

ou liquides par jour, sans prendre en compte le volume, ce qui pourrait pourtant 

être judicieux chez  les patients porteurs de stomie2.  

Cette même société savante avait proposé une classification des 

troubles du transit selon leur gravité (Tableau 2), l’idée sous-jacente étant que 

la dysfonction gastro-intestinale pouvait probablement être associée à la 

mortalité. Dans cette classification, la diarrhée était assimilée à une 

« dysfonction gastro-intestinale de Grade 2 »2.  

A terme les items de cette classification devaient intégrer le score SOFA 

utilisé pour estimer la gravité des patients admis en réanimation à partir de 

leurs défaillances d’organes3,4. Ce score SOFA modifié incluant la dysfonction 

gastro-intestinale a été utilisé lors d’une étude prospective multicentrique 

internationale  pour prédire la mortalité à 28 jours5. Il n’y avait pas d’association 

significative entre score SOFA modifié et mortalité. L’idée d’inclure la 

dysfonction gastro-intestinale dans le score SOFA a donc été abandonnée.  
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Tableau 2 : Insuffisances gastro-intestinales 

 

A contrario, une méta-analyse japonaise portant sur près de 13 000 

patients avait montré une augmentation significative de la durée moyenne de 

séjour (+ 8 jours IC 95 [5,85 – 10,32]) et une augmentation de la mortalité (RR 

= 1,43 IC 95 [1,03 – 1,98]) chez les patients ayant présenté une diarrhée durant 

le séjour6.  

Ces données contradictoires soulignent la difficulté de donner aux 

troubles du transit leur juste place dans le séjour du patient de réanimation, 

parce qu’ils sont peu spécifiques (de nombreux patients atteints de pathologies 

diverses peuvent être atteints par une diarrhée en réanimation) et parce 

qu’aucun score ou marqueur biologique ne les objective.   

En conséquence, il peut parfois être observé un certain déni dans leur 

prise en charge et une lassitude éprouvée par les équipes paramédicales 

devant la surcharge de travail liée à la gestion des diarrhées. Certaines équipes 

parlent ainsi d’un véritable fardeau lié à la diarrhée en réanimation7.  
 
 
1.2. Épidémiologie 

L’incidence de la diarrhée en réanimation est très variable dans la 

littérature, selon le type de réanimation (médicale, chirurgicale, neurologique) 
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et la définition retenue. Une étude prospective portant sur 400 patients de 

réanimation alimentés par voie entérale retrouvait comme principaux troubles 

du transit : la gastroparésie (39%), la constipation (15,7%) et la diarrhée (14,7 

%)5.  Dans une étude rétrospective réalisée en Suisse sur 873 patients 

hospitalisés au sein d’une unité médico-chirurgicale, l’incidence retrouvée était 

de 10,2 %8. Dans une étude prospective brésilienne  portant sur 33 patients 

traumatisés crâniens, l’incidence atteignait près de 70 %9. 

Cette très grande variabilité d’incidence reflète l’intrication de nombreux 

mécanismes à l’origine de la survenue d’une diarrhée en réanimation.   

 

1.3. Physiopathologie  

La diarrhée en soins intensifs relève de mécanismes différents de ceux 

retrouvés en population générale. Les causes sont multifactorielles et pas 

encore complètement élucidées10.  

 

1.3.1. Causes aspécifiques  

La notion d’inadéquation apports / besoins en dioxygène (O2) au niveau 

de la muqueuse entérale peut être une des explications possibles de la 

diarrhée en réanimation.  

L’état de choc entraîne une redistribution du débit sanguin vers ces 

organes dits « défaillants » ainsi que vers des organes dits « prioritaires » 

(cerveau, cœur, reins). Cette redistribution se fait aux détriments d’autres 

organes « moins nobles », notamment ceux de la sphère digestive.  

La nutrition administrée par voie entérale apporte des nutriments au 

contact d’une muqueuse digestive déjà hypoperfusée et donc en dette 

d’oxygène. Or, l’absorption des nutriments nécessite une consommation 

d’énergie et d’oxygène. S’en suit une inadéquation apports / besoins en O² 

réalisant une véritable « insuffisance » digestive telle que l’on peut voir sur les 

autres organes dits « défaillants ». Les différentes fonctions du tube digestif 
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(barrière anti-germe, rôle immunitaire et endocrine) sont dès lors très 

perturbées alors même que peut s’ajouter une atteinte digestive directe 

(péritonite par exemple). Au maximum, cette atteinte peut évoluer vers une 

ischémie mésentérique non occlusive pourvoyeuse d’une forte mortalité.  

 

1.3.2. Causes spécifiques 

1.3.2.1. Infection intestinale directe 

1.3.2.1.1. Translocation bactérienne 

L’organisme répond à toute agression via son système immunitaire. 

Comme décrit par Monneret et al. en 2011, lorsque la réponse inflammatoire 

est telle qu’elle met en jeu la survie même du patient, l’organisme enclenche 

des mécanismes homéostatiques dits de « rétrocontrôle » induisant une 

immunodépression relative11. La variation d’état du système immunitaire au 

cours du temps a pu être modélisé dans cette étude (Figure 1).  

La persistance de cette immunodépression au cours du temps serait en 

partie responsable de la mortalité des patients atteints de choc, notamment 

septique.  

Il existe de nombreuses bactéries commensales au sein du tube digestif. 

Ces dernières n’ont aucune relation de pathogénicité avec le corps humain et 

vivent en symbiose notamment grâce à l’effet barrière du tube digestif et son 

rôle de sentinelle du système immunitaire. L’altération de l’immunité rend donc 

beaucoup plus aisée les infections notamment bactériennes. Après leur 

passage entéral elles atteignent directement la circulation sanguine et 

deviennent systémiques. 

 



 
25 

       

Figure 1 : Altérations immuno-inflammatoires au cours des syndromes septiques 

  

1.3.2.1.2. Dysbiose post-exposition  

Une étude prospective parue en 2008 et portant sur 457 patients de soins 

critiques avait retrouvé une incidence de la diarrhée à 29,5e%. L’analyse 

multivariée montrait que le nombre d’antibiotiques (OR 1,65 ; IC 95% = 1.39-

1.95) et la durée d’exposition (OR 1,16; IC 95% = 1,12-1,20) étaient 

statistiquement associés à la survenue d’une diarrhée12. Dans une autre étude, 

pour 70 épisodes diarrhéiques associés à la prise d’antibiotiques, l’utilisation 

d’une bithérapie comportant un inhibiteur enzymatique augmentait 

significativement plus le risque de diarrhée qu’une monothérapie comprenant 

elle-même un inhibiteur13. Dans cette même étude les anti-infectieux les plus 

pourvoyeurs de diarrhées étaient les oxazolidinones (ex : Linézolide), les 

antifongiques et les fluoroquinolones. La durée d’exposition aux antibiotiques 

et la durée d’exposition aux inhibiteurs enzymatiques étaient statistiquement 

corrélées à la survenue d’une diarrhée.   
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Le traitement d’une infection par une antibiothérapie, d’autant plus si elle 

est prise per os, va entraîner, en plus de la destruction du pathogène,  un 

déséquilibre entre bactéries commensales inoffensives et bactéries 

commensales pathogènes qui sont alors plus à même d’envahir la muqueuse 

entérale14. La flore anaérobie est la première impactée car elle représente a 

majorité du microbiote intestinal15 . La Figure 2 reprend les principaux germes 

émergeant en cas de dysbiose16. 

 

                       

Figure 2 : Répartition des causes infectieuses de colites aux antibiotiques 
 

 

L’utilisation d’antibiotiques sur la flore digestive a plusieurs effets (Figure 

3) :  

- Perte de diversité des espèces : une étude américaine de 201017 a 

ainsi démontré qu’à chaque prise de ciprofloxacine il y avait une perte 

brute du nombre de bactéries. Cette perte, régénérée plusieurs jours 

après, gardait une diversité plus pauvre en germes qu’avant 

l’exposition.  

- Perte de l’effet barrière principalement assuré par les bactéries 

anaérobies18 commensales avec pour conséquences la sélection et la 

prolifération d’espèces résistantes. Cet effet-barrière empêche la 
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contamination de la paroi intestinale par les bactéries en transit 

potentiellement pathogènes.  

 

 

                

Figure 3 : Effet de l’exposition aux antibiotiques à activité anti-anaérobie mais non actifs contre les entérobactéries 
(clindamycine, métronidazole) et des antibiotiques non actifs contre les anaérobies mais actifs contre les entérobactéries 
(lévofloxacine, cotrimoxazole) sur les densités intestinales des bactéries anaérobies (gris), les entérobactéries sensibles 

(vert) et les entérobactéries résistantes (rouge) 
 

 

Les risques de diarrhées infectieuses sont donc d’autant plus importants 

lorsque la flore anaérobie commensale est ciblée. Les antibiotiques les plus à 

même de la détruire sont les pénicillines, les associations pénicillines et 

inhibiteur de béta-lactamase, les céphalosporines et la clindamycine19.  

Les oxazolidinones, dont le linézolide en est le principal représentant, ont 

également été mises en cause. Ces antibiotiques sont utilisés principalement 

pour les infections nosocomiales respiratoires et des tissus mous. Une étude 

allemande portant sur 12 volontaires sains exposés au linézolide a montré une 

augmentation de bactéries du genre Klebsielle spp. ainsi qu’une diminution de 

concentration des anaérobies des genres Bifidobacterium, Lactobacillus, 

Clostridium et Bacteroides20. Une étude américaine portant sur des selles de 

souris exposées au linézolide a rapporté une colonisation par K pneumoniae 
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porteuse d’une béta-lactamase à spectre élargie (BLSE) et par certains 

entérocoques résistants à la vancomycine (ERV)21. Des études de tolérance 

ont prouvé que la diarrhée était la manifestation clinique la plus observée chez 

ces patients exposés au long cours au linézolide22,23. La plupart du temps, ces 

diarrhées étaient liées à une contamination par une souche toxinogène de C 

difficile.  

Une étude prospective de 2020 comparant les séquençages des 

microbiotes de 3 groupes de patient de réanimation (diarrhée à C difficile, 

diarrhée non à C difficile et témoins) a rapporté une exposition aux antibiotiques 

(non spécifiés dans l’étude) comme très significativement liée (p < 0,001) à 

l’apparition d’une diarrhée à C difficile préférentiellement sécréteur de toxine 

A. (p < 0,001), la toxine B seule étant retrouvée comme non significative. 

L’analyse génétique montrait chez ces patients une flore pauvre en germes du 

genre Saccharomyces et Clostridia et riche en germes de genres 

Deferibacteres, Cryptomycota, Acetobacteria et Enterobacteriaceae24. 

 

1.3.2.1.3. Infections bactériennes  

1.3.2.1.3.1. Infection à C difficile 

Selon le Haut Conseil de la Santé Publique  (HCSP), 15 à 25 % des 

diarrhées post-antibiotiques seraient consécutives à une infection de la 

muqueuse intestinale (colite) à Clostridium difficile25. En population générale, 

les symptômes varient énormément allant d’une forme totalement fruste (66 % 

des cas complètement asymptomatiques) jusqu’à la véritable colite pseudo-

membraneuse pré-perforative de réanimation mettant en jeu le pronostic vital. 

Selon Beaugerie et al., ce germe est une bactérie à Gram positif 

anaérobie sporulée, non pathogène, fréquemment retrouvée dans 

l’environnement26.  Sous certaines conditions, (pression de sélection telle 
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qu’une exposition aux antibiotiques) elle se met à produire deux formes de 

toxines invasives.  

Le HCSP a recommandé en 2008 « d’évoquer le diagnostic devant la 

présence de toute diarrhée post-antibiotique » mais aussi de « réaliser une 

recherche systématique de toxines de C difficile dans les selles de tout patient 

adulte présentant une diarrhée débutante au moins 48 heures après son 

admission, en utilisant les tests de diagnostic rapide ».  

Ces tests de diagnostic rapide recherchent la présence de l’enzyme 

glutamate déshydrogénase (GDH) et des toxines pathogènes A et B. 

Contrairement aux anciennes méthodes notamment par cultures, ils sont 

rapides (réponse visuelle dans l’heure), facilement réalisables au lit du malade 

(au moyen d’un prélèvement de selles), sont moins onéreux et détiennent une 

sensibilité (pour le GDH) - spécificité (pour la recherche de toxines A/B) très 

satisfaisante dans une logique de dépistage (Figure 4).  

 

         

Figure 4 : Test de diagnostic rapide infection à C.difficile 
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La prévention de la dissémination repose sur le port de gants et le lavage 

mécanique des mains. Le traitement repose avant tout sur l’éviction de 

l’antibiotique responsable. Les pénicillines, les céphalosporines, la 

clindamycine et les fluoroquinolones seraient les antibiotiques les plus 

fréquemment incriminés selon la Société Nationale Française de Gastro-

Entérologie  (SNFGE) (Tableau 3)27. 

 
Tableau 3 : Antibiotiques pourvoyeurs de colite à C difficile 

     

 

Après évaluation de la gravité clinique de la colite et éviction de 

l’antibiotique imputé, le traitement repose sur l’utilisation per os d’un 

antibiotique, glycopeptide (Vancomycine) ou imidazolé (Métronidazole).  En 

cas de traitement per os impossible ou de colite grave l’administration 

intraveineuse d’imidazolés reste possible. La colectomie de sauvetage peut 

être proposée en cas d’atteinte localisée28.  

1.3.2.1.3.2. Infection à autres germes 

Klebsiella oxytoca est une entérobactérie à Gram négatif responsable de 

pneumopathies en population générale et d’infections nosocomiales. Cette 
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bactérie produit de façon constitutionnelle une pénicillinase lui conférant une 

résistance naturelle aux bêtalactamines (groupe n°2 des entérobactéries).  

La responsabilité du germe dans les colites aiguës hémorragiques post-

antibiothérapie a été récemment démontrée grâce à des études 

épidémiologiques et à la reproduction des lésions chez l’animal29. Elle n’est 

pas invasive et serait responsable de lésions tissulaires coliques, souvent 

d’allure ischémique, via une ou plusieurs toxines.  

Cette bactérie serait responsable de 50 à 80 % des cas de diarrhées 

«Clostridium difficile négatif » et typiquement à l’origine de colite 

hémorragique10. La symptomatologie digestive régresse le plus souvent après 

arrêt des antibiotiques sans qu’un traitement spécifique ne soit nécessaire. Le 

diagnostic est orienté par la grande prédominance de la bactérie dans les 

selles.  

 

La salmonellose digestive est une cause de diarrhée post-antibiotique 

connue depuis longtemps. Chez l’animal, la dose infestante de Salmonella est 

divisée par 1 000 chez un animal prétraité par antibiotiques30. Chez l’homme 

exposé aux antibiotiques, une souche de Salmonella naturellement résistante 

peut proliférer avec apparition de lésions de colite.  

 

D’autres germes potentiellement responsables de colites infectieuses 

(Shigella, E coli entérohémorragiques) ne se développent habituellement pas 

sous antibiotiques.  

 

1.3.2.2. Nutrition entérale 

La nutrition entérale est considérée comme très pourvoyeuse de diarrhée 

en réanimation.  Comme expliqué plus haut, le tube digestif d’un patient 

agressé peut être le siège d’une inadéquation entre apport / besoin en O2 

pouvant être aggravée par un apport entéral de nutriments inadaptés.  
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Une étude prospective suisse portant sur 422 patients admis dans une 

réanimation médico-chirurgicale, avait retrouvé qu’un débit entéral trop 

important (> 100 mL/h) était associé à un risque relatif significatif de diarrhée 

1,75 fois plus important, d’autant plus si l’administration entérale était 

discontinue. Ce risque était démultiplié lorsque le patient était en même temps 

exposé aux antibiotiques (RR = 4,8) ou aux antifongiques (RR = 5)31.   

La cellule intestinale déjà en souffrance à cause de la redistribution 

sanguine ne peut gérer un afflux trop rapide de nutriments, leur absorption 

nécessitant une consommation importante d’énergie. L’absorption entérale 

utilise plusieurs systèmes énergivores selon le type de nutriment concerné32 :  

- Le transport du glucose s’effectue de façon passive via les perméases 

au glucose (transporteurs GLUT-1 à 5) et de façon active via le 

symport Na+- Glucose (SGLT-1) utilisant une enzyme consommant 

l’adénosine triphosphate ou ATPase 33.  

- Le transport d’acides aminés, moins connu, utilise lui aussi un symport 

actif Na+ - H+ situé sur la membrane apicale (PepT1)34.  

- Enfin des transporteurs ubiquitaires nommés « ABC » en cours 

d’étude permettent le passage de nombreuses molécules du tube 

digestif (sucres, acides aminés, acides gras, ions…) de façon active 

aussi via des ATPases.  

Ainsi le transport de nutriment au travers de la barrière intestinale restant 

un mécanisme actif complexe nécessitant de l’énergie, une administration trop 

rapide ou irrégulière de nutriments suffit à dépasser les capacités d’absorption 

des entérocytes occasionnant l’apparition d’une diarrhée voire d’une ischémie 

mésentérique non occlusive.  

 

L’administration entérale des nutriments en réanimation se fait le plus 

souvent au moyen d’une sonde en silicone à haute résistance chimique et 

lipidique valable pour une utilisation d’une trentaine jours (dispositif médical de 

grade IIa selon la directive européenne 93/42/CE) et le plus souvent insérée 
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via un orifice nasal directement dans le tube digestif après passage du 

carrefour aéro-digestif. Une mauvaise position de la portion distale de cette 

sonde peut entrainer un défaut d’administration du soluté entéral selon qu’elle 

soit positionnée :  

- A proximité du pylore et provoquant des spasmes responsables de 

gastroparésie. Il est retrouvé dans la littérature35 une association 

statistique entre symptôme de gastroparésie (satiété précoce, trouble 

de la vidange gastrique, RGO) et antécédent de chirurgie de la région 

oeso-gastrique. Une stimulation vagale post-opératoire chronique 

étant responsable de ces pylorospasmes.  

-  A l’inverse une position sous-cardiale est plus à même de limiter la 

descente des nutriments favorisant une possible régurgitation.  

 

1.3.2.3. Autres traitements médicamenteux 

En dehors de la dysbiose post-exposition, certains antibiotiques peuvent 

entraîner une diarrhée via un mécanisme direct : les macrolides tel que 

l’érythromycine sont des agents prokinétiques du tube digestif et peuvent 

entrainer une diarrhée dite motrice36. Cet effet est dû à la similarité moléculaire 

de ces antibiotiques avec une hormone intestinale, la motiline, peptide ayant 

son récepteur au sein des cellules musculaires lisses de la musculeuse 

intestinale.  

On estime à plus de 700 médicaments à même d’entraîner une diarrhée 

(Tableau 4). La Figure 5 en résume les principaux mécanismes36. 
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Tableau 4 : Principaux médicaments pourvoyeurs de diarrhée (liste non exhaustive) 

 
 

          
      Figure 5 : Mécanismes physiopathologiques majeurs de la diarrhée médicamenteuse 
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1.4. Prise en charge  

1.4.1. Prise en charge préventive 

Vu les chapitres précédents, trois mesures simples peuvent déjà prévenir 

l’événement indésirable qu’est la diarrhée en réanimation : 

- Respect des règles d’hygiène: lavage des mains et consignes 

d’isolement contact des patients sont la première ligne de traitement face aux 

colonisations et infections par germes pourvoyeurs de diarrhée  

- Respect des consignes d’administration de la nutrition entérale : éviter 

l’administration trop rapide (débit > 100 mL / h) ou extra-gastrique des solutés 

entéraux  

- Prescription raisonnée des anti-infectieux: nécessité d’une adaptation 

précoce en termes de spectre et de durée d’exposition  

 

L’administration systématique de probiotiques lors d’une antibiothérapie 

fut un temps une pratique recommandée par les sociétés savantes. La 

littérature reste néanmoins partagée sur ce point.  Les probiotiques sont des 

micro-organismes vivants pouvant conférer un bénéfice sur la santé de l’hôte 

s’il les ingère de façon suffisante37. On décompte quatre grandes familles de 

probiotiques38 : Lactobacillus, Bifidobacterium, autres bactéries fermentantes 

et microbes non fermentants  (Tableau 5).  
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Tableau 5 : Principales souches de probiotiques 

 

 

 

Ces probiotiques exercent ainsi leurs effets selon trois mécanismes 

principaux principalement démontrés sur l’épithélium respiratoire39 :  

- Activité antimicrobienne directe : production de bactériocines, 

peroxyde d’hydrogène et acides organiques participant à l’acidification 

de l’environnement cellulaire et empêchant notamment l’adhésion 

cellulaire et la production de facteurs pathogènes40,41. 

- Renforcement de la fonction barrière épithéliale : stimulation de la 

sécrétion de mucus au niveau bronchique, sécrétions de peptides tels 

que les b-défensines, amélioration de la stabilité des jonctions 

serrées42.  

- Immunomodulation : diminution de la production de cytokines 

inflammatoires (IL-1, IL-6, IL-8, NF-kB), hausse de la production de 

cytokines anti-inflammatoires (IL-2, TNF- a), promotion de l’activité 

des cellules natural-killers…42 et chez l’homme, après colonisation, 

switch immunologique lymphocytaire Th1 vers Th243.  

 

Tous ces effets démontrés in vitro et in vivo chez l’animal ont cependant 

du mal à se traduire cliniquement lors des études sur l’être humain. Malgré une 

colonisation digestive bien démontrée par Klarin et al. lors de l’administration 
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entérale de probiotiques, les effets ont du mal à se traduire en termes de 

mortalité44.  L’administration quotidienne d’Ergyphilus ® (mélange de 

lactobacilles et de bifidobactéries) chez 167 patients ventilés en réanimation 

n’avait aucun impact sur la mortalité à J2845. Une autre étude prospective  

n’avait retrouvé aucune association positive lors de l’administration de 

boissons contenant du Lactobacillus casei en prévention de la diarrhée liée aux 

antibiotiques en réanimation46. Une étude parue en 2008 avait même montré 

une augmentation de la mortalité chez des patients admis pour pancréatite 

aiguë47. Enfin, une méta-analyse parue en  2017 retrouvait un effet bénéfique 

des probiotiques uniquement sur les diarrhées liées à C difficile48.  Compte-

tenu de ces résultats discordants, l’utilisation des probiotiques reste 

controversée. 

 

Certains auteurs ont discuté la place de la décontamination sélective 

digestive (DDS). Cette procédure consiste en l’élimination sélective des 

germes potentiellement pathogènes des flores oro-pharyngées, gastrique et 

intestinale. Appliquée pour la première fois dans une USI des Pays-Bas dans 

les années 80, elle repose alors sur l’administration par voie orale et gastrique 

d’une antibiothérapie topique (aminoside, polymixine et amphotéricine B) 

associée à une courte antibiothérapie systémique (céphalosporine) ayant pour 

cibles les principaux germes communautaires oro-pharyngés et les 

entérobactéries et épargnant la flore anaérobie.  

Stoutenbeek et al. ont montré chez 122 patients de réanimation que 80% 

d’entre eux étaient colonisés par des bacilles Gram négatif (BGN) retrouvés 

dans l’écologie du service dans les deux semaines suivant leur admission. 

Chez les patients soumis à la DDS, il existait une diminution significative de 

cette colonisation49. Dans deux essais randomisés au sein d’une USI avec 

écologie faible en bactéries résistantes, la mortalité pouvait être diminuée en 

cas d’utilisation de la DDS50,51. Enfin, une méta-analyse  regroupant six études 

menées dans trois pays européens démontrait de même une diminution de la 
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mortalité en cas d’utilisation de la DDS par rapport aux soins standards 

appliqués52. Néanmoins cette DDS implique une exposition aux antibiotiques 

et donc une pression de sélection sur l’écologie digestive du patient. De plus, 

elle s’avère moins efficace quand l’environnement du patient comporte une 

forte présence de germes résistants53. C’est sans doute pour ces raisons, que 

l’utilisation de la DDS reste peu répandue. 

 

1.4.2. Prise en charge curative 

La prise en charge curative repose avant tout sur le traitement de la 

cause de la diarrhée et sur l’éviction de tout traitement laxatif. Plusieurs 

traitements curatifs à tropisme digestif peuvent être également utilisés. Leurs 

mécanismes sont détaillés ci-dessous d’après les données de la Société 

Française de Pharmacologie et de Thérapeutique (SFPT)54. 

 

Les antisécrétoires, dont le chef de file est le racécadotril, agissent sur la 

motricité et la sécrétion liquidienne intestinale. Ce sont des inhibiteurs des 

enképhalinases intestinales (peptidase membranaire dégradant les 

enképhalines). Ils protègent donc les enképhalines de leur destruction et 

permettent, par leur action au niveau des récepteurs opioïdes delta, de 

favoriser la réabsorption de l'eau et des électrolytes. Ils ne modifient pas le 

transit gastro-intestinal et n’entraînent pas de constipation secondaire ou de 

ballonnement. Il n’y a pas de franchissement de la barrière hémato-

encéphalique et donc d’action centrale.  

 

Les antispasmodiques, tels le phloroglucinol ou la trimébutine, ont une 

action directe sur les fibres musculaires lisses intestinales et permettent de 

limiter les spasmes se développant lors du passage du bol alimentaire 

liquidien. Cette diminution du péristaltisme permet un certain ralentissement du 

transit.  
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Par analogie avec le syndrome du grêle court, la SRLF recommande 

l’instillation de NaCl 0,9 % en Y du soluté entéral. Cet apport supplémentaire 

d’eau et de sel permet de stimuler l’absorption de l’eau et du glucose au niveau 

du symport SGLT-1 entérocytaire détaillé plus haut.  

 

La cure d’albumine peut être proposée lorsque l’albuminémie est 

inférieure à 20g/L. En effet, une hypoalbuminémie inférieure à 20g/L mime une 

entéropathie exsudative ; un œdème de la paroi intestinale va se développer 

via un déséquilibre la pression oncotique et entraîner la diarrhée55. 

  

Certains solutés entéraux spécifiques peuvent moduler la consistance 

des selles:  

- Solutés enrichis en gomme de guar : la gomme de guar 

partiellement hydrolysée (PHGG) est un polysaccharide à 

galactomannane extrait de la graine du haricot du guar pouvant 

augmenter la masse fécale et améliorer la consistance des selles d’où 

une diminution de la diarrhée56,57, 

- Solutés multifibres : tout comme ceux contenant de la gomme de guar, 

ces solutés apportent des fibres végétales qui, une fois ingérées, 

exercent une rétention plus importante en eau permettant une 

consistance accrue des selles. Aucune étude randomisée n’a 

néanmoins encore montré une diminution des épisodes diarrhéiques 

liée à leur utilisation,  

- Solutés semi-élémentaires : ces solutés sont des mélanges 

polymériques de petits peptides associés à des triglycérides à chaîne 

moyenne. Ces nutriments « prédigérés » seraient plus facilement 

absorbables et moins pourvoyeurs de diarrhée58. Leurs indications 

sont restreintes (grêle court, diarrhée motrice réfractaire) du fait d’un 

manque de données robustes prouvant leur efficacité.  
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Parmi les traitements innovants de ces dernières années figure la 

transplantation fécale. Elle consiste en l’administration d’une préparation de 

matière fécale issue d’un sujet sain (homogénéisation des selles du donneur 

dans du sérum physiologique, filtration simple, puis conditionnement) à un 

patient atteint d’une pathologie liée à une altération du microbiote intestinal en 

vue d’exercer des effets thérapeutiques59. L’administration se fait soit par 

lavement, au moyen d’une coloscopie, soit via une sonde nasogastrique.  

La seule indication validée actuellement est l’infection récidivante (au-

delà de deux) à C difficile malgré un traitement bien conduit. Le mécanisme 

principal serait le remplacement de la flore du receveur par le microbiote du 

donneur empêchant ainsi la colonisation par C difficile. Van Nood et al. avaient 

montré la très grande efficacité de la transplantation fécale (81% de résolution 

de la diarrhée) chez des patients atteints de CDD chronique comparativement 

avec le traitement de référence par vancomycine60.  Ces résultats ont contribué 

à établir l’indication dans cette pathologie61. Dans autre étude récente  portant 

sur 57 patients ayant développée une forme grave ou compliquée d’infection à 

C  difficile et n’ayant pas répondu à 5 jours de traitement antibiotique 

conventionnel, la transplantation fécale (proposée au patient comme 

alternative à la colectomie) induisait une guérison à 1 mois dans 91% des 

cas62.   

Dans les maladies inflammatoires chroniques intestinales, le rôle du 

microbiote a aussi été clairement démontré63. Le concept de « signature » 

microbiotique typique d’une MICI ou d’une cholangite sclérosante primitive est 

maintenant validé. Les résultats de la transplantation dans ces indications sont 

moins impressionnants, la technique restant encore réservée au domaine de 

la recherche.  

 

1.5. Évaluation des pratiques professionnelles 

La multiplicité des causes, le manque de preuve quant aux 

conséquences et la pluralité des recommandations des sociétés savantes 
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quant aux thérapeutiques préventives et curatives font de la diarrhée une entité 

difficilement appréhendable par les équipes médicales et paramédicales, ce 

qui en limite la qualité de prise en charge chez le patient de réanimation.  

En 2016, une équipe suisse avait publié les résultats d’une évaluation 

des pratiques professionnelles (EPP) portant sur l’impact psycho-social sur 

l’équipe soignante et les conséquences économiques de la gestion des 

épisodes diarrhéiques chez des patients de réanimation polyvalente7. 

L’incidence de la diarrhée était de 14%. L’équipe paramédicale (IDE et AS) 

avait massivement répondu (75% de taux de participation) à un questionnaire 

ciblant les difficultés liées à la gestion des épisodes diarrhéiques : 80% d’entre 

eux considéraient la gestion d’une diarrhée comme l’aspect le plus pénible de 

leur travail, d’autant plus si l’épisode était intense et se prolongeait dans le 

temps, du fait d’une surcharge évitable de travail. La gestion d’une diarrhée 

pouvait même être source de conflit entre soignants, du fait d’une sur-

sollicitation des AS par rapport aux IDE.   

L’étude rapportait que chaque toilette effectuée nécessitait 1,4 IDE et 0,8 

AS pour un temps d’occupation moyen de 16 minutes et 32 secondes (allant 

de 4 minutes 10 secondes à 47 minutes et 20 secondes). Ce temps de travail 

rapporté au taux horaire pour chaque agent de l’étude concluait à un coût de 

26,6 francs suisses à l’hôpital par épisode diarrhéique. Rapporté à l’intensité 

et à la durée des épisodes diarrhéiques, ce surcoût était conséquent vu le coût 

moyen d’une hospitalisation en réanimation (5 000 francs suisses).  

Dans l’objectif d’améliorer la qualité des soins pour les patients et la 

qualité de vie au travail pour les équipes soignantes, et sur le modèle de l’étude 

suisse, nous avons souhaité mener une EPP portant sur la gestion de la 

diarrhée dans le service de réanimation chirurgicale du CHU de Rouen.   
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2. MATÉRIEL ET MÉTHODES 

2.1. Population 

Tous les patients adultes admis en Réanimation Chirurgicale au CHU de 

Rouen entre le 04/10/21 et le 28/02/22 puis entre le 01/04/22 et le 01/08/22 

ayant présenté un épisode de diarrhée selon la définition OMS ont été inclus 

dans l’étude. L’OMS définit la diarrhée comme l’émission de plus de 3 selles 

par 24h ou d’un volume supérieur à 250 mL par 24h. 

 

Étaient exclus les patients mineurs, moribonds ou dont la durée de séjour 

prévisible était inférieure à 48h, présentant une diarrhée dès l’admission ou 

dont le motif d’admission était une diarrhée avérée à Clostridium difficile. 

 

2.2. Objectifs de l’EPP 

L’objectif principal de l’étude était d’évaluer l’impact de la mise en place 

d’un protocole sur la gestion des épisodes diarrhéiques dans le service de 

réanimation chirurgicale du CHU de Rouen.  

Le critère de jugement principal était la proportion de patients ayant 

bénéficié d’un traitement anti-diarrhéique avant et après la mise en place du 

protocole.  

 

Les objectifs et critères de jugement secondaires étaient : 

- D’évaluer la pénibilité de travail des agents paramédicaux engendré par 

la gestion de la diarrhée via un questionnaire,  

- De déterminer l’incidence de la diarrhée chez les patients admis en 

réanimation chirurgicale, 

- De déterminer les causes principales de la diarrhée afin de trouver des 

axes d’amélioration permettant de créer un protocole,  
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- D’évaluer l’impact du protocole sur les connaissances des équipes 

médicales et paramédicales à travers un audit avant/après, 

- D’évaluer l’impact du protocole sur la morbi-mortalité des patients inclus.  

 

2.3. Groupe de travail 

Le groupe de travail multi-professionnel était composé d’un médecin 

sénior, d’un médecin junior, d’une IDE et de deux AS.  

 

2.4. Design de l’étude 

Cette évaluation des pratiques professionnelles s’est déroulée sur une 

période de 11 mois selon le schéma suivant:  

- Une phase d’introduction : réalisation d’audits médical et paramédical 

portant à la fois sur les connaissances médicales et les conséquences 

socio-économiques 

- Une phase d’observation (octobre 2021 - février 2022) : analyse 

prospective des pratiques (phase I) 
- Une phase de sensibilisation (mars 2022) : élaboration du protocole 

grâce aux axes d’amélioration mis en évidence en phase 

d’observation, présentation et distribution du protocole  

- Une phase d’évaluation (avril – août 2022) : analyse prospective des 

pratiques (phase II) 
- Une phase de conclusion : réalisation d’un audit similaire à l’audit 

d’introduction.  

 

2.5. Audits 

L’audit paramédical a été conçu par les investigateurs paramédicaux et 

médicaux en s’inspirant de celui de l’étude de Heidegger et al.7 et a été envoyé 

à l’ensemble de l’équipe paramédicale IDE et AS. Il comportait deux parties : 

l’une portait sur les connaissances des soignants à propos des définitions et 
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des bonnes pratiques concernant la gestion de la diarrhée ; l’autre partie 

explorait grâce à une échelle de Lickert le ressenti des patients concernant la 

gestion pratique des épisodes diarrhéiques (Annexe 1).  

L’audit médical portait uniquement sur les connaissances des médecins 

et a été envoyé à l’ensemble de l’équipe médicale (PH, CCA, internes) (Annexe 

2).  

Les deux audits paramédical et médical portant sur les connaissances 

ont été diffusés sous format numérique (Google Form®) avant et après mise 

en place du protocole. Les réponses ont été exploitées via Microsoft Excel®.     

 

2.6. Protocole 

Le protocole a été construit de façon collégiale par les investigateurs 

paramédicaux et médicaux à partir : 

- Des recommandations des sociétés savantes (SRLF, SNFGE, SFAR), 

- Des résultats des audits médicaux et paramédicaux, 

- Des résultats de la phase d’observation. 

 

Ce protocole a ensuite été présenté au cours de réunions formalisées 

aux équipes médicales (médecins séniors et internes) et paramédicales 

(Annexe 3). Il a enfin été intégré, sous forme d’une fiche, au dossier regroupant 

tous les protocoles du service, accessibles sous format numérique imprimable 

sur tous les ordinateurs des unités de soins (banques de prescription et 

chambres des patients). 

 

2.7. Recueils de données patients 

L’inclusion des patients se faisait à l’initiative des investigateurs 

paramédicaux ou médicaux dès que les critères étaient satisfaits. 

 Certaines données étaient spécifiquement recueillies par les agents 

paramédicaux à 48-72h du début de l’épisode diarrhéique. Elles concernaient 
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les caractéristiques de l’épisode diarrhéique, les facteurs de risque et les 

conséquences (Annexe 4).  

Les investigateurs médicaux recueillaient quant à eux les données 

démographiques, de morbi-mortalité et les données relatives aux traitements 

des épisodes diarrhéiques à partir du logiciel d’informatisation des données 

médicales et paramédicales ICCA® (Annexe 5). Un patient était considéré 

comme dénutri en cas d’albuminémie < 30 g / L ou de pré-albuminémie < 0,2 

g / L selon la Haute Autorité de Santé64.  

 

2.8. Méthodologie statistique 
 

La normalité a été éprouvée par un test de Shapiro-Wilk pour chacune des 

variables. Les variables qualitatives sont exprimées en valeurs absolues et 

pourcentages, et ont été comparées par un test exact de Fisher. Les variables 

quantitatives sont exprimées en médianes et intervalles interquartiles, et ont 

été comparées par un test de Mann-Whitney. Le seuil de significativité était 

fixé à 0,05.   
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3. RESULTATS 

3.1. Résultat des audits  

3.1.1. Audit médical sur les connaissances  

L’audit médical a été envoyé aux 20 membres de l’équipe médicale, 

juniors et séniors. Le taux de participation était de 75% (15 / 20) en phase I et 

de 60% (12 / 20) en phase II. Le Tableau 6 rapporte l’ensemble des réponses.  

 
Tableau 6 : Audit médical sur les connaissances  

      

 

3.1.2. Audit paramédical sur les connaissances  

L’audit paramédical a été envoyé aux 88 agents du service (50 IDE et 38 

AS). Le taux de participation était de 74% (65/88) en phase I et de 66% (58/88) 
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en phase II. Le Tableau 7 rapporte l’ensemble des réponses au cours des deux 

phases.  

 
Tableau 7 : Audit paramédical sur les connaissances 

     

 

3.1.3. Pénibilités et conséquences économiques  

Le Tableau 8 rapporte les résultats de l’audit paramédical concernant le 

ressenti des soignants par rapport à la gestion des épisodes diarrhéiques.  

Après avoir relevé le coût horaire d’un.e IDE et d’un.e AS de réanimation 

au sein de notre établissement (respectivement 33,75€ et 25,78€)65 et sachant 

qu’une toilette d’un patient de soins critiques nécessite au minimum 3 agents 

(1 IDE et 2 AS) mobilisés selon l’audit entre 20-30 minutes, nous pouvons 

estimer la charge économique pour l’établissement entre 30 et 50€ par toilette.  
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Tableau 8 : Audit médico-économique paramédical 

     

 

3.2. Analyse de la cohorte  

Lors de la phase I (4 octobre 2021- 28 février 2022), 40 patients ont été 

inclus et 33 analysés (7 exclusions : 1 patient admis pour diarrhée à C difficile 

et 6 patients exclus pour diarrhée durant moins de 1 jour); 129 épisodes 

diarrhéiques ont été recensés. 

Parmi les motifs d’admissions nous retrouvions 18 entrées pour motifs 

médicaux (55%) dont 8 patients atteints d’une forme grave de COVID-19, 12 

pour prise en charge post-opératoire urgente (36%), 4 pour prise en charge 

post-opératoire programmée (12%) et 1 patient polytraumatisé (3%).  

 

Lors de la phase II (1er avril 2022 – 1er aout 2022), 31 patients ont été 

inclus et analysés ; 151 épisodes diarrhéiques ont été recensés.  

Parmi les motifs d’admissions nous retrouvions 11 entrées pour motifs 

médicaux (36%), 10 pour prise en charge post-opératoire urgente (32%), 2 

pour prise en charge post-opératoire programmée (6%) et 8 patients 

polytraumatisés (26%).  

Il n’y avait pas de différence significative sur le plan des données 

démographiques entre les patients de phase I et II, si ce n’est pour le caractère 

dénutri (Tableau 9).  
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Tableau 9 : Comparaison démographique phase I et II 

 
Patients  
Phase I 
n = 33 

Patients  
Phase II 
n = 31 

p 

Age (années) 61 [51 − 66] 59 [51 − 66] 0,86 
DS en réanimation (jours) 16 [9 − 34] 20 [7 − 36] 0,68 

IMC (kg / m2) 26 [24 − 30] 25 [23 − 32] 0,95 
IGS II 45 [34 − 57] 44 [33 − 53] 0,37 

Pré-albuminémie à l’admission (g / L) 0,10 [0,06 − 0,15] 0,13 [0,08 − 0,2] 0,17 
Durée VM (jours) 10 [3 − 20] 11 [2 − 25] 0,77 

Sexe féminin 40 % (13) 42 % (13) > 0,99 
Patients dénutris 81 % (27) 55 % (17) 0,03 

Mortalité J28 9 % (3) 10 % (3) > 0,99 
Mortalité en réanimation 12 % (4) 16 % (5) 0,73 

Patients sous ventilation mécanique 79 % (26) 87 % (27) 0,68 
Patients sous Noradrénaline 72 % (24) 74 % (23) 0,88 

Patients ayant requis une EER 18 % (6) 19 % (6) 0,75 
 

Les variables continues sont exprimées en médianes et [intervalles interquartiles Q1-Q3] et ont été comparées par un test 
de Mann-Whitney. Les variables catégoriques sont exprimées en pourcentages et (valeurs absolues) et ont été comparées 
par un test exact de Fisher. DS : durée de séjour ; EER : épuration extra-rénale ; IGS II : Index de Gravité Simplifié II ; 
IMC : Indice de Masse Corporelle.  

 

3.3. Résultat principal  

Il n’y avait pas de différence significative entre la proportion de patients 

ayant bénéficié d’un traitement anti diarrhéique en phase I et celle des patients 

de phase II (n = 26/33 (79%) versus n = 21/31 (68%), p = 0,40).   
 
 
3.4. Résultats secondaires  

3.4.1. Épisodes diarrhéiques 

Il n’y avait pas de différence significative entre les taux d’incidence de la 

diarrhée entre la phase I et la phase II, respectivement 9% (33 patients pour 

368 admissions) versus 11% (31 patients pour 275 admissions) (p = 0,35).  

Le tableau 10 résume les principales caractéristiques des épisodes 

diarrhéiques durant les phases I et II. Il y avait significativement plus de 

patients sous traitement accélérateur de transit en phase II (p = 0,04). La 

diarrhée survenait significativement plus longtemps après l’introduction du 

traitement anti-infectieux en phase II (p = 0,01). 
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Tableau 10 : Comparaison des données relatives à la diarrhée phase I et II 

 

Les variables continues sont exprimées en médianes et [intervalles interquartiles Q1-Q3] et ont été comparées par un test 

de Mann-Whitney. Les variables catégoriques sont exprimées en pourcentages et (valeurs absolues) et ont été comparées 

par un test exact de Fisher.  

 

Chez les patients sous traitement anti-infectieux, les taux de conformité 

de ces traitements aux recommandations (en termes de durée et de spectre) 

étaient similaires entre les deux groupes (24/31 (77%) en phase I versus 23/26 

(88%) en phase II, p=0,32).  La Figure 6 montre les différents traitements anti-

infectieux administrés aux patients durant les deux phases.  
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Figure 6 : Exposition anti-infectieuse durant l’étude 

 
 

En phase I, 13 patients (40%) ont bénéficié d’une recherche de toxines 

de C difficile ; aucun test ne s’est avéré positif. En phase II, 14 patients (45%) 

ont été testés, tous négatifs.  

 

La nutrition entérale était le principal support nutritionnel dans les deux 

groupes, respectivement chez 73% (24/33) des patients en phase I et 77% 

(24/31) d’entre eux en phase II (p=0,77) (Figure 7).  

 

        

Figure 7 : Support nutritionnel durant l’étude 
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3.4.2. Traitement des épisodes anti-diarrhéiques 

 
Le délai d’initiation d’au moins un traitement était significativement plus 

court en phase II (2 jours [1 – 7] versus 0 jour [0 – 2] ; p = 0,0006).  

Il n’y avait pas de différence significative en ce qui concerne les types de 

traitements introduits, seuls ou combinés (Figure 8).  

En phase I, 10/26 patients (38%) ont bénéficié d’une monothérapie 

contre 9/21 patients (43%) en phase II (p = 0,77) ; 6/26 patients (23%) en 

phase I ont bénéficié d’une combinaison d’au moins trois traitements contre 

8/21 patients (38%) en phase II (p = 0,34).  

 

        

Figure 8 : Thérapeutiques anti-diarrhéiques utilisées au cours des deux phases 

 
 

Parmi les patients n’ayant bénéficié d’aucun traitement anti diarrhéique 

(n = 7/33 (21%) en phase I versus n = 10/31 (68%) en phase II, p = 0,40), il n’y 

avait aucune différence significative entre les deux groupes en termes de 

durée de l’épisode diarrhéique, d’exposition aux anti-infectieux ou aux 

prokinétiques, d’alimentation par voie entérale et de dépistage de toxine de C 

difficile (Tableau 11).  
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       Tableau 11 : Comparaison phase I et II des patients n’ayant pas reçu de traitement anti-diarrhéique 

 

Les variables continues sont exprimées en médianes et [intervalles interquartiles Q1-Q3] et ont été comparées par un 

test de Mann-Whitney. Les variables catégoriques sont exprimées en pourcentages et (valeurs absolues) et ont été 

comparées par un test exact de Fisher. 

3.4.3. Conséquences de la diarrhée 

Les équipements de soins les plus utilisés étaient les protections jetables 

quelle que soit la phase (Figure 9).  

 

        
 Figure 9 : Matériels de protection  

 

Les lésions cutanées liées à la diarrhée ont concerné 13 patients sur 33 

(39%) en phase I versus 6 patients sur 31 (19%) (p = 0,10).  Neuf patients sur 
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33 (27%) ont développé une hypernatrémie synchrone de l’épisode diarrhéique 

en phase I contre 9 sur 31 patients (29%) en phase II (p =0,79). 

 Aucun patient de la phase II n’a vu sa réhabilitation être impactée par la 

survenue d’un épisode diarrhéique (phase I, n= 13/33 (39%) versus phase II, 

n = 0/31 (0%), p < 0,0001).  
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4. DISCUSSION 

Dans cette Evaluation des Pratiques Professionnelles, la mise en place 

d’un protocole n’a pas permis d’augmenter la proportion de patients traités en 

cas de survenue d’un épisode diarrhéique en Réanimation Chirurgicale au 

CHU de Rouen (79% de patients traités avant mise en place du protocole 

versus 68% de patients traités après, p=0,40). L’incidence de la diarrhée restait 

stable aux alentours de 10%. Moins de 50% des patients bénéficiaient d’un 

dépistage des toxines de C difficile.  

Néanmoins, le protocole a permis d’améliorer significativement le délai 

d’initiation du traitement anti diarrhéique (2 jours avant mise en place du 

protocole versus 0 jour après, p=0,0006). De plus, aucun patient n’a vu sa 

réhabilitation être impactée par la survenue d’un épisode diarrhéique après 

mise en place du protocole (p < 0,0001) ce qui témoigne d’une certaine 

sensibilisation des équipes soignantes.  

 

A notre connaissance, plusieurs études se sont intéressées à l’impact 

d’un protocole de nutrition en réanimation mais aucune à l’impact de la mise 

en place d’un protocole spécifique de gestion de la diarrhée en réanimation66. 

Nos résultats ne peuvent donc être nuancés.    

Le taux d’incidence de la diarrhée dans notre étude était d’environ 10% 

sur une période d’inclusion de 9 mois. D’autres études ont rapporté des 

incidences similaires mais il existe une très grande variabilité, selon les pays, 

les définitions retenues, la typologie de patients, la consommation de 

traitements anti-infectieux et l’utilisation de la nutrition entérale7,9,31,52. La 

nutrition entérale et la thérapie anti-infectieuse sont les principaux facteurs de 

risque de diarrhée en réanimation13,31,67. Dans notre étude, près de trois-quarts 

des patients étaient nourris de façon privilégiée par voie entérale, en accord 

avec les recommandations des sociétés savantes68, et plus de 80% d’entre 

eux bénéficiaient d’une thérapie anti-infectieuse jugée conforme aux 
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recommandations en termes de spectre et de durée. Ces deux thérapeutiques, 

pourvoyeuses de diarrhée mais nécessaires aux patients et incontournables, 

satisfaisaient déjà aux bonnes pratiques cliniques avant la mise en place du 

protocole.  

Seule la moitié des patients a bénéficié de la recherche des toxines de C 

difficile après mise en place du protocole. Bien que la colite à C difficile soit 

aujourd’hui une cause rare de diarrhée en réanimation31,69,70, sa facilité de 

dépistage et ses conséquences potentiellement graves justifient un dépistage 

systématique des patients exposés aux antibiotiques qui présentent une 

diarrhée. Dans notre étude, aucun patient dépisté n’a été testé positif. 

Néanmoins, les équipes médicales et paramédicales mériteraient d’être 

davantage sensibilisées sur ce point. 

Il n’y avait pas de différence significative en ce qui concerne les types de 

traitements introduits avant et après mise en place du protocole. La proportion 

de patients bénéficiant d’une combinaison de traitements augmentait de façon 

non significative et restait modérée à environ 40%. Les traitements utilisés de 

façon privilégiée restaient les antisécrétoires et les antispasmodiques, deux 

fois plus souvent utilisés que les probiotiques et les solutés entéraux 

spécifiques. Ce déséquilibre de répartition des traitements résulte à notre sens 

d’une méconnaissance des mécanismes d’action par l’équipe médicale. 

Cependant, comme le montrent les résultats de l’audit médical, les 

connaissances des praticiens ne sont pas négligeables sur certains items. Par 

ailleurs, et de façon paradoxale, l’exposition à un traitement accélérateur du 

transit était significativement plus importante chez les patients analysés après 

la mise en place du protocole (24% de patients exposés versus 51%, p = 0,04). 

Nous faisons l’hypothèse que la sensibilisation des équipes aux troubles du 

transit des patients a eu un effet inattendu : la surveillance du transit s’étant 

accrue, une proportion plus importante de patients a été considérée comme 

souffrant de constipation ce qui a entraîné la sur-prescription de traitement 
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accélérateur de transit, bien connus pour être associés à la survenue de 

diarrhée71.  

 

La force principale de cette EPP est d’avoir permis l’implémentation dans 

notre service de réanimation d’un protocole d’optimisation des pratiques, 

regroupant les principales recommandations des sociétés savantes, sur un 

sujet générant très rarement l’enthousiasme des praticiens. Dès les audits, 

nous avons pu mesurer l’impact négatif de la diarrhée en réanimation - en 

particulier sur les personnels paramédicaux - en termes de qualité des soins 

(accident consécutif à la gestion d’une diarrhée, impact sur la réhabilitation) et 

socio-économiques (charge mentale, temps d’occupation du personnel). La 

présence d’une IDE et de deux AS dans le groupe de travail de l’EPP a favorisé 

l’implication de l’équipe soignante. Le ressenti très positif de l’équipe que nous 

avons recueilli au décours de l’étude reflète le sentiment de reconnaissance et 

de valorisation de la pénibilité du travail. Le fait que la totalité des patients de 

phase II ait pu bénéficier d’une réhabilitation complète, malgré la présence 

d’une diarrhée handicapante, et que le délai de prise en charge thérapeutique 

ait été raccourci témoigne d’une sensibilisation certaine de tous les acteurs de 

soin. 

Il reste néanmoins difficile sur une courte durée de changer la totalité des 

pratiques parfois anciennes. Certains points doivent encore être améliorés 

(connaissance des mécanismes d’action des traitements, multi modalité du 

traitement anti-diarrhéique, dépistage des colites à C difficile). 

 

Malgré son caractère prospectif ayant permis de diminuer le nombre de 

données manquantes, l’étude reste monocentrique et mono-service, ce qui 

limite la portée des résultats.  De plus, la courte période de recueil a également 

limité le nombre d’inclusions, réduisant la puissance de l’étude, ce d’autant que 

l’incidence de l’événement diarrhée reste faible. Enfin, les deux phases de 

l’étude se sont déroulées au moment du changement de semestre des internes 
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dont une au cours de l’été. Il est possible que la sensibilisation (connaissance 

du sujet, présentation de l’étude, distribution du protocole) ait été moindre lors 

de la phase II.  

 

En conclusion, nous avons observé que la diarrhée en réanimation avait 

un impact non négligeable sur la qualité de vie des patients mais aussi sur 

celle des équipes paramédicales. Cette EPP a eu le mérite d’implémenter un 

protocole original de gestion d’une problématique de réanimation qui génère 

habituellement peu d’enthousiasme. Les effets bénéfiques principaux ont été 

un raccourcissement du délai de prise en charge thérapeutique et 

l’amélioration de la réhabilitation même en présence de diarrhée. D’autres 

points importants méritent la poursuite intensive de la sensibilisation des 

équipes médicales et paramédicales. 

L’affichage des résultats principaux de l’étude dans le service, la 

désignation de référents nutrition/troubles du transit au sein des équipes et la 

distribution régulière du protocole aux nouveaux arrivants pourraient permettre 

d’améliorer encore les pratiques. Suivant le concept des EPP, le protocole sera 

réévalué dans 6 mois. De plus, il serait intéressant de mener un projet 

prospectif randomisé comparant la morbi-mortalité des patients pris en charge 

de façon standard à celle des patients pris en charge de façon optimisée grâce 

au protocole.  
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5. ANNEXES 

Annexe 1 : Audits paramédicaux (connaissances et ressenti) 
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Annexe 2 : Audit médical 
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Annexe 3 : Protocole (recto et verso) 

 

 
 

 

 
  

Protocole amélioration de prise en charge de la diarrhée en réanimation 

Toujours s’enquérir du transit du patient à chaque visite
Dès la présence d’une diarrhée selon OMS (≥ 3 selles /24h ou volume > 250 mL / 24h)

Elimination d’un fécalome via 
toucher rectal Prise d'antibiotiques ?

Dépistage précoce d’une infection à 
C.difficile

« Toute diarrhée > J2 d’hospitalisation avec antibiothérapie réalisée dans 
le mois précèdent doit faire rechercher une infection C.difficile » 

HCSP 2008 

Bon usage de la 
nutrition entérale

Voir dos du protocole

Propositions 
thérapeutiques

• Arrêt de tous traitements accélérateurs du transit
• Changement pour soluté entéral spécifique : 

• Premiers jours : soluté avec gomme de guar (ex : Sondalis ® T Energy)
• Persistance ≥ 1 semaine : soluté multifibres
• Persistance ≥ 2 semaines : soluté semi-élémentaire

• Instillation de NaCl 0,9 % en Y à 1:1 
• Pose de sonde rectale
• Discuter cure d’albumine IV si Alb < 20 g/L
• En dernier recours : changement pour nutrition parentérale

• PO ou SNG : 

Vancomycine 125 mg/6h (500 mg/6h si colite fulminante)
Fidaxomicine 200 mg/12h 
Métronidazole 500 mg/6h

• IV (PO impossible) : 

Métronidazole 500 mg/6h +/- Vancomycine SNG/lavements
500 mg/6h si colite fulminante

SRLF 2010
SNFGE 2019

Bonnes pratiques de la nutrition entérale

Diamètre le plus fin possible

12 Fr (Blanche)

Dès la phase aiguë de réanimation passée

Position distale

Fundus gastrique

Vérification médicale

Fixation 3 points
(aile du nez, joue, cou)

Position ½ assise

45°

Rinçage

20 mL d’eau / 6h

Débit sur pompe 

< 100 mL / h 

Solutés hypercaloriques  
1,5 – 2 kcal/mL 

Prescription médicale

SRLF 2013

Rappels posologiques des principaux traitements anti-diarrhéique : 
• Lopéramide : 2 gel (4 mg) max *4 /J   PO 

• Diosmectite : 1 sachet (2 g) max  *3/J (6 g) PO

• Trimebutine : 1 cp (100 mg) max* 3/J PO ou 1 amp (10 mg/mL) IVD (3-5 min)

• Racecadotril : 1 gel (100 mg) max *3/J PO 

• Lacteol : 1 sachet (800 mg) max *3/J PO 



 
63 

Annexe 4 : Feuille de recueil de données - équipe paramédicale 
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Annexe 5 : Feuille de recueil de données – équipe médicale 
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RESUME  
 
Introduction : La survenue d’une diarrhée en réanimation peut être délétère pour le patient 

et constituer une surcharge de travail pour le personnel soignant. Une meilleure 

compréhension des causes et des conséquences est essentielle pour optimiser la prise en 

charge. Nous avons mené une Evaluation des Pratiques Professionnelles (EPP) avant / 

après mise en place d’un protocole de gestion de la diarrhée dans le service de réanimation 

chirurgicale du CHU de Rouen.  

 

Matériel et méthodes : EPP comportant 3 phases : phase I d’observation des pratiques, 

création d’un protocole diffusé aux équipes et phase II d’évaluation des nouvelles pratiques. 

Etaient inclus les patients présentant au-delà de 48h d’admission une diarrhée définie 

comme l’émission d’au moins 3 selles liquides par jour ou d’un volume >250 ml/j. Ont 

également été réalisés des audits de connaissance des soignants et un audit de ressenti 

des paramédicaux concernant la pénibilité liée à la gestion de la diarrhée. Le critère de 

jugement principal était la proportion de patients traités pour un épisode diarrhéique entre 

les deux phases.  

 

Résultats : 64 patients ont été analysés (33 en phase I et 31 en phase II) pour un total de 

280 épisodes diarrhéiques. L’incidence de la diarrhée était d’environ 10%. La proportion de 

patients traités était similaire entre les deux phases (26/33 (79%) versus 21/31 (68%), 

p=0,40). Moins de 50% des patients bénéficiaient d’un dépistage des toxines de C difficile. 

Le délai d’initiation d’au moins un traitement était significativement plus court en phase II (2 

jours [1 – 7] versus 0 jour [0 – 2] ; p=0,0006). Aucun patient de la phase II n’a vu sa 

réhabilitation être impactée par la survenue d’une diarrhée (p<0,0001). 

 

Conclusion : Le protocole n’a pas permis d’augmenter la proportion de patients traités en 

cas de survenue d’un épisode diarrhéique. Néanmoins, après sa diffusion, le délai 

d’initiation du traitement était significativement plus court et la réhabilitation n’était plus 

impactée par la survenue d’une diarrhée, ce qui témoigne d’une certaine sensibilisation des 

équipes. Certains points doivent encore être améliorés (connaissance des mécanismes 

d’action des traitements, multi modalité du traitement anti-diarrhéique, dépistage des colites 

à C difficile). Suivant le concept des EPP, le protocole sera réévalué dans 6 mois. 

 
Mots-clés : diarrhée, EPP, réanimation, protocole, nutrition. 


