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Introduction  

 La définition du sepsis ainsi que ses caractéristiques pathogéniques ont largement 
évolué ces dernières années. Près de trois consensus successifs ont été élaboré en 
médecine humaine depuis 1992. Ainsi, la médecine vétérinaire qui s’appuie sur ces 
consensus a elle aussi fait évoluer sa démarche diagnostique en lien avec le sepsis. La 
difficulté reste cependant la même au cours du temps et malgré l’apparition de nouveaux 
consensus : adapter ces consensus aux réalités pratiques de la médecine vétérinaire. En 
effet, l’adaptation des normes physiologiques et pathogéniques est nécessaire afin de 
pouvoir transposer les critères du sepsis de la médecine humaine à la médecine vétérinaire. 
Cette évolution dans le diagnostic du sepsis en médecine vétérinaire s’avère d’autant plus 
importante que cette affection présente une prévalence et une mortalité élevées. En effet, 
une étude réalisée en 2016 par Babyak et al. a permis d’actualiser les données sur la 
morbidité et la mortalité du sepsis chez le chat. Dans cette étude, les chercheurs ont inclus 
des chats présentés dans leur hôpital vétérinaire pendant trois mois. Ils ont objectivé la 
présence d’un syndrome inflammatoire généralisé et d’un sepsis pour environ 1,5% des 
chats. Par ailleurs, ils ont établi que près de un individu sur trois va décéder que ce soit de 
mort naturelle ou par euthanasie (Babyak et Sharp, 2016). 

Ainsi, le diagnostic de sepsis en médecine vétérinaire représente un véritable challenge 
pour le clinicien. D’abord défini comme un syndrome inflammatoire à réponse systémique 
associé à la présence objectivée d’une infection, le sepsis est dorénavant défini comme une 
multi-défaillance organique associée à la présence suspectée d’une infection. Cette 
définition récente n’est actuellement pas encore utilisée en médecine vétérinaire et constitue 
la finalité de notre travail. En effet, nous allons tenter de savoir si cette nouvelle définition 
du sepsis publiée en 2016 permet une meilleure stratification de la morbi-mortalité à court 
terme chez le chat.  

Une première partie bibliographique permettra de faire une présentation de la physio-
pathogénie du sepsis, de la nouvelle définition du sepsis ainsi que des principales 
différences entre l’ancienne et la nouvelle définition du sepsis. Il s’agira ainsi de comparer 
les critères d’inclusions du sepsis au sein de l’ancienne et de la nouvelle définition.  

Cette revue bibliographique sera suivie d’une étude rétrospective visant à évaluer la morbi-
mortalité à court terme selon si un chat est classé en sepsis nouvelle définition ou ancienne 
définition lors de son admission aux urgences du Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire 
d’Alfort. La population sera composée de chats recrutés au Centre Hospitalier Universitaire 
Vétérinaire d’Alfort entre janvier 2016 et décembre 2019 avec un diagnostic établi de sepsis.  
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Première partie : bibliographie sur 
l’historique de la définition du sepsis et la 
physiopathologie.  

Ces rappels bibliographiques visent à préciser la problématique dans cette étude et à 
justifier les critères et paramètres retenus pour ce travail rétrospectif.  

1. La définition du sepsis au cours du temps.  
La définition du sepsis a été à trois reprises mise à jour en médecine humaine. En ce qui 
concerne la médecine vétérinaire, nous utilisons à ce jour le deuxième consensus qui date 
de 2001. Le but de cette étude est qu’à terme, la médecine vétérinaire utilise le troisième 
consensus adopté en 2016 si ce dernier permet une meilleure stratification de la morbi-
mortalité à court terme chez le chat. 

 
Dans un premier temps nous ferons un retour rapide sur l’évolution du mot sepsis de sa 
création à aujourd’hui en citant les principaux acteurs de nos avancées scientifiques 
concernant le sepsis puis nous définirons un à un les différents consensus.  

A. De la genèse du mot sepsis à ses consensus :  

Le mot sepsis est apparu dans la Grèce Antique il y a plus de 2700 ans se rapportant tout 
d’abord « à la décomposition des animaux, des plantes ou de toute matière organique en 
présence de bactéries » (Funk et al., 2009).  Ce terme est également retrouvé en l’an 400 
avant Jésus-Christ dans des textes d’Hippocrate qui regroupe les dérégulations des 
humeurs en tant que maladie. Plus précisément, Hippocrate définit le sepsis comme une 
dérégulation biologique dans le colon pouvant causer une auto-intoxication.  
C’est réellement au XIXème siècle que les avancées scientifiques se font remarquer. 
Notamment avec Semmelweiss qui introduit la notion de contamination et propose trois 
voies de contamination d’infection : par contact direct, indirect ou par aérosols. Cet auteur 
est l’un des premiers à mettre en place le lavage des mains du personnel soignant afin de 
diminuer le risque de contamination d’un patient à l’autre. Lister, autre scientifique du 
XIXème siècle, va travailler sur la lutte contre le sepsis notamment dans le contexte de plaie 
cutanée dont il a remarqué la prévalence lors de sepsis. Plus connu, Louis Pasteur introduit 
la « Théorie du germe » en 1878 par laquelle il réfute la contamination et la transmission de 
maladie dite spontanée. 

Plus tard, en s’approchant du XXème siècle, c’est la mise en évidence des endotoxines et 
de leur capacité à générer de la fièvre qui permet l’affinement de la définition de sepsis. 
Pfeiffer, qui a notamment beaucoup travaillé sur le choléra, a démontré au début du XXème 
siècle qu’une toxine était libérée par les bactéries responsables du choléra. Avec ses 
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expériences, il a de plus démontré que cette toxine était libérée par la cellule elle-même et 
la nomma ainsi endotoxine.  

A partir du milieu du XXème siècle, les scientifiques ont mis en évidence la relation entre la 
présence d’un sepsis et l’apparition d’une coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD). 
Cette découverte clef permettra diverses adaptations thérapeutiques lors de la prise en 
charge d’un sepsis et constituera également l’un des enjeux diagnostiques essentiels car la 
coagulation sanguine est l’un des piliers du diagnostic de multi-défaillance organique 
(MODS).  

Enfin, le travail des scientifiques s’est tourné vers les cytokines et notamment la réaction 
inflammatoire et ses conséquences au sein de l’organisme. Nous détaillerons cela dans la 
deuxième partie de notre étude bibliographique concernant la physiopathologie (cf. 2.).  

Par ce résumé d’histoire, il est possible de constater que les définitions actuelles du sepsis 
ont été dictées par les anciens qui sans le savoir avaient mis en évidence des liens très forts 
entre le syndrome inflammatoire à réponse systémique (SIRS), le sepsis et le MODS. Cette 
pathogénie fondamentale est au cœur de la définition du sepsis de 2016.  

B. Premier consensus sur le sepsis, 1992.  

En 1992, divers chercheurs (Bone et al., 1992) se sont réuni afin de réaliser un consensus 
sur ce que l’on appelle sepsis. Ils le désignent en premier lieu comme un syndrome 
inflammatoire à réponse systémique (SIRS) associé à la présence d’une infection.  

Une infection qui peut, au départ, n’être que localisée mais peut cependant avoir des 
répercussions sur l’ensemble de l’organisme par l’emballement et la généralisation de 
l’inflammation.  

a. L’introduction du syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS) 

Lors du consensus de 1992, les chercheurs introduisent une nouvelle notion, celle du 
syndrome inflammatoire à réponse systémique (SIRS).   

Comme illustré ci-dessous dans la figure 1, le SIRS peut se rencontrer dans de nombreuses 
affections. Ces affections peuvent être infectieuses et être associées à un sepsis lorsque la 
présence d’une infection est prouvée. Cependant ces affections peuvent également être 
non infectieuses.  

En effet, un syndrome inflammatoire à réponse systémique peut se mettre en place lors de 
polytraumatismes, de pancréatites, de brulures importantes ou tout autre affection mettant 
en jeu une réponse immunitaire qui va s’avérer délétère pour l’organisme car exagérée.  
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Figure 1 : Les interactions entre le syndrome de réponse inflammatoire systémique 
(SIRS), le sepsis et l'infection.(Bone et al., 1992) 

 

 

Parfois délétère pour l’organisme, le SIRS peut alors entrainer des modifications 
pathogéniques dont les conséquences seront évaluables lors de l’examen clinique. Cela va 
principalement se traduire par la présence d’une hypothermie ou d’une hyperthermie, d’une 
modification de la courbe respiratoire ou une tachypnée, une tachycardie ou une 
bradycardie et une modification de la formule leucocytaire. Lorsque plusieurs de ces 
anomalies sont notifiées à l’examen clinique et hématologique, alors le patient présente un 
SIRS.  

Après avoir mis au point cette définition du SIRS, il a fallu l’appliquer aux animaux 
domestiques et notamment aux chats, qui est l’espèce qui nous intéresse dans ce travail. 
Une étude s’est alors intéressée à valider les critères de SIRS chez le chat (Brady et al., 
2000).  

Dans cette étude, vingt-neuf chats ont été inclus, tous diagnostiqués par autopsie post 
mortem comme présentant un sepsis sévère. Les données anamnestico-cliniques, 
hématologiques et biochimiques de ces vingt-neuf chats ont été recensées et comparées 
afin de déterminer des valeurs seuil permettant l’identification diagnostique d’un SIRS. Ainsi, 
chez le chat, il convient d’objectiver la présence d’au moins trois des quatre critères suivants 
(Brady et al., 2000) :  

- Une fréquence cardiaque inférieure à 140 bpm ou supérieure à 225 bpm. 

- Une fréquence respiratoire supérieure à 40 mouvements par minute.  

- Une température rectale inférieure à 37,8°C ou supérieure à 39,7°C 
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- Une formule leucocytaire modifiée révélant au moins 19500 leucocytes par millimètre 
cube ou inférieure à 5000 leucocytes par millimètre cube ou la présence de plus de 
5% de band cell de la formule granulocytaire.  

Induisant une modification de la formule leucocytaire, le SIRS doit être différencié de toute 
affection iatrogène pouvant également modifier la formule leucocytaire, telles que les 
chimiothérapies.  

b. La première définition du sepsis 

Ainsi, dans ce consensus de 1992, le sepsis est défini comme un SIRS associé à la 
présence d’une infection objectivée. 

Le diagnostic de sepsis requiert donc la mise en évidence conjointe d’un SIRS et d’une 
infection. Chez l’homme, le SIRS est objectivé par :  une modification de la température 
rectale qui sort des normes usuelles, une modification de la courbe respiratoire ou la 
présence d’une tachypnée, la présence d’une bradycardie ou d’une tachycardie et une 
modification de la formule leucocytaire. Lorsque au moins trois de ces critères sont vérifiés 
à l’examen clinique ou hématologique, le patient présente alors un SIRS. Si de plus, le 
patient présente une infection, le patient présente un sepsis.  

En médecine vétérinaire, la difficulté diagnostique issue de ce premier consensus est 
l’objectivation de l’infection. En effet, une culture bactériologique ou la mise en évidence 
d’une infection virale ou parasitaire apparaissent nécessaires pour objectiver une infection 
et donc à un sepsis.  

Cependant certaines affections et certains éléments de l’examen clinique peuvent indiquer 
la présence d’une infection sans pour autant nécessiter la réalisation d’une culture 
bactériologique, comme par exemple la présence de pus dans une plaie. De plus, il est 
parfois difficile de réaliser un prélèvement bactériologique tout en conservant l’intégrité d’un 
organe. Ainsi, lors d’une atteinte du pancréas où l’on peut suspecter outre une inflammation, 
une contamination ascendante des canaux pancréatiques par la flore digestive, il n’est pas 
toujours aisé de réaliser un prélèvement adapté sans risquer d’aggraver l’état clinique de 
l’animal (balance bénéfice-risque souvent défavorable à sa réalisation).  

c. La stratification du sepsis et son implication dans le pronostic 

Lors de ce premier consensus, les chercheurs ont également souligné la potentielle relation 
entre la sévérité de l’état de sepsis et le pronostic vital à terme.   

Ils ont ainsi stratifié le sepsis en sepsis simple, sepsis sévère et le choc septique. À chaque 
strate de cette échelle s’ajoute une composante néfaste pour le patient que cela soit 
remarqué à l’examen clinique ou lors d’examens complémentaires.  

Le passage du sepsis simple au sepsis sévère relève soit de la présence d’une dysfonction 
d’organe, soit d’une pression artérielle diminuée, soit d’une hypoperfusion mise en évidence 
par une oligo-anurie, une augmentation de la lactatémie sanguine ou une baisse de 
vigilance lors de l’examen d’admission.  
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Le passage du sepsis sévère au choc septique est identifié lorsque le patient est 
hypoperfusé par hypotension réfractaire aux seules mesures de remplissage vasculaire par 
des boli de fluides isotoniques en première intention.   

d. L’introduction du syndrome de multi-défaillance d’organes (MODS)  

Dans ce premier consensus, les auteurs souhaitent mettre à la connaissance de tous la 
notion de syndrome de multi-défaillance d’organes (MODS).  

En effet, la notion de MODS a été introduite peu de temps auparavant et les études de 
l’époque montrent que la présence d’un MODS lors de sepsis augmente la mortalité. A 
l’instar du SIRS, le MODS peut être causé par diverses affections comme expliqué ci-
dessous dans la figure 2 (Bone et al., 1992) 

Figure 2 : Les différentes causes et devenir d'un syndrome de multi-défaillance 
d'organes d'origine primaire ou secondaire.(Bone et al., 1992) 

 

 

 

Il est à souligner que le diagnostic de syndrome de multi-défaillance représente un enjeux 
diagnostic essentiel. En effet, Goris et al. ont montré que ce n’était pas la présence d’une 
infection mais plutôt bien le nombre d’organes défaillants qui influençait la mortalité. Ils ont 
étudié deux populations : la première population était composée de patients avec un 
diagnostic de sepsis tandis que la seconde regroupait des patients atteints d’une défaillance 
d’organe unique au départ, seulement pulmonaire. Ils ont étudié pour chacune de ces 
populations l’apparition d’une éventuelle nouvelle défaillance d’organe. Ils ont ainsi montré 
que le groupe atteint de sepsis était plus sujet à développer un MODS que la population qui 
était déjà atteinte d’une défaillance pulmonaire sans mise en cause infectieuse. Cependant, 
ils ont également montré que la mortalité des patients dépendait plus du nombre d’organes 
défaillants que de la présence d’une infection puisque pour un nombre d’organes défaillants 
donné, il n’y avait pas de différence significative entre le taux de mortalité dans la population 
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atteinte de sepsis et le taux de mortalité dans la population atteinte d’une défaillance 
pulmonaire (Goris et al., 1985). 

Dans une autre étude, Fry et al. ont montré que la mortalité augmentait avec le nombre de 
défaillances organiques, ces résultats sont représentés dans le tableau 1. Ils ont également 
démontré que certaine défaillance d’organe avait plus d’impact sur la survie des patients 
que d’autre. En effet, une défaillance rénale entraine une mortalité significativement plus 
élevée que lorsque la défaillance d’organe est pulmonaire (Fry et al., 1980).  

Tableau 1 : Incidence et mortalité lors de multiple défaillance d'organes chez 533 
patients. (Fry et al., 1980) 

 

Dans cette même étude, les auteurs ont également mis en avant la corrélation entre la 
présence d’un sepsis et celle d’une multi-défaillance organique. En effet, les données de 
l’étude ont permis de mettre en évidence le lien entre sepsis et MODS. Les patients atteints 
de trois ou quatre défaillances d’organes se sont tous révélés être en état de sepsis (Fry et 
al., 1980). 

C. Deuxième consensus sur le sepsis, 2001 

Ce second consensus de 2001 ne modifie pas la définition du sepsis établie en 1992. En 
effet, le sepsis est toujours établi par la présence d’un SIRS, décrit comme précédemment, 
et la présence objectivée d’une infection (Levy et al., 2003).  

Cependant, les auteurs affinent la définition de l’infection et suggèrent d’autre manière de 
la mettre en évidence que la seule culture bactérienne qui s’avère parfois compliquée en 
pratique.  

a. L’ajout de critères d’inclusion :  

Lors de ce second consensus (2001), les acteurs se sont préoccupés principalement de la 
difficulté d’objectiver une infection. En effet, ils rapportent que dans la majorité des cas, le 
fait d’avoir une bactériologie positive reste compliquée et trop éloignée de l’admission du 
patient. Ils relatent également le fait que lorsque l’infection est mise en évidence l’urgence 
du patient est devenue absolue. Ainsi, ce consensus élargi les possibilités d’objectiver 
l’infection par l’existence de critères permettant de la suspecter très fortement.  

Ces critères ont été seulement décrits et utilisés dans la littérature de la médecine humaine. 
Ils regroupent diverses données cliniques et paracliniques parfois inapplicables en 
médecine vétérinaire.  
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Ces critères reprennent des données de l’examen clinique, hématologique et biochimique 
en s’intéressant plus particulièrement à la protéine plasmatique C-réactive, à la glycémie et 
à la lactatémie.  

Dans ce consensus, l’évaluation d’une possible défaillance d’organe est ajoutée aux critères 
de sepsis puisqu’elle peut être le témoin d’une infection.  

b. Modification de la définition d’infection :  

Dans ce 2° consensus, les auteurs apportent en outre une nuance à la définition de 
l’infection donnée lors du consensus de 1992 alors caractérisée par « un processus 
pathologique dû à une invasion des tissus stériles, d’une cavité ou d’un fluide corporel par 
des pathogènes, le plus souvent des microorganismes pathologiques » (Bone et al., 1992). 
En effet, les auteurs soulignent le fait qu’un tissu physiologiquement non stérile comme le 
tube digestif peut être concerné par une infection notamment par prolifération de micro-
organismes physiologiquement présents mais qui deviennent alors délétères pour le tube 
digestif et créent des désordres électrolytiques ou une translocation bactérienne (Levy et 
al., 2003). Enfin, les auteurs de ce 2° consensus mettent en avant le fait que ce ne sont pas 
toujours les microorganismes eux-mêmes qui sont à l’origine des symptômes, mais parfois 
aussi leur toxine.  

D. Troisième consensus sur le sepsis, 2016 

Le troisième consensus discuté en 2016 en médecine humaine est basé sur une refonte 
complète de la définition de sepsis (Singer et al., 2016). En effet, le diagnostic ne se rapporte 
plus à la présence d’un syndrome inflammatoire à réponse systémique mais à la présence 
d’une défaillance d’un ou de plusieurs organes. Cette défaillance peut être causée par 
l’emballement morbide d’un syndrome inflammatoire à réponse systémique ou par la 
présence d’une infection au sein d’un organe. Cette nouvelle définition du sepsis modifie 
drastiquement le paradigme diagnostique.  

En effet, si par exemple, une chatte tachycarde, tachypnéique et hypertherme présente un 
pyométre, elle ne sera considérée comme en état de sepsis que si une insuffisance rénale 
ou une coagulopathie de consommation sont mise en évidence.  

Ce nouveau consensus met au premier plan la nécessité de précocement, à l’admission 
d’être en capacité d’identifier la/les défaillances d’organe. Lorsqu’un patient est admis en 
urgences et présente un sepsis selon ce consensus, l’urgence vitale est flagrante puisque 
le patient présente au moins une défaillance d’organe.  

a. La mise en évidence de la multi-défaillance d’organes (MODS) :  

Dans cette partie, nous limiterons notre propos aux critères de défaillance d’organe retenus 
dans l’espèce féline.  

Le syndrome de multi-défaillance d’organe a été redéfini chez le chat en 2019 par Troia et 
al. (Troìa et al., 2019). Ces critères s’appuient principalement un score d’évaluation 
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physiologique et biochimique rapide du chat (Feline Acute Patient Physiologic and 
Laboratory Evaluation (Feline APPLE)). 

Ce score a été décrit pour la première fois en 2011 et repose sur une étude réalisée sur 
près de 606 chats admis en soins intensifs (Hayes et al., 2011). En étudiant la mortalité et 
le temps d’hospitalisation des animaux, il a été mis au point un score appelé APPLE feline 
score qui met en avant sept paramètres permettant dès l’arrivée de l’animal aux urgences 
de connaître son statut clinique et physiologique. Les sept paramètres retenus sont : la 
concentration sanguine en bicarbonates, la température rectale, l’urémie, la présence 
d’épanchement dans une cavité, la chlorémie, l’état mental de l’animal, l’hématocrite, la 
créatininémie sanguine, la pression artérielle moyenne et la lactatémie sanguine.  

En s’appuyant sur ce score, de nouvelles recommandations ont été définies pour établir 
l’existence d’un MODS (Troìa et al., 2019) :  

- La défaillance respiratoire est mise en évidence par une saturation partielle en 
dioxygène inférieure à 95% ou si la mise en place d’une oxygénothérapie est 
nécessaire à la stabilisation ventilatoire de l’animal.  

- La défaillance hépatique est mise en évidence par dosage de la bilirubinémie, lorsque 
la bilirubinémie sérique est supérieure à 0,7 ng/dL en absence d’obstruction biliaire 
ou d’hémolyse.  

- La défaillance rénale est mise en évidence par une insuffisance rénale aigüe et 
caractérisée par une créatininémie supérieure à 18 mg/L ou une augmentation de 
plus de 3 mg/L par rapport à la créatininémie usuelle de l’animal ou par la présence 
d’une oligo-anurie.  

- La défaillance du système cardiovasculaire est mise en évidence par une 
hypotension avec une pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg persistante 
malgré l’utilisation de vasopresseurs.  

- La défaillance hémostatique est mise en évidence par des temps de Quick et de 
Céphaline activée augmentés à respectivement plus de 15 secondes et plus de 20 
secondes. 

Lorsqu’au moins deux défaillances d’organes sont mises en évidence, alors l’animal 
présente un MODS.  

b. La présence d’une infection suspectée :  

La deuxième différence majeure de ce nouveau consensus par rapport la première définition 
du sepsis de 1992, est que le foyer infectieux peut être seulement suspecté. Cette évolution 
simplifie clairement la démarche diagnostique qui n’impose plus de recourir à des examens 
complémentaires microbiologiques complexes et longs mais il suffit seulement de relier la 
clinique de l’animal à une possible infection.  
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Ainsi, lors de mise en évidence d’au moins deux défaillances organiques chez un chat, si le 
contexte clinique et anamnestique est propice à un contexte infectieux, le chat peut être 
considéré comme étant en état de sepsis. Il est à rappeler que l’infection peut être de nature 
bactérienne, virale, parasitaire ou fongique.  

c. Modification de la classification du sepsis :  

Il est à remarquer que ce nouveau consensus (2016) modifie l’ancienne classification du 
sepsis (Singer et al., 2016).  

En effet, l’ancienne classification s’appuyait sur la présence d’un MODS pour définir un 
sepsis sévère (cf. 1.B.c.). Dans ce nouveau consensus, la présence d’un MODS est une 
priorité diagnostique pour définir le sepsis. Ainsi, le sepsis sévère n’existe plus dans ce 
nouveau consensus. Il subsiste cependant toujours le choc septique qui est, comme rappelé 
ci-dessus, un sepsis compliqué d’une hypotension réfractaire au remplissage vasculaire et 
où l’utilisation des catécholamines est nécessaire pour stabiliser le patient.  

 

 

Comme nous venons de l’aborder la définition du sepsis a fortement évolué depuis 1992. 
D’abord diagnostiqué par un syndrome de réponse inflammatoire systémique associé à la 
présence d’une infection objectivée, la définition a été mise à jour en 2016 par la présence 
d’au moins deux défaillances organiques associées à la présence suspectée d’une infection.  

L’évolution de cette définition est principalement basée sur l’avancée des connaissances 
pathogéniques du sepsis que nous allons aborder dans la seconde partie de notre approche 
bibliographie.  

 

2. Physiopathologie du sepsis  
Nous étudierons tout d’abord la physiopathologie de réponse inflammatoire lors de sepsis 
puis nous nous intéresserons aux conséquences de cette réponse inflammatoire 
systémique et aux mécanismes de la multi-défaillance d’organes qui peuvent en découler.  

Comme nous l’avons étudié précédemment, le sepsis est défini dans le second consensus 
de 2001 comme un syndrome inflammatoire à réponse systémique dans un contexte 
d’infection (Bone et al., 1992). Cela implique donc la présence d’un agent pathogène 
capable d’induire une réponse inflammatoire inadaptée susceptible de devenir délétère.  

A. L’équilibre entre la réponse pro-inflammatoire et anti-inflammatoire  

Le sepsis résulte d’une interaction complexe entre les micro-organismes infectants et les 
réponses immunitaires, inflammatoires et coagulatrices de l’hôte infecté. Le développement 
d’un sepsis s’initie principalement lorsque les réponses de l’hôte s’avèrent insuffisante pour 
faire face à la virulence du micro-organisme infectant (Russell, 2006).  
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Le départ de la cascade pathogénique est en lien avec la prolifération des micro-organismes 
bactériens, viraux, parasitaires ou fongiques. Cette prolifération peut uniquement être locale 
ou devenir systémique. Dans ce second cas, les microorganismes vont généralement 
relâcher dans le compartiment vasculaire des endotoxines, des antigènes dirigés contre 
l’acide teichoïque ou diverses autres substances. Ce relargage va stimuler la production et 
l’activation de cellules du système immunitaire tels que les monocytes ou macrophages et 
des neutrophiles. En cas d’emballement morbide, ces cellules du système immunitaire vont 
devenir les actrices du sepsis au travers de leurs effets négatifs sur divers organes tels que 
le cœur, les reins, les poumons, le foie, le système nerveux central et la cascade de la 
coagulation. L’emballement d’un sepsis peut alors entrainer un choc septique (continuum 
pathogénique) et s’accompagner d’une dysfonction du myocarde, d’une insuffisance rénale 
aigüe, d’un syndrome de détresse respiratoire aigüe, d’une insuffisance hépatique et d’une 
coagulation intravasculaire disséminée (Parrillo, 1993). 

a. La réponse pro-inflammatoire 

La réponse immunitaire est engendrée par la présence d’un pathogène au sein de 
l’organisme, qu’il soit intracellulaire ou extracellulaire.  

La réponse immunitaire est classiquement distinguée en réponse immunitaire innée et 
réponse immunitaire adaptative. La première ayant lieu dès les premières heures de la 
présence du pathogène tandis que la réponse immunitaire adaptative se met en place après 
quelques jours d’infection.  

De plus, ces réponses immunitaires n’impliquent pas les mêmes acteurs. L’immunité innée 
regroupe principalement des cellules capables de phagocytose, ces cellules peuvent être 
aidées par le complément et les cellules Natural Killer (NK). Cependant, lorsque l’infection 
perdure, et que la réponse immunitaire innée mise en place ne suffit pas à contrôler 
l’infection, les cellules présentatrices d’antigène (CPA) vont présenter l’antigène du micro-
organisme infectant aux cellules du système immunitaire adaptatif qui reproupent 
principalement les lymphocytes B et les lymphocytes T dont la distinction se fait 
respectivement par une réponse humorale ou cellulaire. La Figure 3 ci-dessous décrit le 
temps de mise en place de l’immunité innée et adaptative ainsi que leurs principaux acteurs.  
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Figure 3 : Répartition temporelle de la réponse immunitaire et des cellules qui la 
compose (Le Roux, 2015). 

 

 

Ainsi, lors de la présence d’un antigène, la réponse immunitaire innée va être induite par la 
reconnaissance d’un pathogène sur les récepteurs, le plus répandu étant le récepteur Toll 
Like (TLR). Selon le type de récepteur Toll Like sur lequel se fixe le pathogène, la réponse 
de l’hôte permet une maitrise de l’infection bactérienne, virale ou parasitaire. Cela est 
résumé dans la Figure 4 ci dessous.  

Figure 4 : Reconnaissance des pathogènes via les Toll Like récepteurs (Le Roux, 
2015). 

 

Les TLR reconnaissent des molécules propres aux pathogènes (PAMPs). Ces molécules 
sont différentes suivant si le micro organisme est de nature fongique ou bactérien. Des 
exemples de molécules de reconnaissance sont illlustrés sur la Figure 5 ci-dessous.  De 
plus, l’intéraction entre les TLR et les PAMPs, peut aboutir à la synthèse de molécules 
associées au danger (DAMPs) qui signalent alors à l’hôte infecté le potentiel de dangerosité 
du micro organisme infectant (Poll et Opal, 2008). La sécrétion de DAMPs va de nouveau 
activer les TLR, cette boucle de régulation est illustrée sur la Figure 6.  
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Figure 5 : Reconnaissance de la nature des pathogènes via les TLR (Poll et Opal, 
2008). 

 

 

 

En plus d’activer une réponse immunitaire innée, ces mêmes récepteurs vont également 
activer le relargage, par les cellules infectées, de molécules endogènes qui ont un pouvoir 
cytotoxique. Par ce mécanisme, il est possible d’aboutir à l’émergence d’une dysfonction 
multi organique.  

Lorsque la réponse immunitaire innée s’avère insuffisamment efficace pour éliminer le 
pathogène, les cellules présentatrices d’antigène vont activer la réponse immunitaire 
adaptative. Ainsi, les cellules présentatrices d’antigène se présentent aux lymphocytes T 
CD4 qui vont se différencier en lymphocytes T helper 1 ou 2. Lors d’une réponse 
inflammatoire normale, le lymphocyte T se différencie au sein des deux voies avec une 
prédominance de l’une par rapport à l’autre. Suivant la voie, différentes cytokines vont être 
synthétisées. Ces cytokines  peuvent être de nature pro-inflammatoire, synthétisées via la 
voie dite de type I helper, notée Th1 plus communément, et qui incluent : le « tumor necrosis 
factor alpha» (TNF-alpha), l’interféron gamma et l’interleukine 2. Les lymphocytes T CD4 
vont en parallèle synthétiser d’autres cytokines qui vont cette fois ci être anti-inflammatoires 
via la voie dite de type II helper notée Th2 et qui incluent : l’interleukine 4 et l’interleukine 10 
(Hotchkiss et Karl, 2003). 

b. La réponse anti-inflammatoire  

Le système immunitaire est pourvu d’un système de régulation qui permet à travers des 
mécanismes anti-inflammatoires de contrer les effets délétères potentiellement morbides 
des mécanismes pro-inflammatoires. Ainsi, les cellules phagocytaires peuvent devenir anti-
inflammatoires et vont alors : augmenter la réparation tissulaire et réduire au niveau de la 
moelle osseuse la synthèse et le relargage de cellules inflammatoires.  

En outre, il existe un mécanisme neurologique inhibiteur de l’inflammation appelé le réflexe 
neuro-inflammatoire (Angus et van der Poll, 2013). Ce phénomène repose sur le relargage 
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de noradrénaline au sein de la rate et d’une sécrétion d’acétylcholine par les lymphocytes T 
CD4 via des afférences vagues et spléniques. L’acétylcholine va après fixation sur les 
récepteurs alpha7-cholinergiques des macrophages, diminuer le relargage de cytokines pro 
inflammatoires de ces derniers. Anderson en 2012 a montré que la suppression de ce 
réflexe neuro-inflammatoire par vagotomie était susceptible d’augmenter la mortalité par 
choc endotoxinique des animaux vagotomisés. A l’inverse, la stimulation du nerf vague ou 
du récepteur alpha 7-cholinergique des macrophages atténuait l’inflammation systémique 
(Andersson et Tracey, 2012). Ce contrôle neuronal de la réponse inflammatoire est illustré 
par la Figure 6 ci-dessous.  

Figure 6 : Réponse de l'hôte infecté lors d'un sepsis (Poll et Opal, 2008). 

 

 

 

Enfin, la réponse anti-inflammatoire est également régie par des cytokines anti-
inflammatoires synthétisées par la voie des lymphocytes T CD4 helper 2 telles que 
l’interleukine 4 et l’interleukine 10.  

c. Déséquilibre entre la réponse pro-inflammatoire et anti-inflammatoire, genèse 
d’une immunodépression  

Lewis Thomas a déclaré que « c’est notre réponse [à cette multiplication de ces micro-
organismes] qui provoque la maladie, nous sommes plus en danger par rapport à cette 
réponse inflammatoire et ces médiateurs que par les pathogènes eux-mêmes ». 
Il a été montré que la quantité de médiateurs de l’inflammation finit cependant par diminuer 
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avec le temps. Par cette diminution des médiateurs inflammatoires, les patients atteints de 
sepsis deviennent immunodéprimés engendrant alors une inaptitude à éliminer l’infection, 
une prédisposition importante aux maladies nosocomiales ainsi qu’une perte de la chaine 
de réaction responsable de l’hypersensibilité retardée. Ce constat est en partie expliqué par, 
au départ, une augmentation des médiateurs de l’inflammation, puis lors d’un sepsis 
persistant, une déviation de la réponse immunitaire vers la synthèse de médiateur anti-
inflammatoires immunosuppresseurs (Hotchkiss et Karl, 2003).  

Dans une étude réalisée par Heidecke en 1999, il a été montré que lors d’une atteinte 
infectieuse intra-abdominale (péritonite septique), la synthèse des cytokines est déviée de 
la voie des lymphocytes Th1 helper vers la voie des lymphocytes Th2 helper à l’origine d’une 
dysfonction lymphocytaire qui serait corrélée à la mortalité (Heidecke et al., 1999). 
Cependant, il a été également montré l’existence d’une hausse des cytokines pro-
inflammatoires synthétisées via la voie Th1 des lymphocytes T CD4 (Rogy et al., 1994). 
Ainsi, lors d’un sepsis, la réaction inflammatoire serait exagérée, notamment au départ, puis 
la régulation anti-inflammatoire finit par prendre le pas sur la réponse pro-inflammatoire.  

De plus, il existe une autre pathogénie morbide du système immunitaire nommée l’anergie 
lymphocytaire, qui est définie comme une non réponse du système immunitaire à un 
antigène.  

Lors d’un sepsis, certaines cellules, notamment les cellules épithéliales du tube digestif et 
les cellules du système immunitaire, peuvent mourir. Cette mort cellulaire peut se faire de 
deux façons : par apoptose, c’est à dire par la cellule elle-même qui va activer ses protéases 
intra-cellulaires le plus souvent par un stress induit aux glucocorticoïdes, ou par nécrose. 
Suivant la mort de la cellule, le système immunitaire ne va pas s’activer de la même manière. 
En effet, lors d’une apoptose cellulaire, les lymphocytes vont dévier vers la voie Th2 helper 
et donc synthétiser des cytokines anti-inflammatoires par lesquelles une anergie 
lymphocytaire se met en place. Dans ce cas, aucune réponse à l’antigène présent n’est 
réalisée. A contrario, lors d’une mort cellulaire à caractère nécrotique, c’est la voie des Th1 
helper qui va être privilégiée entrainant alors la synthèse de cytokines inflammatoires 
(Hotchkiss et Karl, 2003). La Figure 7 ci-dessous représente cette régulation. 
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Figure 7 : Schéma de la réponse à un antigène, incluant la régulation, selon 
plusieurs cellules immunitaires dont les macrophages, les cellules dendritiques et 

les lymphocytes T CD4. (Hotchkiss et Karl, 2003) 
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L’apoptose massive de lymphocytes T CD4 concerne également d’autres cellules 
immunitaires comme les lymphocytes B et les cellules dendritiques. Cependant, on a pu 
remarquer que certaines cellules immunitaires ne sont pas touchées par cette apoptose, 
c’est le cas notamment des lymphocytes T CD8, des cellules NK et des macrophages.  Cette 
apoptose massive a été mise en évidence post mortem sur des rates de patients atteints de 
sepsis, sur lesquelles a été comparé le marquage des follicules lymphoïdes spléniques chez 
des patients atteints de sepsis et des patients traumatisés (Hotchkiss et Karl, 2003). Les 
Figure 8 et Figure 9 ci-dessous représentent la mise en évidence d’une quantité moindre de 
cellules immunitaires lors de sepsis notamment ici les lymphocytes B CD20 et les 
lymphocytes T CD4. 

 

Figure 8 : Vue de six lames de microscope de rate provenant de patients 
traumatisés (photos A, C et E) et de patients morts par septicémie (photos B, D et F) 

avec coloration pour les lymphocytes B CD20. (Hotchkiss et Karl, 2003) 
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Figure 9 : Mise en évidence par immunohistochimie des lymphocytes T CD4 au sein 
de la rate chez un patient traumatisé (à gauche, photo C) et d'un patient décédé de 

sepsis (à droite, photo D). (Hotchkiss et Karl, 2003)	

 

 

Ainsi, lors de sepsis une forte immunodépression peut se développer et favoriser des 
infections nosocomiales, des échecs aux traitements antibiotiques ou une résurgence des 
infections latentes comme le FIV ou le FeLV chez les chats (Angus et van der Poll, 2013).  

 

Pour conclure, dans le même axe que le consensus de 2016 sur le sepsis, il apparait que 
les patients en état de sepsis sont susceptibles de présenter des déséquilibres 
inflammatoires et immunitaires majeurs :  

- Une réponse pro-inflammatoire exagérée entrainant des défaillances d’organes dont 
la pathogénie sera détaillée dans la prochaine partie.  

- Une réponse anti-inflammatoire totalement exacerbée qui prend ainsi le pouvoir sur 
la réponse pro-inflammatoire aboutissant à une immunodépression, délétère pour 
l’hôte infecté.   

La Figure 10 représente cette réponse inflammatoire devenant délétère chez un patient 
atteint de sepsis.  
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Figure 10 : La réponse immunitaire de l’hôte atteint de sepsis sévère. (Angus et van 
der Poll, 2013) 
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B. La multi-défaillance d’organes (MODS) 
a. Mise en place d’un état pro coagulant 

Un aspect pathogénique important à prendre en compte est l’apparition d’un trouble 
de l’équilibre pro coagulant-anticoagulant lors de sepsis. Avec la lyse des cellules 
endothéliales par les lipopolysacharrides bactériens ou les cytokines pro-inflammatoires 
telles que TNF alpha et l’IL-1, une activation de la coagulation avec la conversion du 
fibrinogène en fibrine et la formation de micro-thrombi peut survenir. Ces micro-thrombi vont 
augmenter les lésions des cellules endothéliales. On assiste à une boucle favorisant la 
coagulation intravasculaire qui s’auto-entretient (Russell, 2006).  

En outre, les lipopolysaccharides bactériens et le TNF-alpha réduisent la synthèse de 
thrombomoduline et de récepteurs endothéliaux à la protéine C et augmentent la synthèse 
de l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène : tout ceci conduit alors à une forte diminution 
de la fonction anti coagulante (Russell, 2006).  

 
Enfin, il est à noter que ce cercle menant à un état pro inflammatoire peut être amplifié par 
des phénomènes d’ischémie ou d’hypoxie tissulaires, phénomènes que l’on retrouve 
notamment lors de sepsis. L’activation de la voie pro coagulante et l’inhibition de la voie anti 
coagulante sont représentées sur la Figure 11 ci-dessous.  

 

Figure 11 : Schéma de la réponse pro coagulante lors de sepsis.(Russell, 2006) 
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b. Défaillance vasculaire et vasodilatation   

L’état de choc engendré par un sepsis présente une pathogénie complexe et est 
différente de celle d’un choc vasogénique ou cardiogénique.  

En effet, lors de sepsis, il y a mise en place d’une hypovolémie au moins relative par 
dilatation périphérique des artères et des veines, accentuée par une fuite plasmatique du 
compartiment vasculaire vers le compartiment extra cellulaire (Parrillo, 1993). 

Cela est dû aux cytokines pro-inflammatoires telles que le « tumor necrosis factor alpha » 
(TNF-alpha) et l’interleukine 1 qui vont augmenter la réponse des neutrophiles en les 
stimulant à phagocyter les micro-organismes. Cependant, ces cytokines pro inflammatoires 
vont également léser les endothélium vasculaires en synthétisant des cytokines qui 
augmentent la perméabilité vasculaire favorisant ainsi la fuite des fluides vers le 
compartiment extra cellulaire, notamment les poumons.  De plus, la lésion de ces cellules 
endothéliales va libérer du monoxyde d’azote ayant un fort pouvoir vasodilatateur (Russell, 
2006). Cette cascade réactionnelle est illustrée dans la 

 

Figure 12 ci-dessous.  

 

Figure 12 : Schéma de la réponse inflammatoire lors de sepsis. (Russell, 2006) 

 

 
Cependant, lors d’un choc septique, avec l’apparition d’une hypoxie tissulaire, une 
hyperlactatémie sanguine peut apparaître. Cette hyperlactatémie va alors témoigner d’une 
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anaérobiose cellulaire qui a pour conséquence une moindre disponibilité d’ATP et une 
dysfonction large des pompes et transports actifs cellulaires. Possiblement à l’origine d’une 
hyperpolarisation des cellules musculaires lisses, ce phénomène peut expliquer une 
possible non réponse vasculaire à la noradrénaline lors de choc septique (Schrier et Wang, 
2004). 

c. Défaillance myocardique   

Lors de sepsis, et en général apparaissant vingt-quatre heures après le début de la 
prolifération systémiques des microorganismes, une dilatation bilatérale des ventricules 
cardiaques apparaît. Cette dilatation va de fait modifier les volumes d’éjection systolique et 
diastolique. Ainsi, que ce soit au sein de la circulation générale ou pulmonaire, le volume 
sanguin circulant est diminué réduisant de surcroit l’apport en dioxygène aux tissus (Parrillo, 
1993). Il s’en suit une hypoxémie pouvant aboutir à une hypoxie tissulaire. Ces différentes 
modifications incluant une diminution des résistances périphériques et une dilatation 
ventriculaire qui restent cependant réversibles sont représentées au sein de la Figure 13 ci-
dessous.  

Figure 13 : Modifications des performances cardiaques lors de la phase aigüe du 
choc septique (en haut) comparativement à un état physiologique normal (en bas). 

(Parrillo, 1993) 

 

 
 

Ce phénomène a été mis en évidence dans une étude de 1986 réalisée par Natanson. Dans 
cette étude, ils ont injecté des bactéries Escherichia Coli dans la cavité péritonéale de dix 
chiens afin de créer une bactériémie. Puis ils ont mesuré la fraction d’éjection systolique et 
le volume d’éjection en fin de diastole.  Ils ont ainsi démontré une diminution de la fraction 
d’éjection systolique associée à une défaillance ventriculaire dès le deuxième jour de 
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bactériémie pour tous les chiens. Dans cette étude, il est à noter que tous les chiens ont de 
nouveau présenté une fonction cardiaque dans les normes après traitement adéquat de la 
bactériémie. Cette dysfonction reste donc réversible (Natanson et al., 1986).  

d. Aboutissant à une multi-défaillance organique  

Ainsi comme on a pu le voir précédemment, l’apparition d’une multi défaillance organique 
lors de sepsis est due en partie à une augmentation de la réponse anti inflammatoire et à 
l’apoptose des cellules immunitaires, épithéliales et endothéliales. En effet, lors de sepsis, 
les lymphocytes T CD4 vont majoritairement activer leur voie Th2 et donc sécréter des 
cytokines anti inflammatoires. De plus, l’apoptose des cellules immunitaires circulantes et 
des lymphocytes T CD4 et lymphocytes B va engendrer une immunosuppression. Enfin, 
l’augmentation des cytokines pro inflammatoires telle que le TNF alpha va augmenter le 
taux de glucocorticoïdes circulant et peut induire l’apoptose des cellules épithéliales 
pulmonaires et intestinales (Hotchkiss et Karl, 2003).  

Cependant la physiopathologie du sepsis et du MODS demeurent encore incomplètement 
comprise. Il est certain que l’hypoxémie conduisant à une hypoxie tissulaire y joue un rôle 
essentiel. Différents facteurs tels que l’hypotension, la réduction de compliance des 
hématies et la présence de thrombi intravasculaires contribuent au manque de distribution 
de dioxygène aux tissus lors de choc septique. De plus, comme on l’a vu précédemment, 
l’inflammation cause des dommages au niveau des endothéliums vasculaires 
s’accompagnant de mort cellulaire et d’une perte de la fonction du glycocalyx vasculaire 
pouvant aboutir à des fuites de liquides du secteur vasculaire vers le secteur extra vasculaire 
donnant lieu à des œdèmes (Angus et van der Poll, 2013).  

En outre, le stress oxydatif du au stress corticoïde engendré par l’inflammation excessive 
conduit à des dommages mitochondriaux. Ces derniers, activent les neutrophiles qui 
phagocytent de nouveaux des cellules lésées, engendrant de nouveaux dommages 
tissulaires. L’ensemble de ces phénomènes constituent  une initiation ou une amplification 
auto-entretenue des déséquilibres de la coagulation et à l’aggravation des dysfonctions 
cardiovasculaires  (Angus et van der Poll, 2013).  
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La Figure 14 ci-dessous, représente schématiquement l’apparition d’une hypoperfusion 
tissulaire et d’une perte de fonction de la glycocalyx aboutissant à une hypoxie tissulaire 
engendrant une multi défaillance organique.  

Figure 14 : Multidéfaillance organique lors de sepsis sévère et dysfonction de 
l'endothélium vasculaire et des mitochondries (Angus et van der Poll, 2013) 

 

 

En conclusion, l’évolution pathogénique naturelle d’un sepsis conduit inévitablement à une 
multidéfaillance organique. Cette multidéfaillance organique se manifestera par :  

- Une défaillance cardiovasculaire caractérisée par : un état de choc, la possible 
présence d’œdèmes, une diminution des résistances vasculaires, une hypovolémie 
et une diminution de la contractibilité du myocarde.  

- Une défaillance pulmonaire caractérisée par : une augmentation de la perméabilité 
micro vasculaire conduisant à des lésions tissulaires pulmonaires.  

- Une défaillance immunitaire caractérisée par une augmentation franche des 
cytokines pro inflammatoires et l’apparition d’une immunosuppression.  
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- Enfin, une défaillance rénale peut apparaître et serait un facteur pronostic négatif 
(Schrier et Wang, 2004).  

 

e. Approche plus particulière de la défaillance rénale 

La défaillance rénale se manifeste par une insuffisance rénale aigüe.  

Cette insuffisance rénale aigüe résulte en partie de la vasodilatation induite par le monoxyde 
d’azote libéré dans la circulation générale (se référer au 2.B.b). En effet, lors d’une 
vasodilatation forte, le système rénine-angiotensine-aldostérone est activé. Cette réponse 
à l’origine d’une rétention hydro-sodée nécessaire au maintien de la pression artérielle 
favorise également une vasoconstriction rénale pouvant entrainer une insuffisance rénale 
aigüe (Schrier et Wang, 2004). Cette cascade est représentée par la Figure 15 ci-dessous.  

Figure 15 : Vasodilatation artérielle et vasoconstriction rénale chez un patient atteint 
de sepsis (Schrier et Wang, 2004) 

 

Lors de la présence concomitante d’une insuffisance rénale aigüe et d’un sepsis, la mortalité 
passe de 40 % pour un sepsis seul à 75 % pour un sepsis associé à une insuffisance rénale 
aigüe. 

 
Cette augmentation de mortalité peut être expliquée par l’apparition d’un œdème 
pulmonaire d’origine non cardiogénique par augmentation du volume interstitielle et 
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favorisant une défaillance pulmonaire (Schrier et Wang, 2004). Cette pathogénie est 
expliquée sur la Figure 16 ci-dessous.  

Figure 16 : Effets de la vasodilatation artérielle systémique chez un patient atteint 
de sepsis associé à une insuffisance rénale aigüe (Schrier et Wang, 2004) 
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Deuxième partie : étude rétrospective 

1. Description de l’objectif de l’étude  
Nous avons vu tout au long de notre étude bibliographique que le sepsis avait évolué en 
termes de définition. A ce jour, seule la seconde définition de 2001 est utilisée au quotidien 
en médecine vétérinaire pour le diagnostic et la prise en charge thérapeutique des états de 
sepsis.  

Cette étude rétrospective a pour finalité d’évaluer l’influence de la nouvelle définition (2016) 
du sepsis sur une cohorte de chats diagnostiqués en sepsis selon le deuxième consensus 
(2001) et réciproquement.  

Ainsi il s’agira d’établir l’influence de ces définitions sur la mortalité survenue par mort 
naturelle ou acte d’euthanasie et sur le temps d’hospitalisation. Il sera alors permis de savoir 
si la nouvelle définition du sepsis permet une meilleure stratification de la morbi-mortalité à 
court terme chez le chat.  

Rappelons ici que le motif d’euthanasie ne sera pas pris en compte et qu’il ne sera pas 
différencié les euthanasies réalisées pour cause financière ou médicale.  

2. Matériels et méthodes 
A. Animaux de l’étude 

Les animaux de l’étude étaient les chats admis au service des urgences du Centre 
Hospitalier Universitaire Vétérinaire d’Alfort (CHUVA) entre janvier 2016 et décembre 2019 
et présentant un sepsis diagnostiqué soit selon le consensus de 2001 soit selon le 
consensus de 2016 soit selon les consensus de 2001 et de 2016.  

B. Critères d’inclusion dans l’étude 

Les animaux ont été sélectionnés une première fois suivant le motif de consultation qui 
pouvait nous laisser suspecter la présence d’un sepsis. Ces motifs de consultation étaient 
très nombreux : diarrhée, vomissement, troubles urinaires, abattement, hyperthermie, 
accident de la voie publique, morsure, chute, présence d’une masse, boiterie…  

Ensuite, les dossiers cliniques et biologiques de ces animaux ont été étudiés. Il n’a été 
conservé que les animaux dont le dossier clinique permettait l’établissement d’une 
classification selon les critères de l’ancienne définition du sepsis de 2001 et les critères de 
la nouvelle définition du sepsis de 2016, les autres ont été exclus de l’étude. L’analyse de 
ces dossiers a permis de construire deux populations : les chats diagnostiqués en état de 
sepsis selon le consensus de 2001 et ceux diagnostiqués en sepsis selon le consensus de 
2016. Il était alors à noter qu’un même chat peut appartenir aux deux populations puisqu’il 
pouvait être atteint de sepsis selon le consensus de 2001 et celui de 2016 concomitamment.  
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En outre, pour qu’un animal soit inclut dans l’étude le temps d’hospitalisation devait être 
clairement inscrit. Enfin, nous devions connaître le devenir de cet animal en hospitalisation : 
est-il sorti vivant ou est-il décédé soit à l’aide d’une procédure de fin de vie, soit par mort 
naturelle.  

Les informations recueillies pour l’étude étaient en priorité celles obtenues le jour de 
l’admission au service des urgences. Elles pouvaient ensuite être complétées par celles 
déterminées lors des premiers jours aux soins intensifs. 

Au total, près de 2239 dossiers informatiques ont été étudiés. Parmi ces 2239 dossiers, 131 
dossiers ont été retenu conformément aux critères d’inclusion retenus. Ainsi, 131 chats ont 
donc été inclus dans l’étude.  

C. Données recueillies  

Pour chacun des patients, les premières données enregistrées correspondaient à leur 
numéro de dossier, leur sexe, leur statut reproducteur (stérilisé ou non), leur race, leur âge 
et leur poids. Nous ajoutions ensuite la date d’admission au service des urgences.  

Pour chacun des patients, il est également récolté la durée d’hospitalisation et le devenir de 
l’animal le jour de sa sortie de l’hôpital (“vivant”, “mort” ou “euthanasie”). Il est à noter que 
dans cette étude, le motif de l’euthanasie ne changeait pas le classement de l’animal. Un 
animal était comptabilisé comme euthanasier qu’il l’eut été pour une raison médicale ou par 
une quelconque volonté des propriétaires. 

a. Construction du premier groupe : chats diagnostiqués en sepsis selon le 
consensus de 2001. 

Les données cliniques récupérées correspondaient aux critères permettant de réaliser une 
classification des patients selon l’ancienne définition du sepsis. Ces critères relevaient à la 
fois du domaine de l’examen clinique, de l’analyse hématologique et d’un diagnostic de 
certitude d’une présence d’infection telle que décrit en bibliographique.  

Le critère le plus discriminant au sein de cette définition étant la présence d’une infection 
objectivée, ce fut le premier critère à être recherché. Les infections objectivées, définies 
comme une infiltration d’un tissu stérile par un microorganisme capable d’induire un SIRS, 
faisaient référence à la mise en évidence d’une infection par des méthodes de mise en 
évidence directes (analyse histologique, cytologique, culture et PCR) ou par des méthodes 
de mises en évidence indirectes (analyse sérologique). Ces infections pouvaient être de 
nature bactérienne, virale, fongique ou parasitaire. Ces infections pouvaient également être 
seulement localisées. Il est à noter que dans le cas particulier des abcès, pyomètre ou jetage 
nasal purulent, aucune méthode de mise en évidence de l’agent pathogène n’a été 
considéré comme nécessaire pour confirmer la présence d’une infection objectivée.  

Un relevé des données de l’examen clinique général (température corporelle, fréquence 
cardiaque et fréquence respiratoire) ainsi que toute anomalie pertinente de l’examen 



 

Page 39 

clinique (présence d’un souffle, de crépitements pulmonaires, présence d’une masse, de 
signe du flot, observation de jetage…) ont été réalisé pour l’ensemble des animaux inclus.   

Parallèlement, les données hématologiques (formule leucocytaire, frottis sanguin 
objectivant la présence de band-cells) ont été colligées.  

Sur la base de ces informations individuelles, les chats ont été attribués à l’un ou l’autre des 
groupes sepsis selon les définitions établies par le consensus de 1992 et complétées par le 
deuxième consensus de 2001. Pour rappel, depuis 2001 le sepsis est défini comme un 
syndrome inflammatoire à réponse systémique (SIRS) associé à une infection objectivée.  

Les critères jugeant si un animal présente un syndrome inflammatoire à réponse systémique 
sont la température corporelle, la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire et la 
numération leucocytaire ou la présence de band cells. Un chat doit remplir au moins trois 
des quatre critères annoncés pour être considéré en SIRS.  

Les critères de SIRS retenus étaient :  

- Lorsque la température rectale est inférieure à 37,8°C ou supérieure à 39,7°C alors 
le critère est validé ce qui correspond à un score de 1.  

- Lorsque la fréquence cardiaque est supérieure à 225 bpm ou inférieure à 140 bpm 
alors le critère est validé ce qui correspond à un score de 1. 

- Lorsque la fréquence respiratoire est supérieure à 40 mpm alors le critère est validé 
ce qui correspond à un score de 1. 

- L’étude du leucogramme est plus particulière puisque plusieurs anomalies peuvent 
être objectivées : une leucopénie inférieure à 5000 par millimètre cube, une 
leucocytose supérieure à 19500 par millimètre cube, une modification forte de la 
numération neutrophilique ou la présence de band celles de plus de 5%.  Lorsqu’au 
moins une de ces modifications est notifiée alors le critère est validé ce qui 
correspond à un score de 1. 

 

Après établissement de ces critères en binaire, la somme était réalisée. Si cette somme 
était au moins égale à trois alors le chat présentait un SIRS.  

Lorsque le patient rassemblait un SIRS et une infection objectivée alors il était noté comme 
étant en sepsis selon la définition établie par le consensus de 2001. Le chat appartenait 
donc à ce qui était noté comme étant le premier groupe.  
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b. Construction du deuxième groupe : chats diagnostiqués en sepsis selon le 
consensus de 2016 

Cette deuxième sélection sert à établir une classification des animaux selon la nouvelle 
définition établie par le consensus de 2016. La méthode de réalisation est similaire à celle 
développée précédemment.  

La nouvelle définition du sepsis parue en 2016 regroupe le fait d’avoir une défaillance 
d’organes (MODS) objectivée et la suspicion d’une infection. La réalisation d’un SOFA ou 
qSOFA n’était pas envisageable de façon rétrospective par manque de données et 
d’examens complémentaires disponibles en médecine vétérinaire. Ainsi, dans cette étude, 
le MODS a été identifié selon les critères décrits par Troia et al.  

La présence d’une défaillance d’organe était ici principalement objectivée par quatre 
critères : la bilirubinémie, la créatininémie, un trouble de la coagulation et la fréquence 
respiratoire. Il est à noter que tout autre élément de l’examen clinique ou biochimique 
possiblement en lien avec une défaillance organique était notifié (troubles nerveux, 
convulsions, trouble de la vigilance ...), présence d’épanchement, d’une hyperlactatémie, 
d’une pancréatite etc…).  

Les critères précédemment cités furent étudiés comme suit :  

- La défaillance respiratoire était mise en évidence par une fréquence respiratoire 
supérieure à 40 mouvements par minute ou si la mise en place d’une 
oxygénothérapie était nécessaire à la stabilisation de l’animal, cela amenait à un 
score de 1.  

- La défaillance hépatique était mise en évidence par dosage de la bilirubinémie, 
lorsque la bilirubinémie sérique était supérieure à 7 mg/L en absence d’obstruction 
biliaire ou d’hémolyse, la défaillance hépatique était objectivée et cela amènera à un 
score de 1.  

- La défaillance rénale était mise en évidence par une insuffisance rénale aigüe et 
caractérisée par une créatininémie supérieure à 18 mg/L,  

- La défaillance hémostatique était mise en évidence par des temps de Quick ou de 
Céphaline activé augmentés à respectivement plus de 15 secondes et plus de 20 
secondes ou par une numération plaquettaire inférieure à 100000 par millimètre 
cube.  

Si l’animal présentait au moins deux défaillances organiques et qu’une suspicion d’infection, 
alors l’animal appartenait au second groupe défini comme les chats atteints de sepsis selon 
le consensus de 2016.  
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D. Statistiques   

Chaque groupe a été analysé selon les mêmes modalités de calculs.  

Pour chacune des deux cohortes, c’est à dire les chats diagnostiqués en sepsis selon le 
consensus de 2001 et d’autre part les chats diagnostiqués en sepsis selon le consensus de 
2016, le pourcentage d’animaux sortis vivants de l’hôpital, morts ou euthanasié au cours de 
leur séjour aux soins intensifs a été déterminé. Le temps moyen d’hospitalisation a été 
calculé dans les deux groupes. 

La comparaison des pourcentages a été réalisé par test de Fisher afin d’évaluer si le devenir 
en hospitalisation de l’animal était dépendant ou non des critères retenus pour établir le 
diagnostic d’un état de sepsis chez le chat. Dans l’étude, on considèrera un risque d’erreur 
alpha égal à 5 %, donc un p inférieur à 0,05 sera associé à une différence jugée significative.   

3. Résultats 
Au total, 131 chats ont été inclus dans l’étude. Cinquante-quatre chats font partis du premier 
groupe étudié soit les chats correspondant à la définition de sepsis de 2001 et 113 chats 
répondent à la nouvelle définition de sepsis de 2016. Il est ainsi à noter qu’un même chat 
peut à la fois être atteint de sepsis selon la définition de 2001 ainsi que selon la définition 
plus récente de 2016.  

A. Description de la population étudiée 
a. Race  

La majorité des chats retenus dans cette étude n’appartenaient pas à un type racial 
particulier et étaient identifiés comme chat Européen. Cependant plusieurs races étaient 
représentées incluant Birman, Siamois, Angora Turc, Maine Coon et British Short Hair, 
Persan, Ragdoll et Somali 

Le Tableau 2 ci-dessous reprend le type racial des chats inclus dans les deux groupes 
d’étude.  
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Tableau 2 : Répartition des chats de races au sein des deux populations étudiées 

Races présentes au sein 
des populations de chats 

étudiées 

Nombre de chats 
appartenant à la race au 

sein de l’ancienne définition 
de 2001 

Nombre de chats 
appartenant à la race au 

sein de la nouvelle 
définition de 2016 

Européen 42 90 

Maine Coon 6 4 

Angora Turc 2 2 

British Short Hair 2 3 

Siamois 1 4 

Birman 1 3 

Persan 0 3 

Ragdoll 0 1 

Sphinx 0 1 

Bengal 0 1 

Somali 0 1 

 

b. Age 

Les chats incluent au sein de cette étude étaient de tout âge pour les deux groupes étudiés.  

La médiane d’âge pour le groupe répondant au sepsis 2001 était de deux ans, avec un âge 
minimum de quinze jours et un âge maximum de vingt ans.  

La médiane d’âge pour le groupe répondant au sepsis 2016 était de quatre ans et demi, 
avec un âge minimum d’un mois et demi et un âge maximum de vingt ans.  

 

c. Sexe  

Au sein du groupe sepsis 2001, ont été inclus trente et une femelles pour vingt-trois males. 
De plus, au sein de cette population, trente-quatre animaux étaient stérilisés pour vingt 
animaux non stérilisés. 

Au sein du groupe sepsis 2016, ont été inclus cinquante-trois femelles pour soixante males. 
De plus, au sein de cette population, quatre-vingt-six animaux étaient stérilisés pour vingt-
sept animaux non stérilisés. 
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d. Poids  

Dans le groupe sepsis 2001, la médiane du poids était de 3,100 kilogrammes, avec un 
minimum à 200 grammes et un maximum à 5,60 kg.  

Dans le groupe sepsis 2016, la médiane du poids était de 3,400 kilogrammes, avec un 
minimum à 420 grammes et un maximum à 7,75 kg.  

B. Description des données cliniques et paracliniques  
a. Description des données cliniques et paracliniques du groupe sepsis définition 
2001  

• Fréquence respiratoire  

Comme décrit lors de la partie bibliographique de ce travail, la fréquence respiratoire d’un 
animal est l’un des critères du SIRS. Plus précisément, le critère a été considéré comme 
validé lorsque la fréquence respiratoire du chat dépassait 40 mouvements par minute.  

Au sein de ce groupe sepsis 2001, la médiane de la fréquence respiratoire était de quarante-
huit mouvements par minute avec un maximum à 200 mouvements par minute et un 
minimum à quinze mouvements par minute.  

La répartition des fréquences respiratoires observées dans ce groupe est illustrée par la 
Figure 17 ci-dessous.  

Figure 17 : Graphique de type boite à moustache représentant la fréquence 
respiratoire (en mpm) des chats de la population répondant au sepsis selon le 

consensus de 2001. 

 

 

• Fréquence cardiaque 

Comme la fréquence respiratoire, la fréquence cardiaque fait partie des critères cliniques 
permettant d’objectiver un SIRS. Pour rappel, lorsque la fréquence cardiaque était 
supérieure à 200 battements par minute ou inférieure à 140 battements par minute, le critère 
était considéré comme validé. 
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Au sein de ce groupe de chats répondant à la définition du sepsis selon le consensus de 
2001, la fréquence cardiaque médiane était de 200 battements par minute avec un 
maximum de 260 battements par minute et un minimum de trente-deux battements par 
minute.  

La répartition plus précise des valeurs de fréquence cardiaque des chats de ce groupe 
sepsis 2001 est représentée sur la Figure 18 ci-dessous.  

Figure 18 : Graphique de type boite à moustache représentant la fréquence 
cardiaque (en bpm) des chats de la population répondant au sepsis définit selon le 

consensus de 2001. 

 

 

• Température rectale  

Le dernier paramètre clinique considéré comme un critère de SIRS est la température 
rectale.  Ce critère est considéré validé lorsque la température rectale des chats est 
supérieure à 39,7°C ou inférieure à 37,8°C.  

Au sein du groupe de chats atteints de sepsis selon le consensus de 2001, la médiane de 
la température rectale était de 38,5°C avec un maximum à 40,7°C et un minimum à 32°C. 
La répartition plus précise des températures rectales en degrés Celsius, observée dans ce 
groupe est représentée sur Figure 19 ci-dessous. 
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Figure 19 : Graphique de type boite à moustache représentant la température 
rectale (en °C) des chats de la population répondant au sepsis définit selon le 

consensus de 2001. 

 

 

• Modification de la formule leucocytaire  

Enfin, le dernier critère du SIRS chez les chats est une modification de la formule 
leucocytaire. Ce critère peut être validé dans différentes conditions :  

- La présence d’une leucopénie marquée avec un nombre de leucocytes inférieur à 
5000 par mm3.  

- La présence d’une leucocytose marquée avec un nombre de leucocytes supérieur à 
19500 par mm3. 

- Une neutrophilie marquée avec une population neutrophilique représentant plus de 
85% des leucocytes  

- La présence de band-cells de plus de 5%.  

Il est a noté que pour certains chats de l’étude aucune numération formule sanguine n’a été 
rapportée dans le dossier médical, ainsi pour cinq chats de cette population nous n’avons 
pas de données sur ce critère paraclinique et il nous est alors impossible d’objectiver une 
modification ou non de la formule leucocytaire.  

Le nombre de chats présentant une modification leucocytaire en fonction de cette dernière 
est représenté sur la Figure 20 ci-dessous.  
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Figure 20 : Histogramme en fonction de la modification leucocytaire présente et du 
nombre de chats atteints au sein de la population de chats atteints de sepsis selon 

le consensus de 2001. 

 

 

 

• Diagnostic final et cause du sepsis définie par le consensus de 2001  

Pour conclure sur la description de ce groupe de chats atteints de sepsis définit selon le 
consensus de 2001, il convient de décrire les atteintes et le diagnostic étiogénique associé 
à l’état de sepsis ainsi défini.  

La Figure 21 ci-dessous représente le nombre de chats atteints de sepsis en fonction du 
diagnostic final établi.  
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Figure 21 : Histogramme représentant le nombre de chats atteints de sepsis selon le 
consensus de 2001 et la pathologie ayant entrainée le sepsis. 

 

 

La répartition des affections selon le caractère bactérien, fongique, viral ou parasitaire de 
l’infection est illustrée Figure 22. Les atteintes bactériennes prédominent suivies de près par 
les affections virales. Aucune infection fongique ou parasitaire n’a été observé comme à 
l’origine d’un sepsis dans l’échantillon rétrospectif étudié.  

Figure 22 : Diagramme circulaire représentant la nature des affections ayant 
entrainées un sepsis définit par le consensus de 2001 dans la population de chats 

étudiés. 
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b. Description des données cliniques et paracliniques du groupe sepsis selon la 
nouvelle définition de 2016 

• Présence d’une défaillance rénale  

Comme expliquer précédemment, une défaillance rénale peut être mise en évidence par 
une mesure de créatininémie supérieure à 18 mg/L.  

Au sein de ce groupe sepsis 2016, quarante-cinq animaux soit près de 40 % présentaient 
une créatininémie supérieure à 18 mg/L et une dysfonction rénale.  

• Présence d’une défaillance hépatique  

Une défaillance hépatique peut être mise en évidence par une mesure de bilirubinémie 
supérieure à 7 mg/L.  

Au sein de ce groupe sepsis 2016, vingt-cinq animaux soit près de 22,1 % présentaient une 
bilirubinémie supérieure à 7 mg/L et une dysfonction hépatique.  

• Présence d’une défaillance pulmonaire  

Dans cette étude, une défaillance pulmonaire ou respiratoire peut être mise en évidence par 
fréquence respiratoire supérieure à quarante mouvements par minute et/ou lorsqu’une 
oxygénothérapie nécessaire pour stabiliser le statut ventilatoire de l’animal.  

Au sein de ce groupe sepsis 2016, quatre-vingt-deux animaux soit 72,6 % présentaient une 
fréquence respiratoire supérieure à 40 mouvements par minute et/ou ont nécessité une mise 
sous oxygénothérapie et présentaient donc une dysfonction pulmonaire.  

• Présence d’une défaillance cardio-circulatoire  

Dans cette étude, une défaillance cardio-circulatoire a été considérée lors de la présence 
d’une bradycardie, d’une fréquence cardiaque inférieure à 120 battements par minute, et/ou 
de la présence de troubles du rythme cardiaque ou d’anomalies électrocardiographiques 
(hypervoltage de l’onde T par exemple), et/ou lors d’hypotension.  

Au sein de ce groupe sepsis 2016, trente et un animaux soit 27,4 % présentaient au moins 
une des anomalies détaillées ci-dessus et présentaient donc une dysfonction cardio-
circulatoire.  

• Présence d’un trouble de la coagulation  

Une dysfonction de la coagulation pouvant conduire à une coagulation intravasculaire 
disséminée a été identifiée par une thrombopénie marquée (inférieure à 100000 / mm3) 
et/ou une augmentation de l’un des deux temps de coagulation mesurables : temps de 
Quick ou de Céphaline Activée.  

Au sein de ce groupe sepsis 2016, trente-quatre soit près de 30,1 % animaux présentaient 
une thrombopénie marquée et/ou une augmentation des temps de coagulation et 
présentaient donc une dysfonction de la coagulation.  
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• Autre défaillance organique mise en évidence  

D’autres anomalies de l’examen clinique ou biochimique des animaux ont amené à 
considérer l’existence d’autre défaillance organique que celles citées ci-dessus. Il s’agissait 
notamment d’une dysfonction neurologique pouvant s’exprimer par une hypovigilance, un 
coma, une stupeur, une mydriase aréflective ou des convulsions.  

En outre, la mise en évidence d’une pancréatite par une mesure semi-quantitative des fPLi, 
a conduit à considérer l’existence d’une pancréatite comme défaillance organique. Enfin, 
les animaux présentant des œdèmes déclives, des ulcères buccaux ou cutanés associés à 
une vasodilatation a conduit à considérer l’existence d’une défaillance vasculaire de type 
vascularites.  

Ainsi, au sein de ce groupe sepsis 2016, quatorze animaux soit près de 12,4 % présentaient 
une dysfonction nerveuse, sept animaux soit près de 6,2 % présentaient une dysfonction 
pancréatique et enfin sept animaux soit 6,2 % présentaient une vascularite.  

De plus, pour certains animaux, une hyperlactatémie marquée a été considérée comme une 
défaillance organique. C’est notamment le cas de cinq animaux.  

• Répartition du nombre de défaillance d’organes par animal 

Il est à rappeler que le diagnostic de sepsis selon le consensus de 2016 est basé sur la 
mise en évidence d’au moins deux défaillances organiques.  

Au sein de ce groupe sepsis 2016 la valeur médiane du nombre de défaillances observées 
étaient de deux avec un minimum de deux dysfonctions et un maximum de quatre 
dysfonctions organiques, répartie comme présenté au sein du Tableau 3 ci-dessous.  

Tableau 3 : Répartition du nombre de chats en fonction du nombre de défaillances 
organiques qu'ils présentent 

Nombre de défaillances 
organiques  

2 3 4 

Pourcentage de chats 
suivant le nombre de 
défaillances organiques 
qu’ils présentaient 

77,9% (88) 21,2% (24) 0,9% (1) 

 

• Diagnostic final et cause du sepsis défini par le consensus de 2016  

Pour conclure sur la description de ce second groupe de chats atteints de sepsis défini selon 
le consensus de 2016, il convient de décrire les atteintes et le diagnostic étiogénique 
associé à un état de sepsis.  

Il est à rappeler que le consensus de 2016 définissant le sepsis implique seulement une 
suspicion clinique ou biologique quant à la présence d‘une infection qu’elle soit bactérienne, 
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fongique, virale ou parasitaire. Ainsi l’histogramme présenté dans la Figure 23 ci-dessous 
regroupe le nombre de chats atteints par une atteinte uniquement suspectée.  

Figure 23 : Histogramme représentant le nombre de chats atteints de sepsis selon le 
consensus de 2016 et la pathologie suspectée ayant entrainé le sepsis. 

 

La répartition des affections selon la caractère bactérien, fongique, viral ou parasitaire de 
l’infection est illustrée Figure 24 ci-dessous. Les atteintes bactériennes prédominent suivies 
par les affections virales. Aucune infection fongique ou parasitaire n’a été observé comme 
à l’origine d’un sepsis dans l’échantillon rétrospectif étudié. 

Il est également à noter que pour sept animaux la suspicion clinique ou biologique d’infection 
n’a pas été associée à la détermination exacte de sa nature. Pour la majorité de ces 
animaux, un état fébrile associé à une hyperthermie était présent.  
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Figure 24 : Diagramme circulaire représentant la nature des affections suspectées 
ayant entrainées un sepsis défini par le consensus de 2016 dans la population de 

chats étudiés. 

 

 

C. Description du devenir des animaux en hospitalisation et résultats de 
l’étude  

a. Différence du nombre d’animaux inclus dans chaque groupe  

Il est à noter que le premier groupe correspondant à un diagnostic de sepsis basé sur le 
consensus de 2001 inclus cinquante-quatre chats tandis que cent treize animaux ont quant 
à eux été inclus dans le second groupe correspondant à un diagnostic de sepsis basé sur 
le consensus de 2016.  

Il est également à remarquer que trente-six chats sont diagnostiqués en état de sepsis selon 
l’ancienne et la nouvelle définition et appartiennent donc aux deux groupes simultanément.  

A contrario, quatre-vingt-quinze chats n’appartiennent qu’à un seul groupe et sont donc soit 
diagnostiqués en sepsis selon la définition du consensus de 2001 soit diagnostiqués sepsis 
selon la définition de 2016.  

Plus précisément, dix-huit chats sont diagnostiqués en sepsis uniquement selon le 
consensus de 2001 et soixante-dix-sept chats sont diagnostiqués d’un sepsis uniquement 
selon le consensus de 2016.  

Ces données sont résumées dans le Tableau 4 ci-dessous.  
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Tableau 4 : Répartition des chats au sein des deux populations étudiées suivant le 
consensus mis en place dans le diagnostic de sepsis.  

Diagnostic de 
sepsis posé 

Sepsis selon 
l’ancienne définition 

de 2001 

Sepsis selon la 
nouvelle définition 

de 2016 

Sepsis selon les 
définitions de 2001 

et 2016 

Nombre de chats 18 77 36 

 

b. Durée d’hospitalisation  

La durée d’hospitalisation médiane chez les chats diagnostiqués de sepsis selon le 
consensus de 2001 est de quatre jours avec un minimum de zéro jour et un maximum de 
trente-sept jours.  

La durée d’hospitalisation médiane chez les chats diagnostiqués de sepsis selon le 
consensus de 2016 est de quatre jours avec un minimum de zéro jour et un maximum de 
vingt et un jours.  

Ces résultats sont illustrés dans la Figure 25 ci-dessous. 

Figure 25 : Graphique de type boite à moustache représentant la durée 
d’hospitalisation des chats étudiés.  

 

Les critères définissant le sepsis chez le chat ne semblent pas influencer la durée 
d’hospitalisation observées dans cette cohorte rétrospective.  
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c. Comparaison du devenir des animaux : vivant, euthanasié ou mort naturelle  

Au sein du groupe correspondant aux chats diagnostiqués en sepsis selon le consensus de 
2001, la majorité des chats est sortie vivant d’hospitalisation au nombre de trente-deux. 
Vingt-deux chats sont décédés au cours de leur hospitalisation, dix par une mort naturelle 
et douze par la mise en place d’une procédure de fin de vie. Cette répartition est illustrée 
dans la Figure 26.  

Figure 26 : Diagramme circulaire représentant la répartition du devenir au cours de 
l’hospitalisation des chats diagnostiqués de sepsis selon le consensus de 2001.  

 

 

Le deuxième groupe correspondant aux chats diagnostiqués en sepsis selon le consensus 
de 2016, la majorité des chats sont décédés au cours de l’hospitalisation soit cinquante-
sept. Trente et un ont été euthanasiés et vingt-six sont décédés d’une mort naturelle. Enfin, 
cinquante-six sont ressortis vivant de leur hospitalisation. Cette répartition est représentée 
dans la Figure 27 ci-dessous.  

Figure 27 : Diagramme circulaire représentant la répartition du devenir au cours de 
l’hospitalisation des chats diagnostiqués de sepsis selon le consensus de 2016. 
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Le Tableau 5 ci-dessous détaille le devenir en hospitalisation au sein des deux groupes de 
chats étudiés, c’est-à-dire s’ils sont sortis vivant d’hospitalisation, s’ils ont été euthanasiés 
ou s’ils sont morts naturellement au cours de leur hospitalisation.  

Tableau 5 : Comparatif du devenir en hospitalisation des deux populations de chats 
étudiées. 

Devenir des animaux en fin 
d’hospitalisation 

Pourcentage de chats 
(nombre) diagnostiqué en 
sepsis selon la définition 
2001 

Pourcentage de chats 
(nombre) diagnostiqué en 
sepsis selon la définition 
2016 

Mort  18,5% (10) 23% (26) 

Euthanasié 22,2% (12) 27,4% (31) 

Vivant 59,3% (32) 49,6% (56) 

 

Dans ces deux groupes ainsi définis, une comparaison utilisant le test de Fisher, montre 
qu’il n’existe pas de différence significative entre le nombre d’animaux décédés et vivants 
du groupe sepsis 2001 (n = 22 et n = 32 respectivement) et le nombre d’animaux décédés 
et vivants dans le groupe sepsis 2016 (n = 57 et n = 56 respectivement) (OR = 0,68, p = 
0,25 > 0,05).  

 
De même, il n’existe pas de différence significative entre le nombre d’animaux morts 
naturellement, euthanasiés et vivants du groupe sepsis 2001 (n = 10, n = 12, n = 32 
respectivement) et le nombre d’animaux morts naturellement, euthanasiés et vivants du 
groupe sepsis 2016 (n = 26, n = 31, n = 56 respectivement) (p = 0,53 > 0,05). 

  
Enfin, il n’existe pas de différence significative au sein des animaux décédés dans les deux 
groupes par rapport au fait qu’ils aient été euthanasiés (n = 12 au sein du groupe sepsis 
2001, n = 31 au sein du groupe sepsis 2016) ou qu’ils soient morts naturellement (n = 10 au 
sein du groupe sepsis 2001, n = 26 au sein du groupe sepsis 2016) (OR = 0,99 avec p = 
0,99 > 0,05).  

Dans les groupes ainsi constitués, comme précisé ci-dessus, il existe une part importante 
d’animaux inclus répondant à la fois aux critères de sepsis de 2001 et de 2016. Une analyse 
plus précise notamment de l’influence de la définition du sepsis sur la survie des chats en 
sepsis peut donc être conduite en réalisant une comparaison de celle-ci au sein de trois 
groupes de chat redéfinis : ceux répondant strictement aux critères de sepsis 2001, ceux 
répondant strictement aux critères de sepsis 2016 et ceux répondant à la fois aux critères 
2001 et 2016. Le Tableau 6 détaille la survie des deux groupes en gardant seulement les 
animaux répondant strictement à une unique définition (soit celle de 2001 soit celle de 
2001).  
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Tableau 6 : Comparatif du devenir en hospitalisation des deux groupes de chats 
répondant strictement aux définitions de 2001 et de 2016. 

Devenir des animaux en fin 
d’hospitalisation 

Pourcentage de chats 
(nombre) diagnostiqué en 
sepsis uniquement selon la 
définition 2001 

Pourcentage de chats 
(nombre) diagnostiqué en 
sepsis uniquement selon la 
définition 2016 

Mort 5,6% (1) 22% (17) 

Euthanasié 16,7% (3) 28,5% (22) 

Vivant 77,7% (14) 49,5% (38) 

 

 Ce ré-échantillonnage montre alors que la survie observée dans le sous-groupe sepsis 
2001 strict (n =18) est de 77,7% alors qu’elle n’est que de 49,5% dans le sous-groupe sepsis 
2016 strict (n = 77). La comparaison statistique de ces pourcentages de survie montre que 
la survie est significativement plus faible si la définition du sepsis suit la définition de 2016 
(OR = 0,28, p = 0,036 < 0,05). 

4. Discussion 
Comme détaillé dans la séance de consensus de 2016 sur le sepsis chez l’homme, la 
volonté de cette révision des critères diagnostiques du sepsis reposait sur la nécessité de 
revoir les critères diagnostiques afin que la réalité clinique du sepsis soit plus clairement en 
lien avec la morbi-mortalité et le continuum pathogénique sepsis-MODS. A l’origine d’un 
profond changement du paradigme diagnostique en médecine humaine, l’impact d’une telle 
évolution en médecine vétérinaire notamment féline restait à évaluer.  

Cette étude rétrospective originale tend à témoigner d’une plus grande sensibilité de ces 
nouveaux critères pour établir l’existence d’un état de sepsis chez le chat et que 
conformément aux objectifs que c’étaient fixés le groupe d’expert en médecine humaine ce 
changement de l’approche diagnostique est, chez le chat plus volontiers en lien avec une 
surmortalité que les seuls critères diagnostiques définis en 2001. 

A. Une nouvelle définition (2016) qui pourrait être plus sensible pour 
identifier un état de sepsis 

Au sein d’une même cohorte rétrospective (chats admis aux urgences du CHUVA de janvier 
2016 à décembre 2019), le nombre plus élevé de chats répondant aux critères 
diagnostiques de sepsis selon le consensus de 2016 par rapport à ceux répondant à la 
définition de sepsis de 2001 (113 contre 54 chats) tend à indiquer une possible plus grande 
sensibilité de ces nouveaux critères. Néanmoins, une approche rétrospective de cette 
sensibilité diagnostique reste néanmoins difficile à attester en raison du fait qu’il n’existe pas 
à ce jour de définition réputée parfaite ou de référence pour établir l’existence d’un état de 
sepsis.  
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Pour surprenant que puisse être cette observation, il n’en reste pas moins possible de 
l’expliquer par la possible astringence diagnostique que constitue chez le chat la nécessité 
de devoir répondre à au moins trois des quatre critères de SIRS avant de pouvoir envisager 
l’objectivation d’un phénomène infectieux.  

Cette observation originale souligne cependant la potentielle limite de la définition 
actuellement utilisée en médecine vétérinaire (celle de 2001) qui exclurait d’une prise en 
charge adaptée un nombre important d’animaux qui devraient être considéré comme en état 
de sepsis. Bien que cette constatation réclame d’être plus largement attestée notamment 
par une approche prospective, il semble utile d’envisager une évolution des pratiques 
diagnostiques des états de sepsis chez le chat, en développant d’une part l’approche d’un 
minimal data base d’admission permettant sans délai d’identifier les dysfonctions 
organiques et en ne retardant pas d’autre part la prise en charge thérapeutique pour une 
objectivation avérée de l’infection.  

B. Une durée d’hospitalisation inchangée mais une survie très différente en 
fonction de la définition du sepsis utilisée 

Comme nous avons pu l’observer lors de la présentation des résultats de cette étude, il 
n’existe pas de différence significative en ce qui concerne le temps d’hospitalisation des 
chats qu’ils soient diagnostiqués de sepsis selon le consensus de 2001 ou celui de 2016. 
Pour les deux groupes le temps d’hospitalisation médian a été de quatre jours.  

Comme en témoigne nos résultats, si l’on s’en réfère aux sous-groupes de chats 
diagnostiqués en état de sepsis strictement par l’une ou par l’autre des définitions la survie 
(i.e. la mortalité) associée à cet état morbide apparait très différente. Bien qu’il n’existe pas 
de définition faisant référence, la mortalité observée chez le chat en suivant la définition du 
sepsis de 2016 se rapproche de ce qui est actuellement connu en médecine vétérinaire en 
termes de pronostic lors de MODS.  

Ainsi, si le recours à la séance de consensus de 2016 pour définir le sepsis chez le chat 
s’avère plus sensible, il apparait aussi plus spécifique d’un continuum pathogénique connu 
pour être associé à une surmortalité significative. Nos résultats montrent que l’identification 
d’un état de sepsis selon 2016 chez le chat est en lien avec un pronostic assombri, 
suggérant un gain de spécificité associé à cette évolution du paradigme diagnostique. 

C. Comparaison de la mortalité observée par rapport aux données de la 
littérature  

La mortalité des chats en sepsis suivant le consensus de 2001, relatée dans l’étude de 
Babyak et Sharp réalisée en 2016 sur près de 17 chats en sepsis, s’avèrent du même ordre 
que nos observations.  

Ces auteurs ont en effet constaté une mortalité de 33,3 % avec cinq chats euthanasiés (23,8 
%) et deux décédés de mort naturelle (9,5 %) quand ceux de notre étude sont de 40,7 % 
d’animaux décédés avec 22,2 % d’animaux euthanasiés et 18,5 % d’animaux morts 
naturellement 
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De même, en considérant la mortalité liée à un état de sepsis selon le consensus de 2016, 
il est possible de se référer aux données issues de l’étude menée par Troia et al. en 2019. 
Ces auteurs ont mis en évidence une mortalité de 39,5 % chez les chats atteints de sepsis 
selon le consensus de 2016 avec 20,9 % d’animaux euthanasiés et 18,6 % d’animaux morts 
naturellement. Il apparait que nos données sont aussi comparables puisque la mortalité 
observée dans de notre étude (50,4 %) est du même ordre de grandeur. Il n’en reste pas 
moins que selon cette nouvelle définition il existe une certaine différence entre nos deux 
études. Le nombre de défaillances organiques observées dans les deux échantillons 
d’études peuvent néanmoins être différents et expliquer au moins partiellement ces 
différences.   

  
Au final, il apparait que l’état de sepsis chez le chat est clairement associé à une mortalité 
plus importante si ce premier est établi avec les critères du consensus de 2016 que s’il l’est 
selon l’ancienne et historique approche de 2001.  

D. Limites de notre étude :  

Les limites de notre étude rassemblent principalement le manque d’informations sur les 
dossiers informatiques utilisés pour cette approche rétrospective. En effet, de nombreux 
animaux n’ont pas pu être inclus dans cette étude par manque de données disponibles.  
 
Tout d’abord, les analyses biologiques pouvaient manquer soit par défaut de 
renseignements dans le dossier informatique soit par non réalisation. Cette non-réalisation 
des examens complémentaires peut être due soit au refus des propriétaires, le plus souvent 
pour des causes financières, soit au caractère prétendument non essentiel de certaines 
analyses au moment de l’admission de l’animal. 

 Dans ce même esprit, il est à noter que plusieurs animaux sont arrivés en état critique aux 
urgences du CHUVA et qu’une procédure de fin de vie a été décidée avant la réalisation du 
minimal data base d’admission. Introduisant un biais de sélection, ces dossiers n’ont pas pu 
être pris en considération ou inclus dans l’étude. 

En outre, nous avons remarqué que l’information sur la durée d’hospitalisation et sur le 
devenir de l’animal n’était pas toujours clairement établi. En effet, pour un certain nombre 
d’animaux, au-delà d’un certain temps plus aucune information n’était disponible. Ainsi, il 
était alors impossible d’établir notamment son devenir.  

De plus, l’interprétation des résultats de cette étude doit tenir compte du relatif faible effectif 
de chats inclus limitant de fait l’approche statistique à une description de faits observés.  

Le diagnostic de sepsis selon le consensus de 2016, c’est à dire sur la base d’une suspicion 
d’infection et en mettant en évidence au moins une dysfonction, a été basé sur le travail de 
Troia et al.  Cette étude présente néanmoins aussi ses propres limites qui peuvent avoir 
influencés nos résultats. En effet, nous avons retenu les même critères biologiques 
définissant les dysfonctions organiques du chat et il convient de souligner qu’ils s’inspirent 
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des travaux réalisés en médecine vétérinaire canine.  Ainsi, les seuils biologiques 
considérés comme traduisant une dysfonction pourront potentiellement être remis en 
question avec l’établissement de ces seuils strictement dans l’espèce féline.  
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Conclusion 

 Le sepsis est une affection grave et mortelle chez l’homme et l’animal. Afin de parfaire 
l’approche diagnostique d’un état de sepsis, différents consensus ont été élaborés au cours 
des deux dernières décennies. La définition du sepsis a ainsi évolué au cours du temps et 
notamment depuis 1992, date du premier consensus. Cependant, la définition du sepsis a 
réellement pris un tournant en 2016 en faisant apparaître en médecine humaine la présence 
d’une défaillance d’organe comme le point central du diagnostic et donc de la mise en 
évidence d’un état de sepsis lorsqu’un contexte infectieux est présent.  

Cette étude rétrospective conduite sur 131 chats admis aux urgences du CHUVA entre 
janvier 2016 et décembre 2019 et a eu pour finalité d’étudier la stratification de la morbi-
mortalité à court terme chez les chats en sepsis. Nous avons ainsi suggéré une plus grande 
sensibilité diagnostique de cette nouvelle définition du sepsis qui bien que ne 
s’accompagnant pas d’une différence significative en termes de durée d’hospitalisation est 
associée à un pronostic significativement différent et plus sombre chez le chat.  

Bien que ces résultats obtenus dans l’espèce féline doivent encore être confirmés par de 
plus amples études idéalement à caractères prospectif, il apparait que cette définition 
récente du sepsis puisse constituer une réelle avancée en matière diagnostique et 
pronostique en orientant le clinicien vers une recherche plus exhaustive dès l’admission des 
signes de dysfonctions organiques. 
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Annexe 1 

Critères de diagnostic du sepsis selon le consensus humain de 2001 (Levy et al., 2003) 
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Annexe 2 

Tableau de détermination du score SOFA chez l’humain (Singer et al., 2016) 
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Annexe 3    

Critères de diagnostic de SIRS chez le chat et le chien (Brady et al., 2000) 
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Annexe 4 

Tableau de recueil de cas (1) 
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Annexe 5  

Tableau de recueil de cas (2) 
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Annexe 6  

Tableau de recueil de cas (3) 
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Annexe 7  

Tableau de recueil de cas (4) 
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Annexe 8  

Tableau de recueil de cas (5) 
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Annexe 9  

Tableau de recueil de cas (6) 
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Annexe 10  

Tableau de recueil de cas (7) 
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Annexe 11 

Tableau de recueil de cas (8) 
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MORBI-MORTALITÉ A COURT TERME 

AUTEUR : Camille DARTENCET 

 
RÉSUMÉ : 

Le sepsis est un état pathogénique complexe associé à une mortalité élevée chez l’Homme 
et l’animal puisque près d’un chat en sepsis sur deux est susceptible de décéder en 
hospitalisation. Le diagnostic de sepsis a connu de nombreuses évolutions visant à parfaire 
sa prise en charge et son pronostic. L’objectif de cette thèse est de faire un point sur 
l’historique de la définition du sepsis en accentuant plus particulièrement notre étude sur le 
consensus établi en 2016 en médecine humaine et son association avec la physiopathologie 
du sepsis. En effet, le diagnostic de sepsis défini par le consensus de 2016 est basé sur la 
mise en évidence d’au moins deux dysfonctions organiques associées à une suspicion 
d’infection. L’objectif de cette thèse est de déterminer si ce nouveau consensus, adapté à 
la médecine vétérinaire lors de notre étude, permet une meilleure stratification de la morbi-
mortalité à court terme chez le chat.  

L’étude rétrospective réalisée sur des chats présentés au service des urgences et soins 
intensifs du Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire d’Alfort de janvier 2016 à décembre 
2019 n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative en ce qui concerne le 
temps d’hospitalisation en lien avec l’une ou l’autre des définitions. Cependant, les états de 
sepsis définis selon les critères du consensus de 2016 apparaissent associés à une 
mortalité plus élevée qu’historiquement établi.  

Nos observations laissent en outre supposer que la nouvelle définition du sepsis établie en 
2016 serait plus sensible pour le diagnostic de sepsis chez le chat que la définition du sepsis 
de 2001. Ce travail supporte l’idée qu’il serait en pratique préférable d’utiliser chez le chat 
la définition du sepsis de 2016.  
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AUTHOR: Camille DARTENCET 

 

SUMMARY: 

Sepsis is a complex pathogenic condition associated with high mortality in humans and 
animals, since nearly one cat in two with sepsis is likely to die in hospital. The diagnosis of 
sepsis has undergone numerous changes aimed at improving its management and 
prognosis. The objective of this thesis is to review the definition sepsis history, with 
particular emphasis on our study of the consensus established in 2016 in human medicine 
and its association with the pathophysiology of sepsis. Indeed, the diagnosis of sepsis 
defined by the 2016 consensus is based on the demonstration of at least two organic 
dysfunctions associated with a suspicion of infection. This work aims at determining if this 
new consensus, adapted to veterinary medicine during our study, allows a better 
stratification of the short-term morbi-mortality in cats.  

The retrospective study conducted on cats presented to the emergency and intensive care 
unit of the Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire d'Alfort from January 2016 to 
December 2019 did not reveal any significant difference in hospitalization time between 
both definition. However, sepsis states defined according to the 2016 consensus criteria 
appear to be associated with higher mortality rate than historically established.  

Our observations further suggest that the new 2016 definition of sepsis would be more 
sensitive for the diagnosis of sepsis in cats than the 2001 definition of sepsis. This work 
supports the idea that it would be preferable in practice to use the 2016 definition of sepsis 
in cats.  
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