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e recours aux corticoïdes au cours de certaines manifestations cliniques
d’étiologie infectieuse, bactérienne, virale ou parasitaire, a été proposé de
longue date en médecine avec des résultats surprenants en termes d’amé-

lioration du tableau clinique, mais parfois aussi associé à la survenue de compli-
cations 

 

(1)

 

. Le recours à une corticothérapie au cours des infections sévères dans
le cadre de l’urgence nécessite de prendre en compte deux aspects : le niveau
de preuve en faveur de l’adjonction à une antibiothérapie, et les arguments dis-
ponibles en faveur d’une introduction précoce des corticoïdes dès les premières
heures de la prise en charge. 

 

1.  Les corticoïdes au cours des infections de la sphère ORL

 

Les indications habituelles d’une corticothérapie locale ou systémique des infec-
tions de la sphère ORL sont principalement les otites moyennes, les laryngites
aiguës et certaines rhinosinusites. Dans ce cadre, la corticothérapie vise à soula-
ger un symptôme lié à l’importance de la réaction inflammatoire, mais les indi-
cations sont mal précisées et souvent peu ou mal documentées en terme
d’efficacité et de survenue de complications. Les indications des corticoïdes au
cours des infections ORL ne peuvent être retenues que lors des formes très
symptomatiques avec un objectif d’amélioration symptomatique rapide, et pour
une très brève durée. Aucune étude n’est disponible concernant la place des
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corticoïdes dans le traitement des complications infectieuses locales sévères des
infections ORL, telles les cellulites cervicales et médiastinales, ou le syndrome de
Lemierre (thrombose de la veine jugulaire) 

 

(2)

 

.

 

1.1.  Croup ou laryngotrachéobronchite avec des fausses membranes

 

C’est une maladie commune de l’enfance le plus souvent causée par les infections
virales. Elle a habituellement une évolution bénigne, mais peut avoir pour résultat
l'obstruction des voies respiratoires supérieures mettant alors en danger le pro-
nostic vital. Bien que les corticoïdes ne modifient pas l'histoire de l'infection virale,
une corticothérapie par voie orale ou parentérale (dexamethasone) ou par aéro-
sols (budesonide) a démontrée son efficacité sur les symptômes du croup. La
laryngotrachéobronchite de l’enfant est aujourd’hui reconnue comme une indi-
cation formelle des corticoïdes 

 

(3, 4)

 

, aussi bien au cours des formes légères que
des formes de gravité modérée et sévère. L’utilisation de corticoïdes aux urgences
réduit les indications d’hospitalisation, permet une amélioration symptomatique
plus rapide et réduit la survenue de complications 

 

(1)

 

. Il est possible d’administrer
les corticoïdes par voir orale, intramusculaire ou intraveineuse, ou encore par des
aérosols, en règle général pendant au maximum deux jours 

 

(5)

 

. La voie orale est
préférée chaque fois que possible.

 

2.  Les corticoïdes au cours de la tuberculose respiratoire 
et thoracique

 

La tuberculose reste une cause majeure de mortalité et de morbidité. La chimio-
thérapie antituberculeuse a amélioré le pronostic vital des patients, mais les
complications aiguës et les atteintes d’organes restent fréquentes. Le recours aux
corticoïdes, associés au traitement antituberculeux, a été proposé dans l’objectif
de diminuer les événements inflammatoires à l’origine de manifestations clini-
ques souvent sévères, aussi bien en termes de défaillance d’organe initiale que
de séquelles à long terme. Des revues de la littérature et des méta analyses ont
évalué l’intérêt des corticoïdes dans cette indication 

 

(6, 7)

 

. 

 

2.1.  Tuberculoses pulmonaires

 

Une corticothérapie associée au traitement antituberculeux des tuberculoses pul-
monaires pendant 4 à 12 semaines permet une réduction de la durée des symp-
tômes, de la fièvre et une plus rapide récupération de l’état général, mais les
effets bénéfiques initiaux n’ont pas été confirmés au long terme 

 

(1, 7)

 

.
L’absence d’efficacité démontrée sur le long terme ne permet pas de proposer
une corticothérapie au cours de la prise en charge des atteintes pulmonaires liées
à la tuberculose.

La tuberculose miliaire est une forme potentiellement sévère de tuberculose pul-
monaire, avec une mortalité comprise entre 15 % et 30 %. Elle est liée à la dis-
sémination massive par voie lymphohaematogène des bacilles tuberculeux, et
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moins fréquemment à la réactivation de multiples foyers de bacilles tuberculeux.
Elle explique 1 à 8 % des cas de tuberculose respiratoire et extrapulmonaire. Elle
affecte essentiellement des enfants et des sujets jeunes, et elle est plus fréquente
chez les sujets immunodéprimés. L'apparition de la pandémie de VIH/SIDA et
l'usage répandu d’immunosuppresseurs a modifié l'épidémiologie de la tubercu-
lose miliaire, affectant des sujets d’âge plus élevée. Les manifestations cliniques
peuvent être trompeuses et l’aspect radiographique typique n’est mis en évi-
dence que chez 50 % des patients. La tuberculose miliaire peut se présenter
comme un tableau de gêne respiratoire voire un syndrome de détresse respira-
toire aigu de l’adulte. Bien que plusieurs études contrôlées ont inclus des
patients avec diverses formes de tuberculose pulmonaire, aucune étude n’a
évalué le rôle des corticoïdes au cours de la tuberculose miliaire. Un traitement
par des corticoïdes peut être proposé et offrir un intérêt au cours des miliaires
tuberculoses associées à une atteinte neuroméningée, à un épanchement péri-
cardique ou pleural, à des signes de détresse respiratoire voire une détresse res-
piratoire aiguë de l’adulte, une atteinte rénale (néphrite) ou un syndrome
d’activation des macrophages 

 

(8)

 

. 

Les corticoïdes ont été également proposés au cours des épanchements pleuraux
tuberculeux. Proposés pour les épanchements pleuraux minimes ne nécessitant
pas un drainage, ils permettent une plus rapide résolution des symptômes respi-
ratoires et de l’atteinte pleurale. Par contre, à 6 mois, aucune différence n’est
constatée sur les paramètres fonctionnels respiratoires. Pour les épanchements
pleuraux abondants nécessitant un drainage, l’association d’une corticothérapie
au traitement antituberculeux ne permet aucune amélioration de l’atteinte pleu-
rale, ni des symptômes généraux, ni des paramètres respiratoires. Il est donc
important de souligner, que la corticothérapie ne peut être proposée au cours
des atteintes pleurales tuberculeuses en substitution d’un drainage ou d’une
ponction pleurale évacuatrice 

 

(1, 8)

 

.

 

2.2.  Péricardite tuberculeuse

 

La fréquence des péricardites tuberculeuses augmente en raison de la pandémie
VIH. Les atteintes péricardiques représentent 1-2 % des cas de tuberculose tho-
racique 

 

(9)

 

. Classiquement, les atteintes péricardiques sont décrites comme
« humides » c’est-à-dire que l’atteinte hémodynamique est liée à la présence
d’un épanchement péricardique et à une compression des cavités cardiaques, ou
« sèches » ou péricardite constrictive, sans présence de liquide mais avec une
importante réaction fibrosante responsable d’une constriction progressive du
cœur. Ces étapes peuvent se suivre et se superposer. La péricardite constrictive
est la plus fréquente complication des péricardites humides tuberculeuses pou-
vant toucher 30 % à 60 % des patients. 

L’intérêt des corticoïdes pour les péricardites tuberculeuses a été évalué au cours
des deux formes. Dans les formes humides, une corticothérapie a permis une
plus rapide résolution de l’épanchement, des manifestations hémodynamiques et
de l’atteinte de l’état général, et une réduction de la mortalité. Par contre, il n’a
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pas été démontré de réduction du risque d’évolution vers une péricardite cons-
trictive. Il est important de souligner, que la corticothérapie ne peut en aucun
cas se substituer à une indication hémodynamique de drainage ou de ponction
péricardique. Le traitement antituberculeux des péricardites constrictives associé
à une corticothérapie a permis une plus rapide amélioration symptomatique, une
réduction de la mortalité et de la nécessité d’un recours à un geste chirurgical,
mais ces différences n’étaient pas statistiquement significatives. Le recours aux
corticoïdes au cours des péricardites tuberculeuses reste possible et sûrement
intéressant, mais il reste à démontrer son efficacité et à mieux définir sa place
en fonction du type d’atteinte péricardique 

 

(6, 9, 10)

 

.

 

3.  Les corticoïdes au cours des tuberculoses neuroméningées

 

Les méningites tuberculeuses ont une mortalité qui peut atteindre 50 %-60 %,
et parmi les survivants, plus de 20 % gardent des séquelles neurologiques prin-
cipalement des atteintes cognitives, des déficits moteurs, une atrophie du nerf
optique et d’autres atteintes des paires crâniennes 

 

(11)

 

. Les corticoïdes ont été
proposés comme thérapie associée aux antituberculeux pour les méningites
tuberculeuses. Dans une révision récente incluant sept études randomisées avec
1 140 patients, les corticoïdes ont réduit le risque de décès (RR 0,78, 95 %
CI 0,67 à 0,91) et le risque d’un déficit neurologique résiduel (RR 0,82, 95 %
CI 0,70 à 0,97). Les auteurs concluent à l’intérêt de proposer systématiquement
les corticoïdes pour les atteintes tuberculeuses neuroméningées 

 

(11, 12)

 

. Ces
conclusions pourraient être élargies aux patients infectés par le VIH 

 

(12)

 

. 

Il est habituellement proposé de réserver les corticoïdes aux attentes au système
nerveux central associées à des signes de gravité (chez l’adulte la présence de
troubles de la conscience, d’une hydrocéphalie et d’une hyperprotéinorachie
sont associés à un pronostic vital et fonctionnel péjoratifs) et aux patients pré-
sentant des atteintes extra-neurologiques associées : épanchement péricardique
ou pleural, des signes de détresse respiratoire ou syndrome de détresse respira-
toire aiguë de l’adulte, une atteinte rénale (néphrite) ou un syndrome d’activa-
tion des macrophages 

 

(1, 11, 13)

 

.

 

4.  Les corticoïdes au cours des méningites bactériennes

 

Les méningites bactériennes sont une cause fréquente de consultation aux
urgences de morbidité et de mortalité, chez l’adulte et chez l’enfant. L’impor-
tance des délais d’administration des antibiotiques mais aussi des corticoïdes sur
le pronostic fonctionnel et vital permet d’affirmer aujourd’hui une indication
absolue à un diagnostic précoce et à l’administration aux urgences en urgence
des antibiotiques et de la corticothérapie 

 

(1, 14)

 

. 
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4.1.  Méningites bactériennes de l’adulte

 

Chez l’adulte, l’incidence des méningites bactériennes, principalement liées à

 

S. pneumoniae

 

 et à 

 

N. meningitidis

 

 est de 2,6 à 6 cas pour 100 000 habitants par
année. Les signes classiques, céphalées-fièvre-raideur méningé-troubles de la cons-
cience, ont une faible sensibilité, raison pour laquelle il est conseillé de réaliser une
ponction lombaire chaque fois que le diagnostic est suspecté. L’indication de l’ima-
gerie cérébrale avant la réalisation de la ponction lombaire doit être limitée aux
patients présentant des signes d’atteinte encéphalique (crise comitiale, troubles de
la conscience modérés à sévères [score de Glasgow (GCS) 

 

≤

 

 11] signes d’engage-
ment cérébral) ou aux sujets immunodéprimés. Le retard à la mise en route de
l’antibiothérapie aux urgences (délai supérieur à 4 heures, généralement en raison
de l’indication préalable d’un scanner cérébral) est associé à des pronostics fonc-
tionnel et vital péjoratifs 

 

(14)

 

. Il est actuellement proposé de débuter l’antibiothé-
rapie dans les plus brefs délais, dès la réalisation de la ponction lombaire et la mise
en évidence d’un liquide trouble. En cas d’indication à une imagerie cérébrale, il
est conseillé d’administrer les antibiotiques dès que deux hémocultures à 15 minu-
tes d’intervalle ont été prélevées et avant même la réalisation du scanner et de la
ponction lombaire. 

Le recours aux corticoïdes au cours des méningites de l’adulte avait été évalué
dans six études, mais avec des défaillances méthodologiques importantes. Les
résultats étaient discordants, mais ils suggéraient l’intérêt de la corticothérapie.
En 2002, une étude rigoureusement conçue a montré qu’une corticothérapie par
dexamethasone permettait une réduction de 15 à 25 % des évolutions cliniques
défavorables, aussi bien sur la mortalité que sur la fréquence des séquelles neu-
rologiques 

 

(15)

 

. Dans ce travail le traitement par dexamethasone était débuté
par voie iv avant l’administration des antibiotiques, et le traitement était pour-
suivi pendant 4 jours. L’effet bénéfique de la corticothérapie est resté significa-
tivement associé à un meilleur pronostic indépendamment de l’agent étiologique
responsable, même si le sous-groupe pneumocoque avait une réduction des
séquelles neurologiques de 52 % à 26 % et de la mortalité de 34 % à 14 %.
De la même façon, le bénéfice était indépendant de la sévérité du tableau clini-
que jugée sur le score de Glasgow, même si l’effet bénéfique était plus évident
dans le sous-groupe des patients avec des atteintes neurologiques de sévérité
intermédiaire (GCS 8-11). 

Au vu de ces données, il semble donc aujourd’hui incontournable de proposer une
corticothérapie aux urgences par voie IV administrée immédiatement ou au même
temps que les antibiotiques pour toute suspicion de méningite bactérienne de l’adulte,
suspectée sur le caractère trouble du LCR ou la présence de plus de 1 000 éléments
avec une prédominance de polynucléaires ou un examen direct positif 

 

(14, 16)

 

. 

 

4.2.  Méningites bactériennes de l’enfant

 

Chez l’enfant, une révision des articles publiés entre 1988 et 1996 mettait en
évidence l’intérêt des corticoïdes administrés peu avant ou au même temps que
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les antibiotiques pour le méningites a 

 

H. influenzae

 

 et à pneumocoque, avec une
durée de corticothérapie de deux jours, et une réduction de la mortalité et des
séquelles neurologiques, principalement la surdité 

 

(17)

 

. Les publications posté-
rieures évaluées par une métanalyse, ont permis de confirmer chez les enfants
une réduction de la perte de l’audition (RR 0,61, 95 % CI 0,44 à 0,86). L'analyse
des sous-groupes en fonction des agents bactériens en cause a montré que les
corticoïdes ont réduit la mortalité dans le sous-groupe des méningites à pneu-
mocoque (RR 0,59, 95 % CI 0,45 à 0,77), et une diminution de la perte de
l’audition dans le sous-groupe des méningites à 

 

Haemophilus

 

 (RR 0,37, 95 % CI
0,20 à 0,68). Dans le sous groupe méningocoque, il existe une tendance favo-
rable mais non significative sur la mortalité (RR 0,71, 95 % CI 0,31 à 1,62).
L’analyse en fonction des revenus des pays, pays à forts revenus et pays à faibles
revenus, a mis en évidence une diminution de la mortalité et des séquelles neu-
rologiques dans le sous groupe des pays à forts revenus 

 

(18)

 

. Compte tenu de
ces résultats, une corticothérapie administrée de façon concomittante aux anti-
biotiques doit être proposée aux enfants présentant une méningite bactérienne
prouvée ou suspectée. 

 

5.  Les corticoïdes au cours des infections pulmonaires

 

Les pneumopathies bactériennes sont la principale cause de sepsis, aussi bien
aux urgences que dans les services de réanimation. Les corticoïdes ont été pro-
posés aux cours des formes graves des pneumopathies bactériennes, du syn-
drome de détresse respiratoire aiguë de l’adulte (SDRA), et au cours de certaines
infections pulmonaires comme la pneumocystose pulmonaire. 

 

5.1.  Syndrome de détresse respiratoire aiguë de l’adulte (SDRA)

 

Le recours aux corticoïdes aux cours des stades précoces du SDRA a été proposé
de longue date. Une metanalyse récente incluant 10 études randomisées permet
de conclure à l’absence d’efficacité des corticoïdes à fortes doses sur la préven-
tion du développement ultérieur d’un SDRA, et met en évidence un effet péjo-
ratif sur la mortalité 

 

(19)

 

. 

 

5.2.  Pneumopathies bactériennes

 

Malgré les avancées en termes d’antibiothérapie et l’optimisation de la prise en
charge en réanimation, la mortalité des pneumopathies sévères communautaires
peut atteindre 20 à 50 %, et la mortalité est resté stable au cours des dernières
années 

 

(20)

 

. Dans une série rétrospective récente 

 

(21)

 

, le recours à une cortico-
thérapie au cours de pneumopathies bactériennes sévères a permis une réduc-
tion de la mortalité dans le groupe de patients traités avec des corticoïdes au
même temps que les antibiotiques. Dans une étude multicentrique, des patients
avec des pneumopathies communautaires sévères admis en réanimation rece-
vaient des antibiotiques et étaient randomisés en double aveugle pour une
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corticothérapie par hydrocortisone 200 mg en bolus iv puis une perfusion de la
même molécule de 10 mg/heure pendant 7 jours. Le groupe traité avait de façon
significative une plus rapide amélioration des paramètres gazométriques à J8 et
une réduction de la mortalité hospitalière (0 vs 30 %, p = 0,0009) 

 

(22)

 

. Malgré
ces données encourageantes, il paraît difficile aujourd’hui de proposer une cor-
ticothérapie systématique aux pneumopathies hypoxémiantes aux urgences. 

 

5.3.  Exacerbations aiguës des bronchopathies pulmonaires obstructives 
chroniques (EABPCO)

 

Le tableau clinique habituel est une augmentation de la toux, de la production
de crachats, et une dyspnée évoluant pendant plus de 24-48 heures 

 

(23)

 

.
Nombre de ces épisodes sont autolimités et sans gravité majeure, mais dans cer-
tains cas, ils peuvent évoluer vers une grande détresse respiratoire nécessitant la
ventilation mécanique. Il est couramment accepté que les infections bactériennes
sont la cause principale des EABPCO, principalement 

 

Moraxella catarrhalis, Hae-
mophilus influenza

 

 et 

 

Streptococcus pneumonia

 

, mais des bactéries telles que

 

Staphylococcus aureus

 

 et 

 

Pseudomonas

 

 peuvent être responsables également.
Les agents atypiques de pneumopathies, 

 

Mycoplasma pneumoniae

 

 et 

 

Chlamydia

 

ont été incriminés dans 10 à 20 % des épisodes des décompensations. Certains
épisodes peuvent être liés à des rhinovirus et au Virus Respiratoire Syncitial (VRS).
Pendant les périodes d’épidémie, les virus Influenzae de la grippe peuvent être
à l’origine d’épisodes aigus de décompensation, principalement chez les person-
nes âgées 

 

(23)

 

.

La prise en charge des EABPCO a fait l’objet de multiples révisions et conférences
de consensus 

 

(24-26)

 

. La place des corticoïdes reste néanmoins discutable. Dans
la conférence de consensus française ils ne sont pas cités dans la prise en charge
des EABPCO, alors que dans les articles de révision récents, l’intérêt d’une cor-
ticothérapie IV pour les formes graves, ou PO pour les formes à gravité modérée,
est souligné. Le recours à une corticothérapie au cours des EABPCO a permis une
plus rapide amélioration des paramètres ventilatoires (FEV1) et une plus rapide
résolution des manifestations cliniques. Le recours aux corticoïdes inhalés par
aérosols au cours des EABPCO ne peut être retenu 

 

(27, 28)

 

.

 

5.4.  Pneumocystose pulmonaire

 

Pneumocystis jiroveci

 

 est l’agent opportuniste responsable des pneumocystoses
pulmonaires. Initialement considéré comme un parasite, il est aujourd’hui consi-
déré un agent fongique 

 

(29)

 

. La pneumocystose pulmonaire est la manifestation
pulmonaire la plus fréquente chez les sujets infectés par le virus de l’immunodé-
ficience humaine (VIH), le risque étant 9 fois supérieur chez les sujets avec des
lymphocytes CD4 inférieurs à 200/mm

 

3

 

 ou inférieurs à 20 % 

 

(30)

 

. En dehors des
patients infectés par le VIH, 

 

P. jiroveci

 

 peut être responsable d’atteintes pulmo-
naires sévères chez des patients présentant d’autres formes d’immunosuppres-
sion, et doivent être considérés à risque les patients atteints d’hémopathies
malignes, de tumeurs solides, de maladies inflammatoires, ainsi que les patients
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greffés de moelle ou d’organe. Le facteur de risque principal est une corticothé-
rapie en général prednisone 30 mg par jour pendant plus de 12 semaines 

 

(31)

 

.
Le tableau clinique associe de la fièvre, une toux non productive, une gêne res-
piratoire progressivement intense, avec une évolution sur 2 à 3 semaines chez
les sujets infectés par le VIH mais de 5 jours ou moins chez les autres patients.
La radiographie pulmonaire met en évidence un infiltrat interstitiel bilatéral, par-
fois avec des images réticulaires ou granulaires évoluant vers un infiltrat alvéo-
laire diffus dans les formes graves 

 

(31)

 

. La gravité du tableau clinique et la
sévérité du pronostic justifient la réalisation d’un test VIH devant une pneumo-
pathie interstitielle bilatérale, et la réalisation d’un lavage broncho-alvéolaire
chez tout patient VIH connu ou sous corticoïdes au long cours présentant une
pneumopathie bilatérale interstitielle. Le traitement repose sur le trimetho-
prim/sulfamethoxazole, et en cas d’allergie, sur atovaquone, dapsone-trimetho-
prim, ou clindamycin-primaquine.

Il est couramment accepté de proposer une corticothérapie pour les patients pré-
sentant une hypoxémie sévère (PaO

 

2

 

 < 60 mmHg), habituellement prednisone
PO 60 mg par jour ou la dose équivalente chez les patients non infectés par le
VIH, et 40 mg deux fois par jour chez les patients infectés par le VIH, dans le
but de diminuer le risque d’une dégradation des paramètres respiratoires 

 

(31).
Chez les patients infectés par le VIH, la corticothérapie permet une diminution
du recours à la ventilation mécanique et une diminution significative de la mor-
talité (32). Dans ce cadre, une suspicion de pneumocystose pulmonaire aux
urgences, pneumopathie interstitielle bilatérale hypoxémiante (PaO2 < 60) chez
un sujet infecté par le VIH avec des CD4 connus ou suspectés inférieurs à 200
par mm3 (notion d’infections opportunistes antérieures, absence de thérapie
antirétrovirale), justifie la mise en route d’un traitement par trimethoprim/sulfa-
methoxazole et une corticothérapie dès le service des urgences.

6.  Les corticoïdes au cours des états septiques

La prise en charge des états septiques aux urgences a connu une profonde modi-
fication depuis la publication du travail de Rivers et al (33). Dans ce travail, la
prise en charge précoce et la protocolisation d’une stratégie thérapeutique opti-
misée (EGDT) des états septiques aux urgences a permis une diminution signifi-
cative de la mortalité (40,6 % vs 30,5 %, p = 0,0009). Ce protocole optimisé
repose essentiellement aux urgences sur un remplissage plus aggressif, 3,5 ±
2,4 litres vs 5 ± 3 litres au cours des 6 premières heures. La conférence de
consensus sur la prise en charge initiale des états septiques graves de l’adulte et
de l’enfant propose une stratégie similaire (34). 

L’intérêt d’une corticothérapie au cours des états septiques est ancien, et des tra-
vaux récents ont relancé le débat. Le rationnel en faveur de l’emploi des corticoï-
des à des doses physiologiques au cours des états septiques repose sur le constat
d’une insuffisance surrénale fréquente chez les patients en réanimation et particu-
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lièrement chez les patients en sepsis et sepsis grave, et sur la surmortalité consta-
tée chez les patients avec une insuffisance surrénale documentée (35). Une
métananalyse publiée en 2004 sur l’intérêt des corticoïdes au cours des états sep-
tiques avait mis en évidence des arguments en faveur d’une corticothérapie à des
doses physiologiques poursuivie pendant 7 jours, avec une meilleure réversion des
états de choc et une diminution de la mortalité en réanimation (36). Le recours
au corticoïdes au cours des états septiques a été recommandé par le Surviving
Sepsis Campaign (37). La Task Force de l’American College of Critical Care Medi-
cine n’avait retenu leur indication que pour les états de choc septique réfractaire,
c’est-à-dire après échec du remplissage ou nécessitant des drogues vasoactives et
aux patients avec une insuffisance surrénalienne documentée (38). 

Le débat a été relancé début 2008 avec la publication d’un important travail ne
mettant en évidence aucune différence significative concernant l’administration
d’hydrocortisone au cours du choc septique (39). Il est néanmoins important de
souligner, que dans ce travail la population globale de l’étude a une moindre
mortalité et un score APACHE inférieur à celui du travail princeps ayant mis en
évidence l’intérêt d’une corticothérapie au cours du choc septique (40). Ces
résultats ne semblent pas remettre en question l’intérêt d’une corticothérapie
aux cours des formes graves des états septiques. Par contre, il peuvent mettre
en question l’intérêt d’une corticothérapie précoce, dès les premières heures aux
urgences, notamment aux stades précoces des états septiques. Des différences
importantes apparaissent entre les études, notamment le délai entre le début du
choc, 3 à 8 heures pour Annane et al en 2002 (40) et jusqu’à 72 heures pour
Sprung et al en 2008 (39). La sévérité du tableau clinique pourrait être un élé-
ment majeur dans l’intérêt des corticoïdes au cours des sepsis, plus le tableau est
grave plus les corticoïdes pourraient être bénéfiques, ceci pouvant expliquer les
résultats discordants entre les études (41).

Mais faut-il donner les corticoïdes aux urgences pour les patients présentant un
état septique sévère ? Plusieurs études ont été conduites dans des services
d’urgences dans les suites de la publication de Rivers et al (33), avec un protocole
proche de la EGDT mais incluant l’administration de corticoïdes aux urgences (42),
et certains auteurs ont proposé l’administration des corticoïdes dans le cadre d’une
stratégie qualité de prise en charge des états septiques aux urgences (43). L’Asso-
ciation Canadienne de Médecine d’Urgences a publié des recommandations pour
la prise en charge des sepsis aux urgences. Les corticoïdes sont proposés avec un
niveau de preuve D pour les états de choc septique avec une instabilité hémody-
namique persistante (44). À l’évidence, la prise en charge des états septiques aux
urgences doit s’intégrer dans une stratégie qualité. Les urgentistes doivent identi-
fier précocement et débuter rapidement la prise en charge diagnostique et théra-
peutique des états septiques, et les équipes de réanimation doivent assurer le relais
et la poursuite de la prise en charge. C’est avec cette vision de partenariat entre
les urgences et la réanimation que nous atteindrons une amélioration du pronostic
des états septiques. C’est dans ce cadre que la prescription d’une corticothérapie
pour les états de choc réfractaires au remplissage vasculaire peut être envisagée.
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7.  En conclusion

Les corticoïdes peuvent être proposés dans un nombre important de situations
cliniques en Médecine, mais leurs indications aux urgences est certainement plus
limitée. Les patients devant rester aux urgences plus de 6 heures, peuvent béné-
ficier des indications des corticoïdes pouvant être retenues. Le tableau 1 pré-
sente les indications aux urgences d’une corticothérapie aux cours des premières
heures de prise en charge. 

Tableau 1 – Indications des corticoïdes au cours des infections sévères aux urgences

Indication des corticoïdes aux urgences Posologie(s) habituelle(s)

Croup (laryngotrachéobronchite)
PO : Dexamethasone 0,60 mg/kg
(IV ou IM si vomissements (même dose))
Aérosols : Budésonide

Méningites bactériennes (adulte)
Méningites bactériennes supposées,

avec ou sans germes au direct
Dexamethasone 10 mg IV
Administration concomittante 
ou peu avant la première dose des 
antibiotiques.
À poursuivre 4 jours
(dexamethasone 10 mg IV toutes les 6 heures)

Méningites bactériennes (enfant)
Méningites bactériennes supposées,

avec ou sans germe au direct,
ou documentées à pneumocoque 

ou haemophilus type b.
Effet bénéfique démontré chez les enfants

originaires de pays à forts revenus.

Dexamethasone IV
Administration concomittante 
ou peu avant les antibiotiques.

Exacerbation aiguë de BPCO (EABPCO)
Methylprednisolone IV 125 mg 
toutes les 6 heures pendant 72 heures, 
puis Prednisone PO 60 mg/jour 
avec une réduction progressive sur 2 semaines.

Pneumocystose pulmonaire
Pneumopathie interstitielle bilatérale

hypoxémiante chez un sujet 
connu infecté par le VIH

avec des CD4 < 200/mm3 ou chez un sujet
sous corticoïdes au long cours

Prednisone PO 40 mg × 2 jours
ou dose IV équivalente
pendant 9 jours

Choc septique
Hypotension artérielle persistante

(choc septique)
malgré remplissage optimisé

et/ou nécessité de recours
aux drogues vasoactives

(choc septique réfractaire)

Hydrocortisone IV 50 mg toutes les 6 heures
pendant 5 jours, puis 50 mg toutes les 
12 heures J6-J8, puis 50 mg par jour J9-J11.
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