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INTRODUCTION 
 
Le sepsis grave comporte souvent une défaillance respiratoire et peut aussi se révélé par une 
insuffisance respiratoire aiguë isolée. Dans ce contexte, les indications à l’intubation trachéale 
doivent être large pour plusieurs raisons : (i) optimiser l’apport d’oxygène périphérique par 
l’augmentation de la fraction inspirée en oxygène (FiO2) ; (ii) économiser la consommation 
d’oxygène par la mise au repos des muscles respiratoires, et aussi (iii) diminuer la charge de 
travail du réanimateur en sécurisant l’airway chez un malade qui va requérir une évaluation 
fine des autres fonctions, notamment hémodynamique. L’intubation de ce type de patient est 
une période à risque car associée à une morbidité iatrogénique importante. 
 
RISQUE DE L’INTUBATION TRACHEALE DU PATIENT EN DETRESSE 
RESPIRATOIRE SEPTIQUE 
 
La morbidité de cet acte invasive est étroitement corrélée à la difficulté du geste, c’est ainsi 
que la nécessité d’un algorithme décisionnel et d’une procédure infirmier – médecin en cas de 
difficulté doit être connu et expérimenté avant le geste. Les effets délétères les plus courants, 
mais aussi les plus graves dans cette situation sont l’hypoxie per-intubation, la nécessité de 
recourir à de multiples laryngoscopies, la défaillance hémodynamique, l’inhalation et l’arrêt 
cardiaque. La désaturation en oxygène profonde apparaît comme le risque le plus fréquent. Il 
apparaît avec une fréquence de 70% lorsque l’intubation a nécessité plus de deux tentatives 
dans une série [1]. L’arrêt cardiaque est aussi relativement fréquent qui se situe autour de 3% 
mais peut atteindre 11% lors d’une intubation difficile [2, 3].  
 
OPTIMISATION DE L’INTUBATION TRACHEALE DU PATIENT SEPTIQUE : 
CHOIX DE LA SEDATION 
 
La technique recommandée par les différentes conférences d’experts et de consensus est 
l’intubation en séquence rapide associant préoxygénation, injection d’un hypnotique et d’un 
curare à action rapide (Tableau 1) [4, 5]. Le choix de l’hypnotique fait actuellement débat. 
L’hypnotique le plus utilisé dans cette indication est l’étomidate a cause de sa bonne tolérance 
hémodynamique [6, 7]. Cependant, chez les patients qui présentent un état de choc d’origine 
septique, il existe une augmentation importante des besoins en cortisol [8]. Paradoxalement, il 
est fréquemment observé chez ces patients septique une insuffisance cortico-surrénalienne 
relative, caractérisée par une faible réponse au test au Synacthène® [8, 9]. Ainsi, il a été 
montré que l'insuffisance surrénalienne prolongée en réanimation est un facteur associé à une 
morbi-mortalité propre [9, 10]. 
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Tableau 1. -Protocole de sédation par une séquence de type intubation en séquence rapide pour 
l’intubation en urgence. 
 

• Équipement prêt à l’emploi et vérifié 
o Matériel de ventilation, d’aspiration 
o Monitorage cardiovasculaire, oxymétrie (SpO2), capnographie (ETCO) 
o Matériel d’intubation difficile 

• Préoxygénation en FiO2 = 100 % en ventilation manuelle passive à l’aide d’un ballon 
auto-remplisseur à valve unidirectionnelle (durée >  3 min) 

• Induction 
o Étomidate (Hypnomidate®) 0,3 mg/kg ou  
o Kétamine (Kétalar®) 2 mg/kg en intraveineuse lente immédiatement suivie par  
o succinylcholine (Célocurine®) 1 m/kg en intraveineuse lente 

• Appliquer une pression cricoïdienne (manœuvre de Sellick) dès la perte de conscience 
du patient. Cette pression doit être maintenue jusqu’à ce que le ballonnet de la sonde 
endotrachéale soit gonflé. 

• Intubation endotrachéale par voie orale sous laryngoscopie directe 
• Vérification de l’intubation 

o Courbe d’ETCO2 
o Auscultation 
o Vérification de la pression du ballonnet 

• Débuter la sédation en continue le plus rapidement possible 
 

 
 
Le rôle de l’étomidate dans la genèse de la dysfonction surrénalienne a été mis en évidence 
dans des études expérimentales et cliniques, quel que soit son mode d’administration : en 
administration continue ou en injection unique [11,12,13]. Cet effet est dû à une diminution 
de la synthèse du cortisol, provoqué par l'inhibition réversible de la 11 β-hydroxylase [14, 
15].  
Des auteurs ont montré que l’injection de l’étomidate dans le cadre d’une ISR peut entrainer 
une insuffisance surrénalienne prolongée [15, 16, 17]. Malerba et  al. [18] ont montré qu'une 
injection unique d'étomidate à 0,2-0,4 mg/kg augmentait de 12 fois le risque d'insuffisance 
surrénalienne pendant au moins 24 heures chez les malades hospitalisés en réanimation.  
L’administration continue d’étomidate à des patients polytraumatisés admis en réanimation a 
été associée il y a presque 20 ans à une surmortalité [13]. Ledingham et al. [19] ont observé 
un taux de mortalité significativement supérieur chez les malades sédatés en continu par 
étomidate et opiacés par rapport à ceux sédatés par benzodiazépines et opiacés (69 % versus 
25 %; p<0,0005 respectivement) [13]. Inversement, dans un essai randomisé contrôlé en 
double aveugle, 20 patients programmés pour une chirurgie abdominale avaient reçu lors de 
l'induction de l'étomidate et un placebo ou de l'étomidate et de l’hydrocortisone. Malgré la 
baisse transitoire significative du cortisol dans le groupe étomidate seul, les besoins en 
catécholamines et les paramètres vitaux tels que la pression artérielle systolique, la fréquence 
cardiaque ou la pression veineuse centrale pendant les périodes per- et postopératoires ne 
différaient pas entre les 2 groupes [19]. En conséquence, le recours à l’étomidate dans 
l’intubation en séquence rapide chez les patients en état grave et plus particulièrement, chez 
les patients en choc septique est controversé, voire déconseillé [20, 21]. Récemment, une 
étude randomisée comparant l’étomidate et la kétamine, ne retrouvait pas d’augmentation 
significative de la morbidité dans le groupe de patients recevant de l’étomidate [3]. 
Cependant l’étude du sous-groupe de patients septique retrouvait une tendance en défaveur de 
l’étomidate. 



En conclusion, il n’existe à l’heure actuelle aucune raison de contre-indiquer formellement 
l’étomidate pour l’intubation de patients septique. En revanche, l’utilisation de la kétamine 
apparaît comme au moins aussi sûr que l’étomidate. C’est pourquoi, nous préférerons pour ce 
type de patients d’associer la kétamine à 2 mg/kg à la succinylcholine pour l’ISR. 
 
INTUBATION DIFFICILE 
 
La survenue d’une intubation difficile doit faire mettre en œuvre un protocole de prise en 
charge connu par le couple infirmier-médecin. Une intubation est considérée comme difficile 
si elle nécessite plus de deux laryngoscopies et/ou entraîne la mise en œuvre d’une technique 
alternative après optimisation de la position de la tête, avec ou sans manipulation laryngée 
externe. Les techniques simples à mettre en œuvre sont l’utilisation d’un long mandrin 
béquillé et, en cas d’échec, des techniques alternatives avec l’utilisation du Fastrach® (abord 
sus-glottique) ou la pratique d’une cricothyroïdotomie (abord sous-glottique). Ces techniques 
impliquent en général deux opérateurs, ainsi la parfaite maîtrise de ces technique par le 
médecin et l’infirmier est fondamentale. La priorité absolue est de maintenir l’oxygénation du 
patient ce qui implique que, d’une part, ces techniques doivent être envisagées avant toute 
désaturation du patient et que, d’autre part, on n’hésitera pas à ventiler le patient au masque 
sous FiO2 100%, même en cas d’estomac plein, sous couvert d’une manœuvre de Sellick en 
cas d’amorce de désaturation. 
 
 
CONCLUSION 
 
L’intubation en urgence d’un patient septique est une situation à très haut risque iatrogénique. 
L’optimisation de la réalisation de cette intubation est le meilleur garant d’une prévention des 
accidents le plus souvent dramatiques dans ce contexte. Cette optimisation repose sur une 
parfaite connaissance par le couple infirmier/médecin des médicaments administrés et du 
matériel mis en œuvre ainsi que des protocoles d’intubation difficile. 
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