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Sepsis et CIVD
■ Le sepsis, contrairement à une réponse immunitaire « normale » -sans complication-, est caractérisé par une réponse 

inappropriée de l’organisme face à une infection, et peut engendrer des dommages aux tissus et organes, entraînant une 
défaillance potentiellement mortelle [1]. A l’échelle mondiale, le sepsis est la principale cause de décès liés à une infection,
avec un taux de mortalité entre 30% et 50% [2, 3, 4].

■ Cette réponse inflammatoire systémique (RIS) entraîne un dysfonctionnement endothélial accompagné d’une plus grande 
adhérence des leucocytes, ainsi que des modifications pro-coagulantes pouvant évoluer en réaction thrombotique 
inflammatoire appelée coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). La CIVD est un syndrome acquis caractérisé par 
l’activation intravasculaire de la coagulation avec perte de localisation, provoquant des dommages microvasculaires, et se 
produisant dans environ 35% des cas. 

■ Dans un contexte septique, la libération de cytokines inflammatoires telles que le facteur de nécrose tumorale (TNF) et 
l’interleukine-1 (IL-1) par les cellules immunitaires et l’endothélium entraîne la production généralisée du facteur tissulaire 
(TF). L’activation de la voie extrinsèque qui en résulte est exacerbée par la régulation négative de l’expression de la 
thrombomoduline (TM) sur l’endothélium, ce qui entraîne une diminution de l’effet anticoagulant médiée par la thrombine. 
En parallèle, l’exposition plus importante de l’inhibiteur des activateurs du plasminogène de type 1 (PAI-1) induit, entre 
autres, une suppression de la fibrinolyse. L’activation renforcée de la coagulation avec l’inhibition simultanée de la 
fibrinolyse entraîne un dysfonctionnement microcirculatoire lié aux microthrombi et, à un stade ultérieur, une défaillance 
multi-organes. À cet égard, elle diffère de la CIVD causée par d’autres pathologies sous-jacentes (telles que tumorales), 
car elle a une plus grande propension à saigner [3, 4, 5].



■ L’identification rapide et fiable d’un sepsis et d’une éventuelle CIVD est essentielle à la survie potentielle des sujets atteints. 
En 2017, le comité scientifique de standardisation (SSC) de l’International Society for Thrombosis and Haemostasis (ISTH) 
a publié un algorithme d’identification de la coagulopathie induite par sepsis (SIC) destiné à compléter le système de 
notation existant pour la CIVD [3, 6]. Le modèle en deux temps qui est proposé facilitera l’identification précoce de la CIVD
et accélérera potentiellement l’intervention [3]. Les patients présentant un sepsis et une numération plaquettaire inférieure
à 150 G/L doivent être examinés sur la base des critères de diagnostic de la SIC. Ces critères ne comprennent que trois 
paramètres : la numération plaquettaire, l’International Normalized Ratio (INR) et le score SOFA [3, 4]. 

■ Les patients qui répondent aux critères de la SIC selon le score propre à cette coagulopathie sont susceptibles de 
développer une CIVD. L’évaluation du score CIVD est l’étape qui est donc proposée ensuite.

■ Comme le score SIC, le score CIVD de l’ISTH intègre la numération plaquettaire et l’INR, à des seuils toutefois différents, 
mais pas le score SOFA. Les produits de dégradation de la fibrine (PDF) / les D-dimères et le fibrinogène ont été inclus 
dans ce score dans le but de prédire la survenue d’une CIVD [3, 7]. Cependant, les patients septiques présentent 
généralement des taux de fibrinogène très élevés. Par conséquent, ces patients peuvent présenter une CIVD sévère 
malgré des taux de fibrinogène normaux, voire élevés.

Critères d’identification d’une coagulopathie induite par 
sepsis (SIC) et d’une CIVD



■ Outre les paramètres reconnus dans le score SIC et CIVD, d’autres biomarqueurs présentent un potentiel significatif en termes de diagnostic 
et de pronostic du sepsis et de la CIVD liée au sepsis. L’antithrombine (AT) est considérée comme un marqueur sensible de la CIVD induite 
par sepsis et peut être utilisée comme facteur prédictif de mortalité. Une forte réduction de l’AT, associée à une diminution des taux de 
protéine C et S, sans compensation significative au cours du traitement, est un indicateur de la faible progression de la maladie. De plus, une 
activité réduite de l’ADAMTS-13 et une élévation du PAI-1 et du facteur von Willebrand sont souvent retrouvées dans les CIVD, ce qui 
présente une certaine utilité pronostique [4, 8, 9, 10]. 

■ Les modifications de la concentration des biomarqueurs plasmatiques – le complexe thrombine-antithrombine (TAT), la thrombomoduline
soluble (TMs), le complexe inhibiteur formé avec l’activateur du plasminogène tissulaire (tPAIC) et le complexe inhibiteur du plasminogène 
(PIC) – peuvent servir d’indicateur précoce de la CIVD [8, 11, 12]. Cependant, le niveau de PIC constaté chez des patients en CIVD liée à un 
sepsis peut être différent dans la littérature, étayant le fait que le TAT, la TMs et le tPAIC sont des outils diagnostiques fiables du sepsis ou de 
la CIVD induite par sepsis, et qu’ils peuvent être utilisés conjointement avec le score CIVD de l’ISTH pour évaluer la mortalité des patients à 
28 jours [5, 13, 14]. La détermination du TAT permet d’exclure d’autres pathologies mimant une CIVD. Le TAT est élevé chez les patients 
atteints de sepsis, conséquence du processus de coagulation, ce qui lui confère une valeur prédictive. Au cours de l’évolution de la maladie, 
les patients présentant des taux modérément élevés et une normalisation plus rapide de la concentration de TAT ont un meilleur pronostic 
que ceux dont les valeurs de TAT sont très élevées. De plus, les patients présentant une CIVD ont des taux significativement plus élevés que 
ceux sans CIVD.

■ D’autre part, la TMs et le tPAIC sont tous deux des marqueurs d’un dysfonctionnement endothélial considéré comme central dans la 
progression vers la défaillance d’organes au cours du sepsis [15]. Les taux de TMs sont souvent élevés chez les patients septiques en raison 
du clivage de la thrombomoduline endothéliale par les enzymes leucocytaires pendant la RIS. Chez les patients présentant un mauvais 
pronostic, les taux de TMs sont significativement plus élevés que chez ceux à bon pronostic. En outre, le tPAIC est associé au 
dysfonctionnement d’organes causé par les microthrombi, et est donc élevé chez les patients atteints de sepsis. Les patients dont le 
pronostic est mauvais présentent souvent des concentrations sanguines élevées de façon bien plus prolongée que les patients dont le 
pronostic est positif [8, 11, 12, 13, 16]. 

Autres marqueurs d’identification



Figure 1. Valeurs de référence et résultats de 
laboratoire pour un patient atteint de sepsis avec 
ou sans CIVD. 



■ Grâce à sa gamme de produits, Sysmex peut aider les cliniciens à poser un diagnostic de troubles 
de l’hémostase ou les assister dans le traitement des patients pour empêcher tout trouble du 
saignement et maladie thrombotique. Des tests de base aux analyses extrêmement spécialisées, 
nos solutions répondent au large éventail de vos besoins. Venez vite découvrir notre page web 
dédiée à nos différents produits d’hémostase !
» Page web (please add hyperlink: https://www.sysmex.fr/produits/diagnostics/hemostase.html)
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