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Sir Stanley Davidson (1894–1981)

Les Davidson's Principles and Practice of 
Medicine furent l’invention d’un grand pro-
fesseur de mØdecine du XXe�siŁcle. Stanley 
Davidson est nØ au Sri Lanka, et fit ses 
Øtudes de mØdecine au Trinity College de 
Cambridge, qui furent interrompues par la 
PremiŁre Guerre mondiale, puis reprises à 
Édimbourg. Il a ØtØ gravement blessØ au 
combat, et ce carnage et terrible gaspil-
lage de jeunes vies humaines qu’il a vØcu à 
cette Øpoque a eu un profond effet sur ses 
attitudes et valeurs ultØrieures.

En 1930, Stanley Davidson a ØtØ nommØ 
professeur de mØdecine à l’universitØ 

d’Aberdeen, une parmi les premiŁres chaires de mØdecine à temps plein, et 
la premiŁre en Écosse. En 1938, il prit la chaire de mØdecine à Édimbourg, 
et demeura à ce poste jusqu’à sa retraite en 1959. Il a ØtØ un enseignant 
rØputØ et un maître particuliŁrement douØ au chevet du patient, oø il ensei-
gna que tout doit Œtre ØvoquØ et expliquØ. Il fit lui-mŒme la plupart des 
cours magistraux thØmatiques de mØdecine, qui pouvaient servir de notes 
pour Œtre Øcrites à la machine, en insistant sur les ØlØments essentiels, et 
dØpassant largement tout ouvrage disponible à l’Øpoque.

Les Davidson's Principles and Practice of Medicine ont ØtØ conçus à la 
fin des annØes�1940, avec comme bases les notes de cours. La premiŁre 
Ødition, parue en 1952, Øtait un chef-d’�uvre de clartØ et d’uniformitØ 
de style. L’ouvrage Øtait de taille et coßt modestes, mais suffisamment 
complet et d’actualitØ pour fournir aux Øtudiants une solide connaissance 
mØdicale. Bien que le format et la prØsentation aient subi de nombreuses 
modifications au cours des vingt et une Øditions suivantes, l’esprit et les 
objectifs de sir Stanley demeurent inchangØs. Plus d’un demi-siŁcle aprŁs 
la parution initiale, cet ouvrage continue à informer et instruire les Øtudiants, 
les mØdecins et les professionnels de santØ dans le monde entier.
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Liste des abréviations
19FDG	� 2-deoxy-2-fluoro- 

D-glucose
25(OH)D	 25 hydroxy-vitamine D
3,4-MDMA	�3,4-mØthylŁnedioxy-N-

mØthylamphØtamine
5-HIA	� 5-hydroxy-indole- 

acØtique
5-HT	 5-hydroxytryptamine
AAD	 antiviraux d’action 

directe
AAN	 anticorps antinuclØaire
ABCDE	 Airway, Breathing, 

Circulation, Disability, 
Exposure

ABVD	 doxorubicine, 
blØomycine, vinblastine 
et dacarbazine

ACPA	 Anticitrullinated Protein 
Antibodies

ACTH	 hormone 
adØnocorticotrope

ACTP	 angioplastie coronaire 
transluminale 
percutanØe

AcVHC	 anticorps anti-virus 
hØpatite C

ADH	 hormone antidiurØtique
ADN	 acide 

dØsoxyribonuclØique
AFP	 alpha-f�toprotØine
AINS	 anti-inflammatoire non 

stØroïdien
AIT	 accident ischØmique 

transitoire
AJI	 arthrite juvØnile 

idiopathique
ALAT	 alanine-aminotransfØrase

AMM	 autorisation de mise 
sur le marchØ

ANCA	 anticorps 
anticytoplasme 
des polynuclØaires 
neutrophiles

APACHE	 Acute Physiology 
Assessment and 
Chronic Health 
Evaluation

APS	 Autoimmune 
Polyendocrine 
Syndroms

ARA	 antagoniste des 
rØcepteurs de 
l’angiotensine

ARN	 acide ribonuclØique
ARV	 antirØtroviral
ASAT	 aspartate-

aminotransfØrase
ATP	 adØnosine triphosphate
AV	 atrio-ventriculaire
AVC	 accident vasculaire 

cØrØbral
BNP	 peptide natriurØtique 

de type B
BPCO	 bronchopneumopathie 

chronique obstructive
CCIS	 carcinome canalaire in situ
CDC	 Centers for Disease 

Control and Prevention
CFTR	 Cystic Fibrosis 

Transmembrane 
Conductance 
Regulato

CMV	 cytomØgalovirus
CO	 monoxyde de carbone
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COVID-19	 Coronavirus Disease 
2019

COX	 cyclo-oxygØnase
CPK	 crØatine 

phosphokinase
CPRE	 cholangiopancrØato

graphie rØtrograde 
endoscopique

CPRM	 cholangiopancrØato
graphie par rØsonnance 
magnØtique

CRH	 Corticotropin-
Releasing Hormone

CRP	 C-Reactive Protein
CVF	 capacitØ vitale forcØe
CVM	 Cardiovascular 

Medicine
CYP	 cytochrome P450
DCCT	 Diabetes Control and 

Complications Trial
DEC	 diØthylcarbamazine
DEM	 dissociation 

ØlectromØcanique
DEP	 dØbit expiratoire de 

pointe (peackflow)
DFG	 dØbit de filtration 

glomØrulaire
DFGe	 dØbit de filtration 

glomØrulaire estimØ
DHEA-S	 dØhydroØpiandro

stØrone sulfate
DIDMOAD	 Diabetes Insipidus, 

Diabetes Mellitus, Optic 
Atrophy, and Deafness

DMARD	 Disease Modifying 
Anti-Rheumatic Drug

DPP-4	 dipeptidyl peptidase-4
EAEC	 E. coli entØroagrØgative
EBV	 Epstein-Barr Virus
ECA	 enzyme de conversion 

de l’angiotensine
ECBU	 examen 

cytobactØriologique 
des urines

ECG	 Ølectrocardiographie
ECHO	 Enteric Cytopathogenic 

Human Orphan
ECMO	 Extracorporeal 

Membrane 
Oxygenation

EEG	 ØlectroencØphalo
gramme

EGFR	 Epidermal Growth 
Factor Receptor

EHEC	 E. coli 
entØrohØmorragique

EHPAD	 Øtablissement 
d’hØbergement pour 
personnes âgØes 
dØpendantes

EIEC	 E. coli entØro-invasive
ELISA	 Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay
EMG	 Ølectromyographie
ENA	 Extractable Nuclear 

Antigens
EP	 embolie pulmonaire
EPEC	 E. coli 

entØropathogŁne
EPO	 ØrythropoïØtine
ETEC	 E. coli entØrotoxinogŁne
FA	 fibrillation atriale
FCR	 fludarabine, 

cyclophosphamide, et 
rituximab

FIB-4	 Fibrosis-4
FiO2	 fraction inspirØe 

d’oxygŁne
FPs	 fibrinopeptides
FR	 facteur rhumatoïde
FSH	 folliculostimuline
FV	 fibrillation ventriculaire
G6PD	 glucose-6-phosphate 

dØshydrogØnase
GBM	 membrane basale du 

glomØrule
GCS	 Glasgow Coma Scale/

Øchelle de Glasgow
G-CSF	 Granulocyte-Colony 

Stimulating Factor
GGT	 gamma-glutamyl-

transfØrase
GH	 hormone de 

croissance/
somatotropine

GHRH	 Growth Hormone-
Releasing Hormone/
somatolibØrine

GIP	 Gastric Inhibitory 
Peptide
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GLP-1	 Glucagon-Like 
Peptide-1

GNMC	 glomØrulonØphrite 
mØsangiocapillaire

GnRH	 Gonadotropin-
Releasing Hormone

GRACE	 Global Registry of 
Acute Coronary Events

GSFS	 glomØrulosclØrose 
focale segmentaire

Hb	 hØmoglobine
HbA1c	 hØmoglobine glyquØe
HbAo	 hØmoglobine non 

glyquØe
HBPM	 hØparine de bas poids 

molØculaire
HBsAg	 antigŁne de surface du 

virus de l’hØpatite B
HBV	 virus de l’hØpatite B
HCG	 hormone chorionique 

gonadotrope
HCV	 virus de l’hØpatite C
HDL	 High Density 

Lipoprotein
HELLP	 Haemolysis, Elevated 

Liver Enzymes, Low 
Platelets

HER2	 Human Epidermal 
Growth Factor 
Receptor 2

HIC	 hypertension 
intracrânienne

HLA	 Human Leukocyte 
Antigen

HNV	 hØmaturie non visible
HPV	 Human Papillomavirus
HTLV	 Human 

T-Lymphotropic Virus
IDL	 Intermediate Density 

Lipoprotein
IEC	 inhibiteur de l’enzyme 

de conversion
Ig	 immunoglobuline
IgE	 immunoglobuline E
IGF	 Insulin-Like Growth 

Factor
IgG	 immunoglobuline G
IgM	 immunoglobuline M
IGRA	 Interferon Gamma 

Release Assay

IM	 intramusculaire
IMC	 indice de masse 

corporelle
INNTI	 inhibiteur non 

nuclØosidique de la 
transcriptase inverse

INR	 International 
Normalised Ratio

INTI	 inhibiteur 
nuclØosidique de la 
transcriptase inverse

IPP	 inhibiteur de la pompe 
à protons

IRC	 insuffisance rØnale 
chronique

IRM	 imagerie par 
rØsonnance 
magnØtique

ITU	 infection du tractus 
urinaire

IV	 voie intraveineuse
JC (virus)	 John Cunningham 

(virus)
LADA	 Latent Autoimmune 

Diabetes in Adults
LAL	 leucØmie aiguº 

lymphoblastique
LAM	 leucØmie aiguº 

myØloblastique
LC	 leishmaniose cutanØe
LCS	 liquide cØrØbrospinal
LDH	 lactate 

dØshydrogØnase
LDL	 Low Density 

Lipoprotein
LES	 lupus ØrythØmateux 

systØmique
LH	 Luteinizing Hormone
LHRH	 Luteinizing Hormone  

– Releasing Hormone
LKM	 Liver Kidney 

Microsomes
LLC	 leucØmie lymphoïde 

chronique
LM	 leishmaniose 

muqueuse
LMC	 leucØmie myØloïde 

chronique
LSD	 acide d-lysergique 

diØthylamide
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LV	 leishmaniose viscØrale
MAO	 monoamine oxydase
MARS	 systŁme de 

recirculation 
des absorbants 
molØculaires

MBG	 membrane basale 
glomØrulaire

MERS-COV	 Middle East Respiratory 
Syndrome-Related 
Coronavirus

MIBG	 mØta-iodo-benzyl-
guanidine

MOR	 mouvement oculaire 
rapide

MRC	 Medical Research 
Council

NAC	 N-acØtylcystØine
NAFLD	 Non Alcoholic Fatty 

Liver Disease
NASH	 Non Alcoholic 

Steato-Hepatitis
NEM	 nØoplasie endocrine 

multiple
NEWS	 National Early Warning 

Score
NFS	 numØration formule 

sanguine
NG	 nasogastrique
NICE	 National Institute 

for Health and Care 
Excellence

NYHA	 New York Heart 
Association

OMS	 Organisation mondiale 
de la santØ

OP	 organophosphorØs
ORL	 oto-rhino-laryngologie
P/V	 scintigraphie de 

perfusion/ventilation
PA	 pression artØrielle
PaCO2	 pression partielle en 

dioxyde de carbone du 
sang artØriel

PAL	 phosphatase alcaline
PaO2	 pression partielle en 

oxygŁne du sang 
artØriel

PCR	 Polymerase Chain 
Reaction

pH	 potentiel hydrogŁne
PL	 ponction lombaire
PPAR	 Peroxisome 

Proliferator-Activated 
Receptor

PR	 polyarthrite rhumatoïde
PSA	 Prostate Specific 

Antigen
PTH	 parathormone
PTH	 Parathyroid Hormone
PTHrP	 hormone 

parathyroïdienne
PVJ	 pouls veineux jugulaire
QI	 quotient intellectuel
RAC	 rapport albumine sur 

crØatinine
RB	 rØanimation de base
RCP	 rØanimation 

cardio-pulmonaire
REC	 voie rectale
RhD	 rhØsus D
RMI	 rØaction 

mØdicamenteuse 
indØsirable

RNP	 ribonuclØoprotØine
RO	 rØcepteur 

�strogØnique
ROR	 rougeole-oreillons-

rubØole
RPC	 rapport protØines/

crØatinine
RPs	 rhumatisme 

psoriasique
SAFE	 Surgery, Antibiotics, 

Facial Cleanliness, 
Environnemental 
Improvement

SARS	 syndrome respiratoire 
aigu sØvŁre

Sb	 antimoine
SC	 voie sous-cutanØe
SEP	 sclØrose en plaques
SGLT-2	 transporteur de 

sodium-glucose de 
type 2

SI	 systŁme international
SIADH	 sØcrØtion inappropriØe 

d’hormone 
antidiurØtique
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SIDA	 syndrome 
d’immunodØficience 
acquise

SL	 voie sublinguale
SLA	 sclØrose latØrale 

amyotrophique
Sm	 antigŁne de Smith
SNC	 systŁme nerveux central
SO2	 saturation en oxygŁne
SOFA	 Sequential Organ 

Failure Assessment 
Tool

SpA	 spondylarthrite axiale
SpO2	 saturation en oxygŁne 

par oxymŁtre de pouls
SQSTM1	 sØquestosome-1
STEMI	 ST-Elevation 

Myocardial Infarction
TAFI	 Thrombin-Activatable 

Fibrinolysis Inhibitor
TAVI	 Transcatheter Aortic 

Valve Implantation
TB	 tuberculose
TBG	 Thyroxine-Binding 

Globulin
TCMH	 teneur corpusculaire 

moyenne en 
hØmoglobine

TEP	 tomographie par 
Ømission de positons

TF	 facteur tissulaire
TIPS	 Transjugular 

Intrahepatic 
Portosystemic Shunt

TIPS	 Transjugular 
Intrahepatic 
Portosystemic Shunt

TNF	 Tumor Necrosis Factor

TRH	 Thyrotropin-Releasing 
Hormone/ThyrolibØrine

TSH	 Thyroid-Stimulating 
Hormone

TV	 tachycardie ventriculaire
TVP	 thrombose veineuse 

profonde
UKPDS	 UK Prospective 

Diabetes Study
VAG	 voie vaginale
VCS	 veine cave supØrieure
VD	 ventricule droit
Vd	 volume de distribution
VDI	 verbal/douleur/

insensible
VDRL	 Veneral Disease 

Research Laboratory
VEMS	 volume expiratoire 

maximum seconde
VG	 ventricule gauche
VGM	 volume globulaire 

moyen
VHA	 virus de l’hØpatite�A
VHB	 virus de l’hØpatite�B
VHC	 virus de l’hØpatite�C
VHD	 virus de l’hØpatite D
VHE	 virus de l’hØpatite�E
VIH	 virus de 

l’immunodØficience 
humaine

VLDL	 Very Low Density 
Lipoprotein

VS	 vitesse de 
sØdimentation globulaire

VWF	 facteur de von 
Willebrand

�1-AT	 alpha-1-antitrypsine
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Générique des figures
Nous sommes reconnaissants aux personnes et organismes suivants pour 
la permission de reproduire les figures et encadrØs indiquØs ci-dessous.

Chapitre�5
Examen clinique de patients atteints de maladies infectieuses. Encart 
Øruptions hØmorragiques� : Dr� Nick Beeching, Royal Liverpool University. 
Encart taches de Roth�: Pr�Ian Rennie, Royal Hallamshire Hospital, Shef-
field.  Fig.� 5.11 Encart rØtinopathie du paludisme� : Dr� Nicholas Beare, 
Royal Liverpool University Hospital. Encart d’images hØmatologiques, 
P.�vivax et P.� falciparum� : Dr�Kamelrat Silamut, Mahidol Oxford Research 
Unit, Bangkok, Thaïlande.  EncadrØ�5.20 WHO. Severe falciparum malaria. 
In: Severe and complicated malaria. 3e�Ød. Trans Roy Soc Trop Med Hyg 
2000 ;94(suppl.�1):1-41.

Chapitre�6
Fig.�6.3 AdaptØ de Flenley�D. Lancet 1971 ;1:1921.

Chapitre�7
Examen clinique des reins et de l’appareil urinaire.

Chapitre�8
Examen clinique de l’appareil cardio-vasculaire. Encarts Øruptions 
hØmorragiques, pouls veineux jugulaire, flush malaire, et xanthomes 
tendineux� : Newby� D, Grubb� N. Cardiology. An Illustrated Colour Text. 
Édimbourg: Churchill Livingstone ; 2005. Fig.� 8.4 Resuscitation Council 
(UK). Fig.�8.18 NICE Clinical Guideline�127, Hypertension ; August 2011. 
EncadrØ�8.7 European Society of Cardiology Clinical Practice Guidelines�: 
Atrial Fibrillation (Management of) 2010 and Focused Update (2012). Eur 
Heart J 2012 ;33:2719-47.

Chapitre�9
Examen clinique de l’appareil respiratoire. Encart cyphoscoliose idiopa-
thique�: Dr�I. Smith, Papworth Hospital, Cambridge. 	Fig.� 9.8 AdaptØe de 
Detterbeck�FC, Boffa�DJ, Tanoue�LT. The new lung cancer staging system. 
Chest 2009 ;136:260-71. Fig.�9.9 Johnson�N McL. Respiratory Medicine. 
Oxford: Blackwell Science ; 1986.

Chapitre�10
Fig.�10.3 Encart goitre multiloculaire toxique� : Dr�P. L.�Padfield, Western 
General Hospital, Edinburgh.
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Chapitre�12
Fig.� 12.3 Hayes� P, Simpson� K. Gastroenterology and liver diseases. 
Edinburgh: Churchill Livingstone ; 1995.

Chapitre�13
Examen clinique de l’abdomen pour les affections hØpatobiliaires. 
Encart angiomes stellaires� : Hayes� P, Simpson� K. Gastroenterology and 
liver diseases. Edinburgh: Churchill Livingstone ; 1995. Encart aspiration�: 
Strachan M.�Davidson’s clinical cases. Edinburgh: Churchill Livingstone ; 
2008 (figure�65.1). Encart ØrythŁme palmaire�: Martin�P. Approach to the 
patient with liver disease. In: Gold L and Schafter Al. Goldman’s Cecil Medi-
cine. 24e�Ød. Philadelphia: WB Saunders ; 2012 (figure�1148-2, p.�954).

Chapitre�14
HØmopathies EncadrØ� 14.6 D’aprŁs Wells� PS. New Engl J Med 
2003 ;349:1227 ; Copyright 2003 Massachusetts Medical Society.

Chapitre�16
Fig.�16.7 Avec l’amabilitØ du Dr�B.�Cullen. Fig.�16.10 Avec l’amabilitØ du 
Dr�A. Farrell et du Professeur J.�Wardlaw.

Chapitre�18
Pathologie cutanØe Fig.�18.13 White GM, Cox NH. Diseases of the skin. 
London: Mosby ; 2000 ; copyright Elsevier.

Chapitre�19
Bilan gØriatrique complet. Encarts atrophie de la main et cyphose�: Afzal 
Mir M. Atlas of Clinical Diagnosis. 2e�Ød. Edinburgh: Saunders ; 2003. 	
EncadrØ�19.5 Hodkinson�HM. Evaluation of a mental test score for assess-
ment of mental impairment in the elderly Age and Aging 1972 ;1(4):233-8.

Chapitre�20
Examen clinique du patient cancØreux.
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La décision clinique

La pensØe, le raisonnement et la prise de dØcision des mØdecins constituent la 
partie la plus cruciale de leur savoir-faire. La connaissance est indispensable mais 
pas suffisante pour une bonne qualitØ de soins.

Le problŁme de l’erreur diagnostique

On estime que le diagnostic est faux dans 10 à 15�% des cas dans beau-
coup de spØcialitØs, responsable de beaucoup de morbiditØs Øvitables.

L’erreur diagnostique a ØtØ dØfinie comme une situation oø le clinicien 
dispose de toute l’information nØcessaire pour faire le diagnostic, mais fait 
alors un mauvais diagnostic. Les causes ØlØmentaires comprennent�:
�	 l’absence de faute ��par exemple une forme rare ou atypique ;
�	 l’erreur du systŁme ��par exemple rØsultats non disponibles, Øquipe peu 

expØrimentØe ;
�	 l’erreur cognitive humaine �� par exemple cohØrence inadØquate des 

donnØes, erreurs de raisonnement.

Le raisonnement clinique

Le « raisonnement clinique » dØcrit les processus de la pensØe et de la prise 
de dØcision associØs à la pratique clinique. Des erreurs peuvent se pro-
duire par manque de connaissance, mauvaise interprØtation d’examens 
diagnostiques, et des prØjugØs cognitifs (p. ex. acceptation du diagnostic 
d’un autre sans remise en question).

D’autres ØlØments clØs sont la mØdecine centrØe sur le patient et basØe 
sur l’Øvidence et la dØcision partagØe avec des patients et/ou soignants.

CompØtences cliniques et acte de dØcision

En dØpit de la technologie du diagnostic, l’histoire clinique demeure primor-
diale. Des Øtudes montrent que les mØdecins font un diagnostic dans 70 à 
90�% des cas d’aprŁs l’histoire clinique seule.

Des connaissances supplØmentaires sont nØcessaires pour une interprØ-
tation correcte de l’histoire clinique et de l’examen clinique. Les Øtudiants, 
par exemple, apprennent qu’une mØningite se prØsente avec des cØpha-
lØes, de la fiŁvre et du mØningisme (photophobie, raideur de la nuque). 

1
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Cependant, la frØquence avec laquelle les patients prØsentent des signes 
spØcifiques et la valeur diagnostique de chaque signe sont importantes 
pour le raisonnement clinique.

Le rapport de chances est la probabilitØ d’un signe chez quelqu’un 
avec la maladie (estimØe selon un standard diagnostique, p.�ex. la ponc-
tion lombaire en cas de mØningisme) divisØe par la probabilitØ de ce signe 
chez quelqu’un sans la maladie. Un rapport supØrieur à 1 augmente la 
probabilitØ de la maladie ; un rapport infØrieur à 1 diminue cette probabilitØ. 
Par exemple, chez un patient prØsentant des cØphalØes et de la fiŁvre, la 
constatation clinique d’une raideur de la nuque est de faible valeur diagnos-
tique, car beaucoup de patients avec une mØningite n’ont pas de signes 
classiques de mØningisme (rapport de chances voisin de 1).

Le rapport de chances ne dØtermine pas la probabilitØ initiale de la 
maladie mais seulement comment un seul signe clinique la modifie. Les 
cliniciens doivent prendre en considØration toute l’information disponible de 
l’anamnŁse et de l’examen clinique. Si la probabilitØ initiale est ØlevØe, un 
signe clinique avec un rapport de chances de 1 ne la modifie pas.

« L’anamnŁse et l’examen clinique basØs sur l’Øvidence » est un concept 
utilisØ pour dØcrire comment les cliniciens incorporent la connaissance 
de la prØvalence et de la valeur diagnostique des signes cliniques dans 
l’anamnŁse et l’examen clinique.

Utilisation et interprØtation des tests diagnostiques

Aucun test diagnostique n’est parfait. L’interprØtation correcte du rØsultat 
des tests nØcessite la comprØhension des facteurs suivants�:

Valeurs normales
Beaucoup de mesures quantitatives sur des populations ont une distri-
bution en courbe de Gauss ou « normale », oø les valeurs normales reprØ-
sentent la tranche de 95�% de la population (±�2�Øcarts-types autour de 
la moyenne). Comme 2,5�% de la population normale sont au-dessus et 
2,5�% en dessous de la tranche, il est prØfØrable de la dØcrire comme une 
« tranche de rØfØrence » que comme une « tranche normale ».

Les rØsultats dans les populations anormales ont aussi une distribution 
en courbe de Gauss, avec une moyenne et une dØviation standard dif-
fØrentes, bien que parfois il y ait un chevauchement avec la tranche de 
rØfØrence. Plus la diffØrence entre le rØsultat et les limites de la tranche de 
rØfØrence est grande, plus la probabilitØ de la maladie est ØlevØe.

Le contexte clinique peut influencer l’interprØtation. Par exemple, une 
PaCO2 normale dans le contexte d’une crise d’asthme sØvŁre indique un 
asthme à risque vital. Un faible taux de ferritine chez une femme jeune en 
menstruation n’est pas considØrØ comme pathologique.

Autres facteurs que la maladie influençant les rØsultats
Ils comportent�:

� l’âge � l’ethnie � la grossesse � le sexe � des facteurs techniques 
(p.�ex. K + ØlevØ dans un prØlŁvement hØmolysØ).
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1CaractØristiques de fonctionnement
Des tests peuvent Œtre altØrØs ou rendus impropres au diagnostic par� : 
��des motifs liØs au patient ou à la technique (p.�ex. spiromØtrie) � la com-
pØtence de l’opØrateur � l’apparence morphologique et l’Øtat clinique du 
patient (p.�ex. Øchocardiographie) � une maladie paroxystique (p.�ex. EEG 
normal dans l’intervalle des crises d’Øpilepsie) � la dØcouverte fortuite d’une 
anomalie bØnigne.

Les rØsultats des tests doivent toujours Œtre interprØtØs en fonction de 
l’anamnŁse et de l’examen clinique.

SensibilitØ et spØcificitØ
La sensibilitØ est la capacitØ de dØtecter les vrais positifs ; la spØcificitØ est la 
capacitØ de dØtecter les vrais nØgatifs. Ainsi, un trŁs bon test avec une sen-
sibilitØ de 95�% va mØconnaître 1�individu sur 20 avec la maladie. Chaque 
test a de ce fait des « faux positifs » et des « faux nØgatifs » (EncadrØ�1.1).

Un test trŁs sensible dØtecte la plupart des cas de maladie mais gØnŁre 
des rØsultats anormaux chez des patients sains. Un rØsultat nØgatif exclut 
sØrieusement la maladie, mais un rØsultat positif ne signifie pas toujours que 
la maladie soit prØsente. Inversement, un test trŁs spØcifique peut mØcon-
naître un nombre significatif de pathologies mais peut affirmer formellement 
le diagnostic s’il est positif. Les cliniciens ont besoin de connaître la sensi-
bilitØ et la spØcificitØ des tests qu’ils utilisent.

Lors du choix de la maniŁre d’utiliser un test, il y a une interfØrence entre 
sensibilitØ et spØcificitØ. Ceci est illustrØ par la courbe caractØristique du 
fonctionnement de rØcepteur du test (Fig.�1.1).

Un concept extrŒmement important est le suivant�: la probabilitØ qu’un 
individu ait une maladie dØpend à la fois de la probabilitØ avant le test et 
de la sensibilitØ et spØcificitØ du test. Chez un patient dont l’anamnŁse 
Øvoque fortement la probabilitØ d’une maladie avant le test, un rØsultat de 
test normal n’exclut pas l’ØventualitØ, mais avec une faible probabilitØ. Ce 
principe est illustrØ à la Fig.�1.2.

 1.1  SensibilitØ et spØcificitØ

 Maladie Pas de maladie

Test positif A
(Vrai positif)

B
(Faux positif)

Test nØgatif C
(Faux nØgatif)

D
(Vrai nØgatif)

SensibilitØ =�A/(A +�C)�×�100
SpØcificitØ =�D/(D +�B)�×�100
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PrØvalence de la maladie
La prØvalence d’une maladie dans le sous-groupe d’individus du patient 
doit alerter l’opinion du mØdecin sur la probabilitØ avant le test. La prØ-
valence influence aussi la chance qu’un rØsultat positif du test indique la 
maladie. ConsidØrons un test avec un taux de 5�% de faux positifs pour une 
maladie dont la prØvalence est de 1/1 000. Si 1 000�individus sont testØs, 
il y aura 51�rØsultats positifs�: 50�faux positifs et 1�vrai positif. L’ØventualitØ 
qu’un individu avec un rØsultat positif ait rØellement la maladie n’est que de 
1/51, soit 2�%.

Les valeurs prØdictives combinent la sensibilitØ, la spØcificitØ et la prØ-
valence, permettant aux mØdecins de poser la question� : « Quelle est la 
probabilitØ qu’un individu avec un test positif ait rØellement la maladie ? » 
Ceci est illustrØ dans l’EncadrØ�1.2.

ProcØder avec incertitude

Les cliniciens doivent souvent procØder avec incertitude. En exprimant 
l’incertitude comme probabilitØ, une nouvelle information par des tests diag
nostiques peut Œtre incorporØe plus efficacement. Cependant, l’intuition et 
des estimations subjectives de probabilitØ peuvent ne pas Œtre fiables.

Connaître l’Øtat rØel du patient n’est souvent pas nØcessaire pour la 
dØcision clinique. La nØcessitØ de la certitude du diagnostic dØpend de 
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Fig.�1.1  TracØ caractØristique du fonctionnement de rØcepteur illustrant 
l’interfØrence entre sensibilitØ et spØcificitØ pour un test donnØ. La courbe est 
constituØe par « l’adjonction » de tranches de valeurs correspondant à des rØsultats 
normaux et anormaux, en calculant l’effet sur la sensibilitØ et la spØcificitØ, puis en les 
traçant l’une par rapport à l’autre. Plus la courbe se rapproche du coin supØrieur gauche, 
plus le test est utile. La ligne rouge illustre le test à forte valeur discriminante, et la ligne 
verte illustre un test moins utile, faiblement discriminant.
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1

la pØnalisation lorsqu’il est faux. Des situations diffØrentes nØcessitent des 
niveaux de certitude diffØrents avant de commencer un traitement. Com-
ment nous informons les patients de l’incertitude sera discutØ plus loin 
dans ce chapitre.

Le seuil du traitement combine des facteurs tels les risques du test et le 
rapport risques/bØnØfices du traitement. Un test de faible efficacitØ ou de 
haut risque fait monter le seuil du traitement.

Patient A

0 10 20 30 40 50

% Probability of having the disease

60 70 80 90 100

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Patient B

90 % de chance
d’avoir l’atteinte 

avant la 
pratique du test

34,6 % de
chance d’avoir
l’atteinte si le

test est négatif

98,3 % de
chance d’avoir
l’atteinte si le

test est positif

50 % de chance
d’avoir l’atteinte

avant la
pratique du test

5,6 % de
chance d’avoir
l’atteinte si le

test est négatif

86,4 % de 
chance d’avoir
l’atteinte si le

test est positif

Fig.�1.2  L’interprØtation du rØsultat d’un test dØpend de la probabilitØ de 
la maladie avant la pratique du test. Dans l’exemple choisi, le test effectuØ a 
une sensibilitØ de 95�% et une spØcificitØ de 85�%. Le patient�A a des signes trŁs 
caractØristiques qui rendent la probabilitØ de l’atteinte pour laquelle le test est pratiquØ 
trŁs ØlevØe ��estimØe à 90�%. Le patient�B a des signes plus Øquivoques, de sorte que 
la probabilitØ avant le test n’est estimØe qu’à 50�%. Si le rØsultat est nØgatif chez le 
patient�A, il y a encore une chance significative qu’il ait l’atteinte pour laquelle le test a ØtØ 
fait. Chez le patient�B cependant, un rØsultat nØgatif rend le diagnostic trŁs improbable.
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Biais cognitifs

La pensØe humaine et la prise de dØcision sont sujettes à l’erreur. Les biais 
cognitifs sont des erreurs subconscientes conduisant à une apprØciation 
inappropriØe et une interprØtation illogique de l’information.

Les Œtres humains ont deux types distincts de procØdure lorsqu’il s’agit 
de rØflØchir et de prendre une dØcision� : les rØflexions de type� 1 et de 
type�2.

RØflexion de type�1 et de type�2
La psychologie cognitive identifie deux processus distincts lorsqu’il s’agit 
de prendre une dØcision�: intuitif (type�1) et analytique (type�2). Ceci a ØtØ 
qualifiØ de « thØorie du processus binaire ». L’EncadrØ�1.3 l’explique avec 
plus de dØtails.

Les psychologues estiment que 95� % de notre vie quotidienne fonc-
tionne sur la rØflexion de type� 1 �� la prise de dØcision intuitive, rapide, 

 1.2  Valeurs prØdictives�: « Quelle est la probabilitØ qu’une 
personne avec un test positif ait effectivement la maladie ? »

 Maladie Pas de maladie

Test positif A
(Vrai positif)

B
(Faux positif)

Test nØgatif C
(Faux nØgatif)

D
(Vrai nØgatif)

Valeur prØdictive positive =�A/(A�+�B)�×�100
Valeur prØdictive nØgative =�D/(D�+�C)�×�100

 1.3  RØflexion de type�1 et de type�2

Type�1 Type�2

Intuitive, heuristique
(modŁle d’identification)

Analytique, systØmatique

Automatique, subconsciente DØlibØrØe, consciente

Rapide, aisØe Lente, avec effort

FiabilitØ faible/variable FiabilitØ ØlevØe/constante

ExposØe à l’erreur Peu encline à l’erreur

Fortement influencØe par le contexte Peu influencØe par le contexte

Forte implication Ømotionnelle Faible implication Ømotionnelle

Faible rigueur scientifique Rigueur scientifique ØlevØe
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1
subconsciente. Apprendre à conduire implique de passer de la premiŁre 
leçon intentionnelle, consciente, lente et pleine d’effort, à une pratique 
automatique, rapide, aisØe d’un conducteur expØrimentØ. La mŒme chose 
s’applique à la pratique mØdicale, et la rØflexion intuitive est hautement 
efficace dans de nombreuses circonstances ; dans d’autres cependant, elle 
est encline à l’erreur.

Les cliniciens utilisent les deux types de rØflexion 1 et 2. Lorsqu’ils sont 
face à un problŁme familier, les cliniciens utilisent le modŁle d’identification 
et procŁdent à un rapide diagnostic diffØrentiel (rØflexion de type�1). Lors-
qu’ils rencontrent un problŁme plus compliquØ, ils utilisent une approche 
plus lente et systØmatique (rØflexion de type�2). Les deux types de rØflexion 
interfŁrent ��ils ne sont pas, chacun, exclusifs dans la procØdure diagnos-
tique. Des erreurs peuvent se produire dans les deux types de rØflexion 1 et 
2�: par exemple, on peut recourir à de mauvaises rŁgles ou faire des erreurs 
dans leur application en utilisant une rØflexion de type�2. Cependant, il a 
ØtØ constatØ que les biais cognitifs couramment rencontrØs en mØdecine 
ont tendance à se produire lorsque les cliniciens sont engagØs dans une 
rØflexion de type�1.

Biais cognitifs courants en mØdecine
Ils comportent� : � des biais de confiance excessive �� tendance à croire 
que nous savons plus qu’il n’en est rØellement � des biais de disponibi-
litØ ��probabilitØ de diagnostic d’affections vues rØcemment � des biais de 
constatation ��voir ce que nous attendons de voir � des biais de confirma-
tion ��envisager comme une Øvidence de soutenir une thØorie et ne pas la 
rØfuter � des biais d’ordre ��l’hypothŁse que faire quelque chose vaut mieux 
que d’attendre � des biais par omission ��croire que ne rien faire vaut mieux 
que causer un dommage.

La marque d’un penseur bien ØquilibrØ est de savoir reconnaître quel 
mode de rØflexion est utilisØ et d’anticiper et se rendre compte de situations 
oø des biais cognitifs et des erreurs risquent de survenir plus facilement.

Facteurs humains
La science des « facteurs humains » est l’Øtude des limites de la perfor-
mance humaine et de comment la technologie, l’environnement de travail 
et la communication en Øquipe peuvent l’adapter pour rØduire les erreurs 
de diagnostic et d’autre nature.

La performance est par exemple dØfavorablement atteinte par des facteurs 
tels les processus et Øquipements mal conçus, les frØquentes interruptions 
et la fatigue. Les aires cØrØbrales sollicitØes par la rØflexion de type�2 sont les 
plus touchØes par des situations tels la fatigue et l’excŁs cognitif. Le cerveau 
retourne alors au processus de type�1 pour conserver l’Ønergie cognitive.

En se concentrant sur ce que nous essayons de voir, pour Øcarter les 
inattentions, nous pouvons ne pas remarquer l’inattendu. Dans un contexte 
d’Øquipe, ce qui apparaît Øvident pour un individu peut Œtre complŁtement 
mØconnu par un autre. De ce fait, une communication sßre et efficace en 
Øquipe nous demande de ne jamais admettre et exprimer des choses avant 
mŒme qu’elles puissent sembler Øvidentes.
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La rØduction des erreurs dans la prise de dØcision 
clinique

La connaissance et l’expØrience n’Øliminent pas les erreurs. Il y a pourtant 
un certain nombre de voies qui nous permettent de rØduire les erreurs dans 
la prise de dØcision clinique. Des exemples sont�:
�	 adopter des « stratØgies de dØbiaisement cognitif » ;
�	 utiliser des rŁgles prØdictives et d’autres aides au diagnostic ;
�	 s’engager dans une efficace communication en Øquipe.

StratØgies de dØbiaisement cognitif
Il y a certaines techniques simples et avØrØes pouvant Œtre utilisØes pour 
Øviter les biais cognitifs et les erreurs dans la prise de dØcision clinique.

AnamnŁse et examen physique

Une anamnŁse approfondie et un examen physique sont indispensables. 
S’ils sont rØalisØs de façon inadØquate, il peut en rØsulter des biais et 
erreurs.

Listes de problŁmes et diagnostic diffØrentiel

L’aptitude à identifier des donnØes cliniques clØs et à crØer une liste de 
problŁmes est une Øtape clØ du raisonnement clinique. Certains problŁmes 
(p.�ex. potassium sØrique bas) nØcessitent d’agir mais n’ont pas vraiment 
besoin de diagnostic diffØrentiel. D’autres problŁmes (p.�ex. des vomisse-
ments) nØcessitent un diagnostic diffØrentiel. Le processus d’Øtablissement 
d’une liste de problŁmes assure que rien n’a ØtØ oubliØ, et aide à Øviter de 
s’ancrer trop tôt à un diagnostic particulier.

MnØmotechniques et check-lists

Celles-ci sont souvent utilisØes en mØdecine pour rØduire la dØpendance à 
la mØmoire humaine faillible. ABCDE (Airway, Breathing, Circulation, Disa-
bility, Exposure ��voie aØrienne, respiration, circulation, motricitØ, exposi-
tion ��souvent avec un prØfixe « C » pour « contrôle de quelque problŁme 
Øvident ») est probablement la check-list qui a le plus de succŁs en mØde-
cine et est communØment utilisØe lors du bilan stressant de patients en 
situation critique.

Drapeaux rouges et exclusion du pire scØnario

Ce sont des stratØgies qui obligent les mØdecins à envisager des mala-
dies graves qui peuvent se prØsenter avec des symptômes courants. Des 
drapeaux rouges pour lombalgies sont citØs à l’EncadrØ�15.3. Envisager 
et rechercher une Øventuelle embolie pulmonaire chez des patients se 
prØsentant avec une douleur thoracique pleuritique avec hypopnØe est un 
exemple courant d’exclusion du pire scØnario, sachant que l’embolie pul-
monaire peut Œtre fatale si elle est mØconnue.

Publié exclusivement sur le Forum Amis-Med , Pour plus de publications visitez: www.amis-med.com
                     ------------------- La science a une adresse--------------------



LA DÉCISION ClINIQUE  •  9

1Utilisation des rŁgles de prØdiction clinique et autres aides 
à�la�dØcision

Des rŁgles de prØdiction clinique utilisent les symptômes, signes et autres 
donnØes du patient pour Øtablir une probabilitØ numØrique d’une maladie 
ou d’un rØsultat. Elles n’agissent que pour la population choisie pour crØer 
les rŁgles.

Des exemples couramment utilisØs sont le score de Wells pour la suspi-
cion de thrombose veineuse profonde (EncadrØ�4.7), le score de GRACE 
dans les syndromes coronariens aigus (EncadrØ�8.12) et le score CURB-65 
dans la pneumonie communautaire acquise (Fig.�9.6).

MØdecine basØe sur l’Øvidence, centrØe sur le patient, 
et�prise de dØcision partagØe

Ceci nØcessite l’application d’une recherche d’Øvidence la mieux dispo-
nible, en prenant en compte les facteurs individuels du patient, comprenant 
à la fois des facteurs cliniques et non cliniques (p.�ex. le contexte social, les 
intØrŒts et souhaits du patient).

Comme l’a dØcrit ce chapitre, les cliniciens procŁdent souvent avec 
incertitude et probabilitØ. Ils doivent Œtre capables d’expliquer les risques et 
bØnØfices du traitement de façon prØcise et comprØhensible. L’Øvocation 
de statistiques appropriØes est rarement suffisante, car la perception du 
risque par le patient peut Œtre influencØe par des facteurs irrationnels et des 
intØrŒts individuels.

Éviter les termes flous tels que « courant » et « rare ». Chaque fois que 
possible, les cliniciens devraient citer l’information numØrique en utilisant 
des chiffres prØcis (p.� ex. « 90 sur 100 des patients qui ont ØtØ opØrØs 
de cela vont nettement mieux ; un est dØcØdØ durant l’opØration et deux 
souffrent d’accident vasculaire »). Des aides visuelles peuvent Œtre utilisØes 
pour prØsenter une information statistique complexe (Fig.�1.3).

Des Øtudes montrent une corrØlation entre une communication cli-
nicien-patient efficace et de meilleurs rØsultats de santØ. Si les patients 
sentent qu’ils ont ØtØ ØcoutØs et comprennent le problŁme et le plan thØ-
rapeutique proposØ, ils observent plus facilement ce plan et demandent 
moins de nouvelles explications.
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Va mieux

Pas de différence

Accident vasculaire

Décès

Fig.�1.3  Représentation visuelle des bénéfices et risques. Cette image 
reprØsente les rØsultats attendus d’une opØration, avec disparition des symptômes chez 
90�% des patients, mais avec 2�% d’accidents vasculaires et 1�% de dØcŁs. D’aprŁs 
Edwards A, et�al. Explaining risk�: turning numerical data into meaningful pictures. BMJ 
2002 ;324:827-30. Avec l’autorisation du BMJ Publishing Group.
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Thérapeutiques cliniques  
et prescription

La prescription de mØdicaments est le principal outil utilisØ par les 
mØdecins pour rØtablir ou prØserver la santØ des patients. Les bØnØ-
fices thØrapeutiques doivent Œtre ØvaluØs en fonction du coßt, des 
effets indØsirables et des interactions. Des effets nocifs peuvent aussi 
rØsulter de dØcisions de prescription inappropriØes et d’erreurs de 
prescription. Le nombre croissant de mØdications disponibles et des 
indications thØrapeutiques, en plus de la complexitØ des rØgimes de 
traitement individuels (« polypharmacie »), sont des dØfis pour le pres-
cripteur moderne. Ce chapitre souligne les principes et la pratique 
d’une bonne prescription (EncadrØ�2.1).

Principes de pharmacologie clinique

Les prescripteurs ont besoin de comprendre l’effet du mØdicament sur l’or-
ganisme (pharmacodynamie) et l’effet de l’organisme sur le mØdicament 
(pharmacocinØtique) (Fig.�2.1). La plupart des mØdicaments sont de petites 

2

 2.1  Étapes de la bonne prescription

•	 Faire un diagnostic
•	 ConsidØrer les facteurs qui peuvent influencer la rØponse du patient au traitement 

(âge, traitement mØdical concomitant, fonctions rØnale et hØpatique,�etc.)
•	 Établir le but thØrapeutiquea

•	 Choisir la conduite à tenira

•	 Choisir le mØdicament et sa formulation (la « mØdication »)
•	 Choisir la dose, la voie et la frØquence
•	 Choisir la durØe du traitement
•	 Écrire une prescription sans ambiguïtØ (ou « ordonnance mØdicale »)
•	 Informer le patient du traitement et de ses effets probables
•	 Surveiller les effets du traitement, aussi bien bØnØfiques que nocifs
•	 Revoir/changer la prescription
a Ces Øtapes prennent en particulier en considØration les avis du patient, en Øtablissant de 
cette façon un partenariat thØrapeutique (dØcision partagØe aboutissant à un « accord »).
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molØcules synthØtiques, mais les mŒmes principes s’appliquent à des traite-
ments « biologiques », incluant les peptides, les protØines et les anticorps 
monoclonaux.

Pharmacodynamie
Cibles du mØdicament et mØcanismes d’action

En gØnØral les mØdicaments stimulent ou bloquent la fonction d’une cible 
molØculaire spØcifique correspondant à une maladie particuliŁre (Enca-
drØ� 2.2). D’autres mØdicaments ont des propriØtØs chimiques moins 
sØlectives, tels les chØlateurs (p.�ex. pour une surcharge en fer), les agents 
osmotiques (pour l’�dŁme cØrØbral) ou les anesthØsiques gØnØraux (qui 
altŁrent les propriØtØs biophysiques des membranes). Les interactions 
mØdicamenteuses avec des rØcepteurs dØpendent�:
�	 de l’affinitØ�: comment le mØdicament se lie au rØcepteur, tØmoignant 

de l’« accŁs molØculaire » et de la force de la liaison. Certaines de ces 
interactions sont irrØversibles, traduisant une forte affinitØ, ou parce que 
le mØdicament modifie sa cible ;

�	 de la sØlectivitØ�: comment le mØdicament se lie à une cible plutôt qu’à 
une autre. Les mØdicaments qui ciblent un sous-type touchent com-
munØment aussi d’autres sous-types. Par exemple, les bŒtabloquants 
« cardiosØlectifs » ont des effets antiangineux (ß1) mais peuvent aussi 
dØclencher un bronchospasme (ß2) ;

PosologiePharmacocinétique

Temps
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Mesure de la 
concentration 
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Fig.�2.1  Pharmacocinétique et pharmacodynamie.
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2

�	 des agonistes�: se lient aux rØcepteurs produisant une rØponse propor-
tionnelle à la concentration des agonistes et la proportion de rØcepteurs 
occupØs. Des agonistes partiels ne peuvent pas produire de rØponse 
maximale, mŒme si tous les rØcepteurs sont occupØs ;

�	 des antagonistes se lient à un rØcepteur sans dØclencher de rØponse. 
Des antagonistes compØtitifs font concurrence à des liants endogŁnes 
pour occuper les rØcepteurs, et leur puissance dØpend des affinitØs et 
concentrations relatives du mØdicament et du liant. Des antagonistes 
non compØtitifs inhibent les effets agonistes par d’autres mØcanismes 
(p.�ex. par signal post-rØcepteur).

 2.2  Exemples de molØcules cibles pour mØdicaments

Cible du 
médicament

Description Exemples

RØcepteurs

RØcepteurs liØs au 
canal

Liaison de ligand, contrôle un canal 
ionique ligand dØpendant

RØcepteur nicotinique 
acØtylcholine

GPCR Liaison de ligand, touche une 
« protØine�G » « mØdiateur de 
transduction du signal »

BŒta-adrØnorØcepteurs, 
rØcepteurs opioïdes

RØcepteurs 
kinase-liØs

Liaison de ligand, active une protØine 
kinase intracellulaire, dØclenchant la 
phosphorylation

RØcepteur insulinique
RØcepteurs cytokines

RØcepteurs 
de facteurs de 
transcription

Intracellulaire ; liaison de ligand, 
favorise ou inhibe la transcription 
gØnique

RØcepteurs stØroïdiens
RØcepteurs rØtinoïdes

Autres cibles

Canaux ioniques 
en rapport au 
voltage

Signalisation Ølectrique moyenne dans 
le muscle et le systŁme nerveux

Canaux Na + et Ca +

Enzymes RØactions de catalyse biochimique ; 
les mØdicaments interfŁrent avec des 
liens de substratum

ECA
Xanthine oxydase

Transporteurs de 
protØines

Transport d’ions ou molØcules à 
travers les membranes cellulaires

Na +/K +
 ATPase

Cytokines/autres 
signalisations 
molØculaires

Petites protØines importantes pour la 
signalisation cellulaire, en particulier 
les rØponses immunitaires

Facteurs de nØcrose 
tumorale
Interleukines

AntigŁnes de 
surfaces cellulaires

Blocage de reconnaissance des 
molØcules à la surface cellulaire

CD20, CD80

ECA�: enzymes de conversion de l’angiotensine.
GPCR�: rØcepteur couplØ à la G-protØine.
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Rapports dose-rØponse

En traçant le logarithme de la dose du mØdicament par rapport à sa 
rØponse, il apparaît typiquement une courbe dose-rØponse sinusoïdale 
(Fig.� 2.2). Des doses croissantes produisent des rØponses croissantes, 
mais seulement dans une certaine limite. Au-delà, l’augmentation ne pro-
duit qu’un faible effet supplØmentaire. Les rØponses mØdicamenteuses 
sont caractØrisØes par�:
�	 l’efficacitØ� : dans la mesure oø un mØdicament produit une rØponse 

spØcifique lorsque tous les rØcepteurs disponibles sont occupØs. L’effi-
cacitØ est maximale pour un agoniste complet ; un agoniste partiel d’un 
mŒme rØcepteur a une efficacitØ plus faible ;

�	 l’efficacitØ thØrapeutique�: c’est l’effet d’un mØdicament à un point d’ar-
rivØe biologique souhaitØ. Elle est utilisØe pour comparer des actions 
mØdicamenteuses par des mØcanismes diffØrents (p.�ex. la diurŁse par 
diurØtiques de l’anse comparativement aux thiazidiques) ;
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Fig.�2.2  Courbe dose-réponse. La courbe verte reprØsente l’effet bØnØfique du 
mØdicament. La dose ou concentration produisant la moitiØ de la rØponse maximale 
(Emax/2) est le ED50 (ou EC50). La courbe rouge est le rapport dose-rØponse de l’effet 
indØsirable qui se produit à des doses plus ØlevØes. Les effets indØsirables survenant 
au-delà de la limite thØrapeutique sont appelØs « effets toxiques », alors que ceux 
apparaissant dans la limite thØrapeutique sont des « effets secondaires ».
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2
�	 la puissance� : c’est la quantitØ de mØdicament nØcessaire pour une 

rØponse donnØe. Des mØdicaments plus puissants agissant à des 
doses plus faibles.

Le rapport dose-rØponse varie selon les patients en raison de variations 
pharmacocinØtiques et pharmacodynamiques. Le prescripteur ne peut pas 
connaître la courbe dose-rØponse selon les individus. La plupart des mØdi-
caments sont de ce fait brevetØs dans une posologie prØvue pour atteindre 
presque la meilleure dose-rØponse chez la plupart des patients.

Index thérapeutique
Les effets indØsirables des mØdicaments, comme les effets bØnØfiques, 
sont souvent fonction de la dose, bien que la courbe dose-rØponse pour 
les effets indØsirables soit dØplacØe à droite (Fig.�2.2). Le rapport de l’ef-
fet de la dose chez 50�% des patients est appelØ « index thØrapeutique ». 
Beaucoup de mØdicaments ont de multiples effets indØsirables ; l’index 
thØrapeutique est ainsi habituellement basØ sur ceux qui nØcessitent une 
rØduction de la dose ou une interruption. Pour la plupart des mØdicaments, 
l’index thØrapeutique est supØrieur à 100, mais certains ont un index thØ-
rapeutique infØrieur à 10 (p.�ex. digoxine, warfarine, insuline, phØnytoïne, 
opiacØs). Ceux-ci doivent Œtre titrØs pour en tirer le maximum de bØnØfices 
en Øvitant la toxicitØ.

Perte de sensibilitØ et effets de manque

La perte de sensibilitØ signifie que la rØponse au mØdicament diminue avec 
la rØpØtition des doses. Parfois, la rØponse peut Œtre rØtablie en augmentant 
la dose ; cependant, les tissus vont finalement Œtre complŁtement rØfrac-
taires au mØdicament.
�	 La tachyphylaxie dØcrit une trŁs rapide perte de sensibilitØ, parfois dŁs 

la dose initiale. Ceci implique un Øpuisement des produits chimiques 
nØcessaires pour l’activitØ mØdicamenteuse (p.�ex. un dØpôt de neu-
rotransmetteur) ou une phosphorylation du rØcepteur.

�	 La tolØrance dØcrit une perte progressive de rØponse sur des jours à 
des semaines. Ceci implique une modification du nombre de rØcepteurs 
ou des modifications physiologiques irrØguliŁres compensant l’effet 
mØdicamenteux.

�	 La rØsistance au mØdicament signifie la perte d’efficacitØ d’un mØdica-
ment antimicrobien ou de chimiothØrapie.

Une rØponse plus faible peut aussi provenir d’une plus faible concen-
tration du mØdicament rØsultant d’une altØration de la pharmacocinØtique 
(voir plus loin).

Lorsque des mØdicaments produisent des modifications chimiques, hor-
monales et physiologiques qui compensent leur action, l’arrŒt peut causer 
des effets de « rebond » (EncadrØ�2.3).
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PharmacocinØtique
La comprØhension de « ce que l’organisme fait au mØdicament » permet 
de choisir la voie d’administration et la posologie optimales, et explique 
la majoritØ des variations interindividuelles de rØponse aux mØdicaments.

Voies d’administration et absorption du mØdicament

La maniŁre dont les molØcules mØdicamenteuses accŁdent au flux sanguin 
dØpend de la voie d’administration (Fig.�2.3). La « bioviabilitØ » reprØsente la 
proportion de la dose qui arrive à la circulation systØmique.

 2.3  Exemples de drogues avec effets de manque

Drogue Symptômes Signes Traitement

Alcool AnxiØtØ, panique, 
dØlires paranoïdes, 
hallucinations 
visuelles et auditives

Agitation, dØlire, 
tremblements, 
tachycardie, 
ataxie, 
dØsorientation, 
absences

Traitement immØdiat 
du syndrome 
de manque par 
benzodiazØpines

Barbituriques, 
benzodiazØpines

Semblables à l’alcool Semblables à 
l’alcool

Substitution par 
benzodiazØpines à 
action prolongØe, puis 
sevrage progressif

Glucocorticoïdes Faiblesse, fatigue, 
anorexie, perte 
de poids, nausØe, 
vomissements, 
diarrhØe, douleurs 
abdominales

Hypotension, 
hypoglycØmie

Un traitement 
prolongØ supprime 
l’axe HAS, provoquant 
une insuffisance 
surrØnalienne. Sevrage 
progressif nØcessaire.

OpiacØs RhinorrhØe, 
Øternuements, 
bâillements, 
larmoiement, crampes 
abdominales et des 
membres, nausØes, 
vomissements, 
diarrhØes

Pupilles dilatØes Transfert de l’addiction 
sur la mØthadone, 
agoniste à action 
prolongØe

ISRS Vertiges, sudation, 
nausØes, insomnies, 
tremblements, 
confusion mentale, 
cauchemars

Tremblement RØduction lente pour 
Øviter un effet de 
sevrage

HAS�: hypothalamus hypophyse surrØnale.
ISRS�: inhibiteur sØlectif de recapture de la sØrotonine.
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Administration entérale (gastro-intestinale)
Orale� : elle est simple et facile pour les patients, mais l’effet d’une dose 
orale peut Œtre altØrØ par une dØglutition inefficace, l’aciditØ gastrique, la 
liaison à des aliments, une maladie touchant l’absorption intestinale, et par 
le mØtabolisme entØrique et hØpatique (« premier passage mØtabolique »).

Buccale, intranasale et sublinguale�: ces voies permettent une absorp-
tion rapide dans la circulation systØmique, Øvitant les complexitØs de l’ad-
ministration orale. Elles sont utilisØes communØment pour les nitrates dans 
l’angor.

Rectale� : elle est utilisØe occasionnellement, lorsque la voie orale est 
alØatoire en raison de nausØes, vomissements ou inconscience (p.�ex. dia-
zØpam dans l’Øtat de mal Øpileptique).

Administration parentérale
Intraveineuse�: cette voie permet de faire entrer de façon fiable la totalitØ de 
la dose dans la circulation systØmique, sans Œtre touchØe par l’absorption 
ou le premier passage mØtabolique. Elle est idØale lorsqu’une concentra-
tion plasmatique ØlevØe est rapidement nØcessaire (p.�ex. la benzylpØnicil-
line dans une mØningite à mØningocoques).

Intramusculaire�: plus facile que la voie�IV (p.�ex. adrØnaline (ØpinØphrine) 
pour une anaphylaxie), mais l’absorption est moins prØvisible.

Liq
uide interstitiel

ReinFoie

Parentéral
Buccal

Excrétion
fécale

Enzymes paroi intestinale
Enzymes

hépatiques

Métabolisme

Circulation
plasmatique

Rectal

Oral

Bouche

Estomac

Intestin
grêle

Côlon

Rectum

Système
veineux porte

Liquide
intracellulaire

Excrétion
urinaire

Fig.�2.3  Résumé de pharmacocinétique. La plupart des mØdicaments sont pris par 
voie orale, absorbØs par l’intestin et dirigØs vers le foie par le systŁme porte. Ils y subissent 
une premiŁre phase de mØtabolisme et/ou une excrØtion par la bile. La mØdication active 
entre alors dans la circulation systØmique, à partir de laquelle elle peut diffuser (ou parfois 
Œtre transportØe activement) dans les compartiments liquidiens interstitiel et intracellulaire. 
La mØdication dans le plasma subit un mØtabolisme hØpatique et une excrØtion rØnale. 
Les mØdications excrØtØes par la bile peuvent Œtre rØabsorbØes, crØant une circulation 
entØrohØpatique. Le premier passage mØtabolique dans le foie est ØvitØ lorsque les 
mØdicaments sont administrØs par voie muqueuse buccale ou rectale ou en injection.
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Sous-cutanØe�: idØale pour l’autoadministration parentØrale de mØdica-
ments (p.�ex. insuline, hØparine).

Patchs transdermiques�: ils permettent aux mØdicaments d’Œtre absor-
bØs dans la circulation à travers la peau (p.� ex. �strogŁnes, nicotine, 
nitrates).

Autres voies d'administration
Topique�: administration directe au site d’action (p.�ex. peau, �il, oreille). 
RØussit une concentration suffisante à ce site, tout en minimisant l’exposi-
tion systØmique et les effets indØsirables.

InhalØe� : cette voie permet d’atteindre directement les voies aØriennes 
(p.�ex. salbutamol, bØclomØtasone). Cependant, une proportion significa-
tive de la dose peut Œtre absorbØe par le poumon ou dØglutie, et peut arri-
ver à la circulation systØmique. Une utilisation correcte d’un aØrosol-doseur 
est difficile pour beaucoup de patients. Un aØrosol-doseur à autodØclen-
chement ou un systŁme d’inhalation de poudre peut amØliorer la dØlivrance 
du mØdicament. Des nØbuliseurs utilisent l’oxygŁne sous pression ou l’air 
pour produire un aØrosol à partir d’un mØdicament liquide, qui peut Œtre 
inhalØ directement avec un embout buccal ou un masque.

RØpartition du mØdicament

La rØpartition est le processus selon lequel les molØcules du mØdicament se 
dØplacent dans et hors du sang. Elle est influencØe par la taille des molØ-
cules, la solubilitØ dans les lipides, la liaison avec les protØines plasmatiques, 
l’affinitØ avec les transporteurs de mØdicaments et la liaison avec les cibles 
molØculaires et autres protØines cellulaires. La plupart des mØdicaments 
diffusent passivement à partir du plasma dans le liquide interstitiel jusqu’à 
l’ØgalitØ de concentration. Lorsque la concentration plasmatique chute par 
mØtabolisme ou excrØtion, le mØdicament rediffuse de l’interstitiel vers le 
sang et est ØliminØ, jusqu’à ce qu’une nouvelle dose entre dans le plasma.

Vd (volume de distribution)
C’est le volume dans lequel un mØdicament a ØtØ rØparti aprŁs injection 
intraveineuse. Il est calculØ comme suit�:

Vd =�dose donnØe/concentration plasmatique initiale.
Les mØdicaments qui se lient aux protØines plasmatiques (p.�ex. warfa-

rine) ont un Vd en dessous de 10�L ; ceux qui entrent dans le liquide inters-
titiel mais pas dans les cellules (p.�ex. gentamicine) ont un Vd de 10 à 30�L. 
Les mØdicaments liposolubles et à lien tissulaire (p.�ex. digoxine) peuvent 
avoir un Vd supØrieur à 100�L. Les mØdicaments avec un Vd ØlevØ ont une 
demi-vie plus longue que ceux avec un Vd plus faible et sont plus longs à 
atteindre l’Øtat d’Øquilibre lors d’administrations rØpØtØes.

Élimination du mØdicament

Métabolisme du médicament
Le mØtabolisme est le processus par lequel les mØdicaments sont dØgra-
dØs en forme liposoluble convenant à l’absorption et la rØpartition en forme 
hydrosoluble nØcessaire pour l’excrØtion. Certains mØdicaments, connus 
comme « promØdicaments », sont inactifs lors de l’administration mais sont 
transformØs in�vivo en mØtabolites actifs.
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La phase�1 du mØtabolisme implique communØment une oxydation par 

des enzymes de la famille du cytochrome P450 dans le rØticulum endoplas-
mique des hØpatocytes.

La phase�2 du mØtabolisme implique une combinaison des mØtabolites 
de la phase� 1 avec un substratum endogŁne pour former un conjuguØ 
inactif qui est beaucoup plus hydrosoluble et ainsi apte à l’excrØtion rØnale.

Excrétion du médicament
L’excrØtion rØnale est la voie habituelle d’Ølimination des mØtabolites mØdi-
camenteux de faible poids molØculaire, qui sont suffisamment hydroso-
lubles pour Øviter une rØabsorption tubulaire. Les mØdicaments liØs aux 
protØines plasmatiques ne sont pas filtrØs par les glomØrules. L’urine est 
plus acide que le plasma, de sorte que certains mØdicaments (p.�ex. les 
salicylates) sont dØsionisØs dans les reins et ont tendance à Œtre rØabsor-
bØs. L’alcalinisation de l’urine peut accØlØrer l’excrØtion (p.� ex. aprŁs un 
surdosage de salicylates). Pour d’autres mØdicaments (p.�ex. mØthotrexate, 
pØnicilline), une sØcrØtion active dans la lumiŁre du tubule proximal est le 
principal mØcanisme d’excrØtion.

L’excrØtion fØcale est la voie principale pour les mØdicaments à poids 
molØculaire ØlevØ, ceux qui sont excrØtØs dans la bile aprŁs conjugaison 
glycuronique hØpatique et ceux qui ne sont pas absorbØs aprŁs adminis-
tration entØrale. AprŁs excrØtion biliaire, certains mØdicaments liposolubles 
sont rØabsorbØs dans l’intestin grŒle, retournant au foie via la veine porte 
(circulation entØrohØpatique), prolongeant ainsi la prØsence du mØdicament 
dans l’organisme.

Cinétique d'élimination
L’Øvacuation du mØdicament de la circulation par le mØtabolisme et l’excrØ-
tion est dØcrite sous le terme de « clearance », qui est le volume de plasma 
complŁtement dØbarrassØ du mØdicament par unitØ de temps.

Pour la plupart des mØdicaments, l’Ølimination est un processus de 
haute capacitØ qui ne va pas se saturer ; l’Ølimination est ainsi proportion-
nelle à la concentration du mØdicament. Cela rØsulte d’une cinØtique de 
« premier ordre » dans laquelle le temps que met la concentration plasma-
tique du mØdicament pour diminuer de moitiØ (demi-vie, t�1/2) est constant, 
produisant une baisse exponentielle de la concentration (Fig.�2.4A). Dans 
cette ØventualitØ, une double dose aboutit à une double concentration à 
chaque moment.

Pour peu de produits courants (p.� ex. phØnytoïne, alcool), la capacitØ 
d’Ølimination est saturØe dans la posologie habituelle (cinØtique « zØro 
ordre »). Dans cette ØventualitØ, si le taux d’administration excŁde le maxi-
mum de l’Ølimination, le produit s’accumule progressivement avec une 
sØrieuse toxicitØ.

RØgime de doses rØpØtØes

Le but du traitement est habituellement de maintenir la concentration du 
mØdicament dans le niveau thØrapeutique (Fig.� 2.2) sur plusieurs jours 
(p.�ex. antibiotiques) ou mŒme sur des mois ou des annØes (p.�ex. anti-
hypertenseurs, mØdicaments hypolipØmiants). Ceci nØcessite une dose et 
une frØquence d’administration correctes.
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Fig.�2.4  Concentrations plasmatiques de médicaments après des doses uniques 
et multiples. A.�AprŁs une dose�IV unique, le temps nØcessaire pour atteindre la 
demi-concentration plasmatique du mØdicament (demi-vie, t�1/2) est constant durant 
le processus d’Ølimination. B.�Avec des doses multiples, le pic, la moyenne et le creux 
des concentrations augmentent progressivement si chaque dose est administrØe avant 
que la dose prØcØdente soit complŁtement ØvacuØe (ligne noire). La plupart du temps, la 
concentration mØdicamenteuse reste en dessous de la gamme thØrapeutique durant les 
3�premiers jours. Ceci peut Œtre ØvitØ en utilisant une dose de charge initiale plus ØlevØe 
(ligne rouge) pour atteindre l’Øtat d’Øquilibre plus rapidement.
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Comme le montre la Fig.� 2.4B, le temps pour atteindre la concentra-

tion thØrapeutique dØpend de la demi-vie du mØdicament. Typiquement, il 
prend approximativement cinq demi-vies pour atteindre l’Øtat d’Øquilibre oø 
l’Ølimination du mØdicament est Øgale à son administration, et les concen-
trations sont alors stables dans la gamme thØrapeutique. Ceci signifie que 
les effets d’une nouvelle dose de mØdicament à demi-vie longue (p.� ex. 
digoxine, qui a une demi-vie de 36�heures) peuvent ne pas Œtre connus 
avant plusieurs jours. Inversement, des mØdicaments à demi-vie courte 
(p.� ex. dobutamine) doivent Œtre administrØs en continu par perfusion et 
atteignent l’Øtat d’Øquilibre en quelques minutes.

Pour des mØdicaments à demi-vie longue, une forte « dose de charge » 
initiale peut Œtre donnØe pour atteindre rapidement la concentration thØ-
rapeutique, qui est ensuite maintenue par les doses suivantes. Un Øtat 
d’Øquilibre implique en rØalitØ des fluctuations de la concentration mØdi-
camenteuse avec des pics aprŁs administration et des creux avant les 
doses suivantes. Les fabricants recommandent des posologies qui, pour la 
plupart des patients, rØalisent des creux dans la gamme thØrapeutique et 
des pics suffisamment bas pour Øviter des effets indØsirables. L’intervalle 
de dose optimal est un compromis entre le confort du patient et un niveau 
constant d’exposition au mØdicament. Une administration frØquente (p.�ex. 
quatre fois par jour) rØalise une concentration plasmatique plus lisse qu’une 
fois par jour, mais est moins commode pour les patients. Des formes galØ-
niques à « libØration modifiØe » permettent à des mØdicaments à demi-vie 
courte d’Œtre absorbØs plus lentement, rØduisant les oscillations du taux 
sanguin. Ceci est particuliŁrement utile pour des mØdicaments à faible 
index thØrapeutique.

Variations interindividuelles de rØponses aux mØdicaments
Le conseil gØnØrique de prescription est basØ sur une moyenne de don-
nØes dose-rØponse sur un grand nombre de patients. Les variations inter-
individuelles pharmacodynamiques et pharmacocinØtiques (EncadrØ� 2.4) 
doivent obliger les prescripteurs à ajuster leurs prescriptions. Certaines de 
ces variations peuvent s’expliquer par des diffØrences gØnØtiques indivi-
duelles (« pharmacogØnØtiques ») ou par des effets de multiples variantes 
gØnØtiques (« pharmacogØnomiques »). Ces concepts visent à identifier les 
patients qui ont le plus de chances de bØnØficier de traitements spØci-
fiques et ceux les plus exposØs aux effets indØsirables, ouvrant la voie à des 
« traitements personnalisØs ».

RØsultats indØsirables des traitements mØdicamenteux

La prescription d’un mØdicament implique toujours un Øquilibre entre les 
bØnØfices thØrapeutiques et le risque d’effets indØsirables.

RMI (rØactions mØdicamenteuses indØsirables)
DØfinitions importantes�:



22  •  THÉRAPEUtIQUES CLINIQUES Et PRESCRIPtION 

 2.4  Facteurs spØcifiques du patient influençant la 
pharmacocinØtique

Âge

•	 Le mØtabolisme des mØdicaments est faible chez le f�tus et le nouveau-nØ ; il aug-
mente chez le jeune enfant et devient moins actif avec l’âge.

•	 L’excrØtion mØdicamenteuse diminue en rapport avec le dØclin de la fonction rØnale 
liØe à l’âge.

Sexe

•	 Les femmes ont une plus grande proportion de graisse corporelle que les hommes, 
augmentant le volume de distribution et de demi-vie des mØdicaments liposolubles.

Poids corporel

•	 L’obØsitØ augmente le volume de distribution et de demi-vie des mØdicaments liposolubles.
•	 Les patients avec une masse corporelle plus mince ont des espaces corporels plus grands 

dans lesquels sont distribuØs les mØdicaments et peuvent nØcessiter des doses plus ØlevØes.

Fonction hépatique

•	 Le mØtabolisme de la plupart des mØdicaments dØpend des enzymes cytochrome 
P450, qui sont altØrØs dans les affections hØpatiques ØvoluØes.

•	 L’hypoalbuminØmie influence la distribution de mØdicaments fortement protØine-liØs.

Fonction rénale

•	 Les nØphropathies et le dØclin de la fonction rØnale avec l’âge peuvent aboutir à des 
accumulations mØdicamenteuses.

Fonction gastro-intestinale

•	 L’absorption des mØdications orales au niveau de l’intestin grŒle peut Œtre retardØe 
par une rØduction de la motricitØ gastrique.

•	 La capacitØ d’absorption de la muqueuse intestinale peut Œtre rØduite par maladie 
(p.�ex. maladie de Crohn ou c�liaque) ou aprŁs rØsection chirurgicale.

Aliments

•	 Des aliments dans l’estomac retardent l’Øvacuation gastrique et rØduisent le taux 
d’absorption du mØdicament (mais en gØnØral pas sa durØe).

•	 Certains constituants alimentaires se lient à certains mØdicaments et empŒchent leur 
absorption.

Tabac

•	 Le goudron dans la fumØe de tabac stimule l’oxydation de certains mØdicaments.

Alcool

•	 La consommation rØguliŁre d’alcool stimule la synthŁse d’enzymes au niveau du 
foie, alors que la consommation excessive d’alcool peut inhiber transitoirement le 
mØtabolisme des mØdicaments.

Médicaments

•	 Les interactions mØdicamenteuses provoquent d’importantes variations pharmacoci-
nØtiques (EncadrØ�2.8).
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�	 ØvØnement indØsirable� : ØvØnement nocif survenant lorsque le patient 

est en train de prendre un mØdicament, sans tenir compte si le mØdica-
ment est en cause ;

�	 RMI (rØaction mØdicamenteuse indØsirable)� : rØaction indØsirable ou 
nocive aprŁs une utilisation normale d’un mØdicament et suspecte 
d’Œtre en rapport avec ce mØdicament ;

�	 effet secondaire�: tout effet d’un mØdicament autre que l’effet thØrapeu-
tique recherchØ. Le terme est souvent utilisØ de façon interchangeable 
avec celui de RMI, bien que « effet secondaire » laisse habituellement 
entendre une RMI survenant à des concentrations thØrapeutiques du 
mØdicament (p.�ex. �dŁme de la cheville induit par un vasodilatateur) ;

�	 rØaction d’hypersensibilitØ� : RMI immunologique survenant souvent 
à des concentrations infrathØrapeutiques du mØdicament. Certaines 
sont immØdiates, lorsque des antigŁnes du mØdicament ont une action 
rØciproque avec des IgE de mastocytes et de basophiles libØrant des 
mØdiateurs (p.�ex. anaphylaxie en rapport avec la pØnicilline). Des rØac-
tions « anaphylactoïdes » surviennent par une libØration directe non 
immunitaire des mŒmes mØdiateurs ou une activation directe du com-
plØment. Des rØactions d’hypersensibilitØ surviennent Øgalement par 
d’autres voies anticorps dØpendantes, le complexe immunitaire ou le 
milieu cellulaire ;

�	 toxicitØ mØdicamenteuse�: effets indØsirables causØs par des concen-
trations du mØdicament excØdant la gamme thØrapeutique, soit non 
intentionnelle, soit intentionnelle (surdose).

�	 abus mØdicamenteux�: abus de mØdicaments à but rØcrØatif ou thØra-
peutique, pouvant aboutir à l’addiction, la dØpendance, des troubles 
physiologiques (p.�ex. hØpatotoxicitØ), un dommage psychologique ou 
le dØcŁs.

Prévalence des RMI
Les RMI sont une cause courante de maladie, soulignant l’importance de 
s’informer sur les prises mØdicamenteuses antØrieures (EncadrØ�2.5). La 
prØvalence des RMI augmente avec l’âge des patients, la polymØdication, 
la disponibilitØ croissante de mØdicaments en vente libre, la phytothØra-
pie et les mØdecines traditionnelles et la disponibilitØ de mØdicaments par 
Internet sans prescription. D’autres facteurs de risque de RMI sont les 
comorbiditØs altØrant la pharmacocinØtique (p.�ex. atteinte rØnale), un faible 
index thØrapeutique et une mauvaise habitude de prescription.

Les RMI rØduisent la qualitØ de vie des patients, diminuent l’observance 
à des traitements utiles, sont responsables de confusions diagnostiques, 
altŁrent la confiance des patients en leurs mØdecins et consomment des 
ressources financiŁres. Des analyses montrent que plus de la moitiØ des 
RMI qui se produisent pourraient Œtre ØvitØes si le prescripteur prenait 
plus de prØcaution en anticipant les risques du traitement mØdicamen-
teux. Les mØdicaments qui provoquent couramment des RMI sont citØs 
à l’EncadrØ�2.6.

Les prescripteurs et les patients doivent en gØnØral connaître la frØ-
quence des RMI particuliŁres. Les mots utilisØs pour dØcrire la frØquence 
peuvent Œtre facilement mal interprØtØs, mais les dØfinitions largement 
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connues sont� : trŁs frØquent (� 10� %), frØquent (1�10� %), peu frØquent 
(0,1�1�%), rare (0,01�0,1�%) et trŁs rare (� 0,01�%).

Classification des RMI
Les RMI peuvent Œtre classØs en groupes�:
�	 type�A (« augmentØ »)�: prØvisible, dØpendant de la dose, courant et en 

gØnØral bØnin ;
�	 type�B (« bizarre »)�: imprØvisible, dØpendance non Øvidente de la dose 

dans la gamme thØrapeutique, rare et souvent grave ;
�	 type�C (« chronique, continu »)� : ne survient qu’aprŁs un contact pro-

longØ et continu avec le mØdicament ;
�	 type�D (« retardØ »)�: survient longtemps aprŁs le contact avec le mØdi-

cament ; diagnostic difficile ;
�	 type�E (« fin de traitement »)�: survient aprŁs arrŒt brusque du traitement.

Un produit tØratogŁne est un mØdicament pouvant influer sur le dØve-
loppement du f�tus dans les 10�premiŁres semaines de la vie intra-utØrine 
(p.�ex. phØnytoïne, warfarine). La catastrophe de la thalidomide au dØbut 
des annØes�1960 a rØvØlØ le risque tØratogŁne et conduit à l’obligation de 
tester les nouveaux mØdicaments.

Reconnaître la RMI ��pharmacovigilance

Le type�A de RMI devient rapidement apparent dans l’exploitation du mØdi-
cament. Le temps qu’un nouveau mØdicament soit mis sur le marchØ, un 
petit nombre de patients peut y avoir ØtØ exposØ. Le plus rare type�B de 

 2.5  Comment s’informer sur les antØcØdents mØdicamenteux

Information auprès du patient (ou du soignant)

Utiliser un langage clair (p.�ex. parler de « mØdicaments » et pas de « drogues » qui 
peuvent Øvoquer la toxicomanie) en recueillant les informations suivantes�:
•	 mØdicaments actuellement prescrits, dont les dØnominations, doses, voies d’admi-

nistration, frØquence et horaire, durØe du traitement
•	 mØdications gØnØralement oubliØes (p.�ex. contraceptifs, mØdicaments en vente libre, 

phytothØrapie, vitamines)
•	 mØdicaments arrŒtØs rØcemment et motifs
•	 antØcØdents de rØaction d’hypersensibilitØ� : nature et Øvolution (p.� ex. rash, 

anaphylaxie)
•	 antØcØdents de rØactions mØdicamenteuses indØsirables�: nature et Øvolution
•	 adhØsion au traitement

Informations par le médecin traitant et/ou pharmacien

•	 Mise à jour des mØdications
•	 AntØcØdents de rØactions indØsirables
•	 DerniŁres prescriptions pour chaque mØdicament

Inspection des médicaments

•	 Les mØdicaments et leurs conditionnements doivent Œtre contrôlØs selon leur dØno-
mination, dosage et nombre de doses, depuis leur dØlivrance
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2

RMI peut ainsi demeurer mØconnu. La pharmacovigilance est le processus 
d’identification et d’Øvaluation des RMI pour aider les agences de rØgula-
tion du mØdicament à avertir les prescripteurs et les patients, à restreindre 
les indications autorisØes ou à retirer le mØdicament.

Un signalement volontaire est un systŁme d’alerte prØcoce pour les rares 
RMI prØcØdemment mØconnues, mais leurs faiblesses rØsident dans la 

 2.6  MØdicaments couramment responsables de rØactions 
indØsirables

Médicament ou classe de médicament Réactions indésirables courantes

Inhibiteurs de l’ECA
(p.�ex. lisinopril)

Atteinte rØnale
HyperkaliØmie

Antibiotiques
(p.�ex. amoxicilline)

NausØes
DiarrhØes

Anticoagulants
(p.�ex. warfarine, hØparine)

HØmorragies

Antipsychotiques
(p.�ex. halopØridol)

Chutes
DØpression
Confusion mentale

Aspirine ToxicitØ gastrique (dyspepsie, hØmorragie 
gastro-intestinale)

BenzodiazØpines
(p.�ex. diazØpam)

Somnolence
Chutes

BŒtabloquants
(p.�ex. atØnolol)

Froid aux extrØmitØs
Bradycardie

Inhibiteurs calciques
(p.�ex. amlodipine)

�dŁme de la cheville

Digitaliques
(p.�ex. digoxine)

NausØes et anorexie
Bradycardie

DiurØtiques
(p.�ex. furosØmide, benzoflumØthiazide)

DØshydratation
Trouble Ølectrolytique (hypokaliØmie, 
hyponatrØmie)
Hypotension
Atteinte rØnale

Insuline HypoglycØmie

AINS
(p.�ex. ibuprofŁne)

ToxicitØ gastrique (dyspepsie, hØmorragie 
gastro-intestinale)
Atteinte rØnale

AnalgØsiques opiacØs
(p.�ex. morphine)

NausØes et vomissements
Confusion mentale
Constipation
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faible frØquence de leurs signalements (10�% seulement des RMI sØrieuses 
sont signalØes), l’impossibilitØ de quantifier le risque (car le rapport de RMI 
aux prescriptions est inconnu), et l’influence de la conscience du prescrip-
teur sur la probabilitØ du signalement.

De nombreux systŁmes de santØ recueillent couramment des donnØes 
d’identification de prescriptions aux patients (un marqueur intermØdiaire 
d’exposition à un mØdicament), d’ØvØnements de santØ (p.� ex. hospita-
lisation, opØrations, nouveaux diagnostics) et d’autres donnØes cliniques 
(p.�ex. hØmatologie, biochimie). En utilisant des registres de liaison, avec 
des donnØes de sauvegarde appropriØes, les effets nocifs et bØnØfiques 
des mØdicaments peuvent Œtre ØvaluØs.

Les prescripteurs qui voient des patients souffrir d’Øventuelles RMI 
peuvent se rapporter aux critŁres de l’EncadrØ�2.7.

D’autres critŁres Øvoquant une RMI sont�:
�	 une prØoccupation exprimØe par le patient qu’un mØdicament lui a ØtØ 

nocif ;
�	 des rØsultats de laboratoire avec des valeurs cliniques anormales durant 

le traitement mØdicamenteux ;
�	 un nouveau traitement qui peut Œtre en rØponse à une RMI (p.�ex. omØ-

prazole, allopurinol) ;
�	 la prØsence de facteurs de risque de RMI (voir prØcØdemment).

 2.7  Analyse des suspicions de rØactions indØsirables des 
mØdicaments

Facteur Question clé Commentaire

Rapport temps Quelle est la durØe entre le 
dØbut du traitement et la 
rØaction ?

La plupart des RMI surviennent tôt 
aprŁs le dØbut du traitement et en 
quelques heures en cas de rØaction 
anaphylactique

Re-essai Qu’arrive-t-il lorsqu’il 
y a un re-essai du 
mØdicament ?

Un re-essai est rarement possible 
à cause de la nØcessitØ d’Øviter un 
risque inutile au patient

Exclusion A-t-on exclu des 
mØdications simultanØes 
et d’autres causes non 
mØdicamenteuses ?

La RMI est un diagnostic d’exclusion 
aprŁs le bilan clinique et des 
investigations pertinentes à propos 
de causes non mØdicamenteuses

NouveautØ La rØaction a-t-elle dØjà 
ØtØ signalØe auparavant ?

La RMI devrait dØjà Œtre connue 
et mentionnØe dans la notice 
d’autorisation de mise sur le marchØ

ArrŒt d’essai La rØaction rØgresse-t-elle 
lorsque la mØdication est 
arrŒtØe ou la dose rØduite ?

La plupart mais pas toutes les 
RMI rØgressent à l’arrŒt de la 
mØdication, bien que la rØgression 
puisse Œtre lente
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2Interactions mØdicamenteuses
Elles se produisent lorsque l’administration d’un mØdicament modifie le 
bØnØfice ou change la rØponse d’un autre mØdicament. Bien que le nombre 
potentiel d’interactions mØdicamenteuses soit ØlevØ, peu seulement sont 
courantes en pratique. Les interactions sont plus probables lorsque 
le mØdicament concernØ a un faible index thØrapeutique, une courbe 
dose-rØponse abrupte, un premier passage ØlevØ ou un mØtabolisme arri-
vant à saturation ou un seul mØcanisme d’Ølimination.

MØcanisme des interactions mØdicamenteuses

Des interactions pharmacodynamiques se produisent lorsque deux mØdi-
caments ont des effets cumulatifs, synergiques ou antagonistes, sur la 
mŒme cible ou systŁme physiologique (EncadrØ�2.8).

Des interactions pharmacocinØtiques se produisent lorsqu’un mØdica-
ment altŁre la concentration d’un autre à son site d’action. Ces mØca-
nismes comportent�:
�	 des interactions d’absorption. Des mØdicaments qui modifient l’Øva-

cuation gastrique altŁrent le taux d’absorption d’autres mØdicaments. 
Des mØdicaments qui se lient à d’autres (p.�ex. antiacides à la cipro-
floxacine) peuvent rØduire l’absorption ;

�	 des interactions de distribution. L’administration simultanØe de mØdica-
ments qui entrent en compØtition pour se lier à des protØines plasma-
tiques (p.�ex. phØnytoïne et diazØpam) peut augmenter la concentration 
de mØdicaments non liØs ;

�	 des interactions mØtaboliques. Des inducteurs du CYP (cytochrome 
hØpatique P450) (p.�ex. rifampicine) rØduisent les concentrations plas-
matiques d’autres mØdicaments mais peuvent augmenter l’activation 
de promØdicaments. Les inhibiteurs du CYP (p.�ex. clarithromycine) ont 
l’effet inverse ;

�	 des interactions d’excrØtion. Des rØductions du taux de filtration glomØ-
rulaire induites par des mØdicaments peuvent diminuer la clearance de 
mØdicaments tels la digoxine, le lithium et les antibiotiques aminoglyco-
sides, causant de la toxicitØ.

Comment Øviter les interactions mØdicamenteuses ?

Les prescripteurs peuvent Øviter les interactions mØdicamenteuses en se 
renseignant soigneusement sur les antØcØdents de prises mØdicamen-
teuses, en ne prescrivant que pour des indications claires et en faisant 
attention lors de la prescription de mØdicaments à index thØrapeutique 
Øtroit (p.�ex. warfarine). Les bons prescripteurs informent leurs patients des 
risques et organisent la surveillance des effets cliniques (p.� ex. tests de 
coagulation pour la warfarine) ou de la concentration plasmatique (p.�ex. 
digoxine).

Erreurs de mØdication
L’erreur de mØdication correspond à tous les ØvØnements Øvitables qui 
peuvent amener à l’usage d’une mØdication inappropriØe ou à un effet 
nocif pour le patient, alors que cette mØdication est sous le contrôle d’un 
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 2.8  Interactions mØdicamenteuses courantes

Mécanisme Médicament 
objet

Médicament 
précipitant

Résultat

Pharmaceutique

RØaction chimique Bicarbonate de 
sodium

Gluconate de 
calcium

PrØcipitation en 
carbonate de calcium 
insoluble

PharmacocinØtique

� absorption TØtracyclines Sels de Ca ++, 
Al +++, Mg ++

� absorption tØtracycline

� liaison protØique PhØnytoïne Aspirine � non liØ
 � concentration 
plasmatique totale de 
phØnytoïne

� MØtabolisme    

CYP3A4 Warfarine Clarithromycine � Anticoagulation

CYP2C19 PhØnytoïne OmØprazole ToxicitØ de la phØnytoïne

CYP2D6 Clozapine ParoxØtine ToxicitØ de la clozapine

Xanthine oxydase Azathioprine Allopurinol ToxicitØ de l’azathioprine

MAO (Monoamine 
oxydase)

CatØcholamines Inhibiteurs MAO Crises hypertensives 
attribuØes à la toxicitØ 
de monoamine

� MØtabolisme Ciclosporine Millepertuis Perte de 
l’immunosuppression

� Élimination 
rØnale

MØthotrexate AINS ToxicitØ du mØthotrexate

Pharmacodynamique

Antagonisme direct 
au mŒme rØcepteur

Salbutamol AtØnolol � Effet bronchodilatateur

Potentialisation 
directe dans le 
mŒme systŁme

Inhibiteurs ECA AINS � Risque d’atteinte 
rØnale

Potentialisation 
indirecte par 
actions sur 
diffØrents systŁmes

Warfarine Aspirine
AINS

� Risque hØmorragique 
par gastro-
toxicitØ +�effets 
antiplaquettaires
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2
professionnel de santØ ou du patient. Il s’agit des erreurs de prescription, 
de dØlivrance du mØdicament, de prØparation de solutions, d’administration 
du mØdicament ou de surveillance. De nombreux effets nocifs considØrØs 
par un prescripteur comme une malheureuse RMI peuvent Œtre considØrØs 
par un autre comme Øtant une erreur de prescription.

Des Øtudes anglaises rØcentes Øvoquent que 7 à 9�% des prescriptions 
à l’hôpital contiennent une erreur, la plupart Øtant rØdigØes par des mØde-
cins juniors. Des erreurs courantes à l’hôpital sont la mØconnaissance, 
à l’admission et à la sortie, des mØdicaments au long cours (erreur des 
« mØdicaments de confort », 30�% des erreurs), les erreurs de dosage, une 
prescription involontaire et un manque de documentation.

La plupart des erreurs de prescription rØsultent d’une combinaison de 
dØfaillances entre l’individu prescripteur et le systŁme du service de santØ oø 
il travaille (EncadrØ�2.9). Les organisations de santØ encouragent de plus en 
plus le « pas de blâme » à propos des erreurs et l’analyse des « causes pro-
fondes » des ØvØnements d’aprŁs la thØorie de l’erreur humaine (Fig.�2.5). 
La prØvention est ciblØe sur les causes (EncadrØ�2.9) ; elle peut s’Øtayer sur 
la prescription Ølectronique qui Øvite les ordonnances illisibles, les erreurs 

 2.9  Causes des erreurs de prescription

Facteurs dus au système

•	 Horaires de travail et charges de dossiers pour les prescripteurs (et autres)
•	 Soutien professionnel et surveillance par des collŁgues
•	 DisponibilitØ de l’information (observations mØdicales)
•	 Configuration des feuilles d’ordonnance
•	 Interruptions au travail
•	 Contrôles (p.�ex. compte rendu du pharmacien)
•	 Signalement et vØrification des incidents

Facteurs dus au prescripteur

Connaissance

•	 Principes de pharmacologie clinique
•	 MØdicaments courants et leurs problŁmes thØrapeutiques
•	 Connaissance des systŁmes au lieu de travail

HabiletØs

•	 Bien connaître les antØcØdents thØrapeutiques
•	 Rechercher les informations pour la prescription
•	 Communication avec les patients
•	 Chiffrer et calculer
•	 RØdaction de l’ordonnance

Attitudes

•	 Faire face avec risque et incertitude
•	 Revoir en prescrivant
•	 Contrôler automatiquement
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de posologie et peut incorporer des algorithmes de dØcisions cliniques et 
des avertissements à propos de contre-indications et d’interactions.

Réagir à une erreur
Tous les prescripteurs font des erreurs. Lorsqu’ils en font, la sØcuritØ des 
patients doit Œtre assurØe par un contrôle clinique, un traitement adØquat, 
une surveillance, l’inscription de l’ØvØnement dans le dossier du patient et 
l’information des collŁgues. Les patients qui ont ØtØ exposØs à d’Øventuels 
effets nocifs doivent Œtre informØs. Le prescripteur doit aussi transmettre 
les erreurs qui ne touchent pas le patient, de sorte que d’autres puissent 
en apprendre et Øviter des problŁmes similaires.

Action 
intentionnelle

Action
correcte

Oubli

Dérapage

Prescription incomplète
ou oubliée

Prescripteur peut
se rappeler

Infraction

Faute

Action
planifiée

Prescription

Action 
non intentionnelle

Prescription pas
comme prévue

Prescripteur ignorant

Plan correct connu
mais non effectué

(Causes : charge de
travail, manque de
temps, inattention)

Décision
intentionnelle

Prescription comme prévue
mais rédigée d’après de faux

principes ou manque
de connaissance

Prescripteur ignorant

Dérive délibérée de la
pratique conventionnelle
Prescripteur conscient

Choix de mauvais plan
(Causes : formation

insuffisante et
manque d’expérience)

Fig.�2.5  Théorie de l'erreur humaine. Pour empŒcher des erreurs involontaires, le 
systŁme doit assurer des contrôles de routine appropriØs. Des erreurs intentionnelles 
surviennent lorsque le prescripteur agit mal en raison d’un manque de connaissance (une 
faute). La prØvention doit se focaliser sur la formation du prescripteur.
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2RØgulation et gestion des mØdicaments

La production et l’utilisation des mØdicaments sont strictement rØgulØes 
par les agences gouvernementales. Des rŁgles strictes concernent l’au-
torisation de mise sur le marchØ, la surveillance de sØcuritØ, les essais 
cliniques, la fixation de normes pour les industries pharmaceutiques. Par 
ailleurs, en raison des coßts et des effets secondaires, les services de santØ 
doivent faciliter l’usage de mØdicaments en considØrant les bØnØfices et 
inconvØnients par la « gestion du mØdicament ».

Fabrication et marchØ du mØdicament
Des mØdicaments d’origine naturelle sont la morphine à partir de la graine 
de pavot, la digitaline à partir des feuilles de la digitale et la quinine extraite 
de l’Øcorce de quinquina. Bien que les origines à partir de plantes et d’ani-
maux demeurent importantes, la majoritØ des nouveaux mØdicaments pro-
viennent de la dØcouverte ou de la synthŁse de petites molØcules ayant des 
interactions spØcifiques avec une cible molØculaire.

La fabrication de mØdicament implique de tester de nombreux compo-
sØs qui ont une interaction in�vitro avec une cible molØculaire spØcifique, 
d’optimiser la constitution de nouveaux composØs, de tester l’efficacitØ 
et la toxicitØ in�vitro et sur des animaux, puis de mettre en route un pro-
gramme d’essais cliniques�:
�	 phase�1�: volontaires sains, Øtude de dose simple puis rØpØtØe pour Øtablir 

la pharmacocinØtique, la pharmacodynamie et la sØcuritØ à court terme ;
�	 phase�2�: Øtudier l’efficacitØ clinique, la sØcuritØ et le rapport dose-rØ-

ponse chez des patients ciblØs ; rechercher l’optimum de dosage pour 
des Øtudes plus vastes ;

�	 phase�3�: essais coßteux, à grande Øchelle pour confirmer la sØcuritØ et 
l’efficacitØ par rapport à des placebos ou des traitements de substitution 
chez des patients ciblØs, en utilisant des objectifs cliniques pertinents ;

�	 phase�4�: aprŁs la mise sur le marchØ pour une premiŁre indication�: 
pour Øvaluer de nouvelles indications, doses et formulations, la sØcuritØ 
à long terme ou la maîtrise des coßts.

Ce processus prend gØnØralement plus de 10�ans et peut coßter jusqu’à 
1�milliard de dollars amØricains. Les fabricants ont alors un brevet de fabri-
cation d’une durØe de 10 à 15�ans, pour rØcupØrer les coßts de recherche. 
À la fin de la pØriode de monopole, des fabricants de « gØnØriques » peuvent 
produire moins cher de nouvelles prØsentations du mØdicament.

De rØcents produits « biologiques » (p.� ex. anticorps recombinants) 
nØcessitent des fabrications complexes impliquant des lignØes cellulaires 
spØcifiques, clonages molØculaires et purifications. AprŁs l’expiration du 
brevet d’invention, d’autres fabricants peuvent dØvelopper des produits 
similaires (« biosimilaires ») à action pharmacologique similaire.

Le nombre de nouveaux mØdicaments produits par l’industrie phar-
maceutique a diminuØ ces derniŁres annØes. Des agents thØrapeutiques 
originaux ciblent de façon croissante des systŁmes complexes second 
messager des cytokines, acides nuclØiques et rØseaux cellulaires. Des 
exemples sont les anticorps monoclonaux, les petits ARN interfØrant les 
thØrapies gØniques et traitements par cellules souches.
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AgrØment de nouveaux mØdicaments

Les nouveaux mØdicaments reçoivent l’« AMM » (autorisation de mise sur le 
marchØ) en fonction des preuves prØsentØes par les fabricants. Le rØgula-
teur s’assure que la documentation fournie (rØsumØ des caractØristiques du 
produit) reflŁte bien les preuves qui ont ØtØ prØsentØes.

L’agrØment comporte diverses catØgories�:
�	 mØdicament autorisØ�: soumis à un contrôle lØgal de fabrication et de 

propriØtØ, pour Øviter tout abus (p.�ex. opiacØs) ;
�	 prescription mØdicale exclusive�: disponible uniquement chez un phar-

macien sur ordonnance mØdicale ;
�	 pharmacie�: disponible chez un pharmacien sans ordonnance ;
�	 liste gØnØrale de ventes� : peut Œtre achetØ « en vente libre » sans 

ordonnance.
Les prescripteurs peuvent parfois utiliser directement un mØdicament en 

dehors de l’indication classique (« mØdicament expØrimental hors AMM »), 
par exemple pour une prescription en dehors du groupe d’âge prØvu. Pour 
une indication spØcifique, ils peuvent aussi prescrire des mØdicaments non 
autorisØs, ou lorsque tous les mØdicaments autorisØs ont produit des effets 
indØsirables. Pour prescrire « hors AMM » ou « hors agrØment », les prescrip-
teurs doivent pouvoir justifier leurs actes, en informer le patient et obtenir 
son consentement.

MarchØ du mØdicament

L’industrie pharmaceutique propose activement ses mØdicaments à la 
vente auprŁs des prescripteurs et dans certains pays aux patients. Les 
prescripteurs sont indirectement ciblØs par des sØances de formation 
sponsorisØes et de la publicitØ dans la presse mØdicale et directement par 
des visiteurs mØdicaux. Certaines largesses peuvent Øventuellement crØer 
des conflits d’intØrŒts et un parti pris pour un mØdicament par rapport à un 
autre en dØpit d’une contradiction Øvidente.

Gestion de l’emploi des mØdicaments
Bien que les prescripteurs puissent lØgalement prescrire tout mØdicament 
autorisØ, il est souhaitable de limiter leur choix aux options les plus efficaces 
et rentables. De cette façon, les prescripteurs (et les patients) s’habituent à 
un plus petit nombre de mØdicaments et les pharmacies peuvent maintenir 
efficacement leurs stocks.

La maniŁre d’assurer une utilisation optimale des mØdicaments dispo-
nibles implique habituellement à la fois des organisations nationales (p.�ex. 
NICE au Royaume-Uni) et locales (p.�ex. des comitØs du mØdicament et de 
thØrapeutique).

Évaluation des preuves

Les mØdicaments sont souvent ØvaluØs par des essais randomisØs avec 
contrôles de grande qualitØ, dont les rØsultats peuvent Œtre considØrØs 
comme un examen systØmatique (Fig.�2.6). IdØalement, les rØsultats com-
portent la comparaison avec un placebo et Øgalement une comparaison 
en « tŒte à tŒte » avec des traitements alternatifs. Des essais pratiquØs 
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sur des Øchantillons de population ne sont cependant pas applicables à 
des patients individuels. D’ingØnieux biais doivent Œtre introduits en raison 
du financement industriel et des chercheurs favorisant la recherche avec 
impact « positif ». Un exemple courant de biais est la diffØrence entre le 
risque relatif et absolu d’ØvØnements cliniques signalØs à des essais de prØ-
vention. Si un ØvØnement clinique est rencontrØ chez 1�patient sur 50 (2�%) 
recevant un placebo mais seulement chez 1�patient sur 100 (1�%) recevant 
le traitement actif, l’impact du traitement peut Œtre dØcrit soit comme une 
diminution relative du risque de 50�% ou une rØduction absolue du risque 
de 1�%. Bien que le premier ait l’air impressionnant, le dernier a plus d’im-
portance pour le patient. Cela implique que 100�patients doivent Œtre traitØs 
pour 1 qui en bØnØficie (par rapport au placebo). Cela illustre combien de 
grands essais cliniques peuvent produire des rØductions de risque relatif 
statistiquement hautement significatives et n’avoir seulement qu’un trŁs 
modeste impact clinique.

Évaluation de la maîtrise des coßts

De nouveaux mØdicaments sont souvent meilleurs mais plus chers que les 
soins standard. Les budgets sont limitØs, de sorte qu’il est impossible de 
financer tous les nouveaux mØdicaments, et de difficiles dØcisions Øthiques 
et financiŁres sont nØcessaires. L’analyse de la maîtrise des coßts exprime 
les coßts relatifs et les rØsultats de diffØrents traitements, en divisant le coßt 
d’un gain de santØ par l’ampleur du gain. Il est particuliŁrement difficile 

Rapport de chances

Faveur au traitement
0.1 0.2 0.5 1 2 5 10

Faveur au placebo

Fig.�2.6  Examen systématique de la preuve d'un essai clinique. Cette surface à 
l’avant montre l’effet de la warfarine comparØ à celui d’un placebo sur la probabilitØ 
d’accident vasculaire chez des patients avec fibrillation atriale, dans cinq essais cliniques 
inclus dans une mØta-analyse. Pour chaque essai clinique, le carrØ violet est proportionnel 
au nombre de participants. Les encoches du bas indiquent la moyenne de chances et les 
lignes noires indiquent les 95�% d’intervalles de confiance. Tous les essais ne montrent 
pas des effets statistiquement significatifs (des intervalles de confiance franchissent 1.0). 
Cependant, la mØta-analyse (losange noir) confirme un bØnØfice hautement significatif. 
Le rapport global de chances est de 0,4 indiquant un risque moyen de 60�% avec le 
traitement par warfarine chez des patients comparables aux participants de cet essai.
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de comparer la valeur des apprØciations pour des rØsultats cliniques dif-
fØrents. Une des mØthodes est de calculer le coßt du gain par annØe de 
qualitØ de vie, si un nouveau mØdicament est utilisØ par rapport au traite-
ment standard (EncadrØ� 2.10). Avec une telle approche, les problŁmes 
comportent la nØcessitØ d’extrapoler les rØsultats au-delà de la durØe des 
essais cliniques, l’hypothŁse que le gain de qualitØ par annØe de vie soit 
identiquement valable à tous les âges et le fait qu’il existe souvent des 
traitements standard diffØrents. Ces Øvaluations sont complexes et ne sont 
gØnØralement entreprises qu’à un Øchelon national, par exemple par NICE 
au Royaume-Uni.

Mise en place de recommandations

De nombreuses recommandations à propos de traitements mØdicamen-
teux figurent dans des ouvrages rØdigØs par un groupe d’experts, aprŁs 
revue systØmatique des preuves. Ces guides fournissent des recomman-
dations plutôt que des obligations pour les prescripteurs, et sont utiles pour 
permettre une prescription plus cohØrente et de meilleure qualitØ. Ils sont 
cependant souvent rØdigØs sans prØoccupation de la maîtrise des coßts, 
et peuvent aussi Œtre limitØs par la qualitØ des preuves disponibles. Les 
guides ne peuvent pas prØvoir l’Øtendue de la variation individuelle entre 
les patients, qui peuvent prØsenter des contre-indications inattendues ou 
faire le choix de traitements prioritaires diffØrents. Les prescripteurs doivent 
pouvoir justifier leur pratique lorsqu’elle dØvie de l’orientation nationale.

Des recommandations complØmentaires de prescription sont souvent 
instituØes localement ou imposØes par des organismes qui financent la 

 2.10  Analyse de la maîtrise des coßts

Un essai clinique portant sur 2 annØes compare deux modalitØs thØrapeutiques pour 
cancer du côlon�:
•	 traitement�A�: traitement standard, coßt =�1 000�£/an ; traitement oral
•	 traitement� B� : traitement nouveau, coßt =� 6 000� £/an ; perfusions� IV mensuelles, 

souvent suivies d’une semaine avec des nausØes
Le nouveau traitement (B) augmente significativement le temps moyen d’Øvolution 
(18�mois au lieu de 12�mois) et rØduit globalement la mortalitØ (40�% au lieu de 60�%). 
L’Øconomiste de la santØ prØsente les courbes de survie de l’essai pour entreprendre 
une analyse coßt/utilitØ et conclut que�:
•	 modalitØ�A�: permet à un patient moyen de vivre 2 annØes de plus à une utilitØ 0,7 

=�1,4 QALY (coßt 2 000�£)
•	 modalitØ�B�: permet à un patient moyen de vivre 3 annØes de plus à une utilitØ 0,6 

=�1,8 QALY (coßt 6 000�£)
L’Øconomiste de la santØ conclut que le traitement�B permet un supplØment de 
0,4 QALY, à un coßt supplØmentaire de 16 000�£, ce qui signifie que le rapport 
de progression de la maîtrise de coßt est de 40 000�£/QALY. Il recommande que 
le nouveau traitement ne doit pas Œtre financØ, sur la base que leur seuil de coßt 
acceptable est de 30 000�£/QALY.

QALY�: gain de qualitØ par annØe de vie.
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santØ. La plupart des Øtablissements de santØ ont un comitØ du mØdi-
cament et de thØrapeutique, comprenant du personnel mØdical, des 
pharmaciens, des infirmiŁres et des gestionnaires. Le groupe Øtablit des 
recommandations locales de prescription, tient un registre local et examine 
les demandes d’utilisation de mØdicaments nouveaux. Le registre local 
contient une liste plus limitØe que le registre national, car ce dernier tient 
l’inventaire de tous les mØdicaments autorisØs disponibles et pas seule-
ment ceux autorisØs pour l’usage local.

Pratique de la prescription

La prise de dØcision dans la prescription
La prescription doit Œtre basØe sur une approche rationnelle d’une sØrie 
d’Øtapes (EncadrØ�2.1).

Faire un diagnostic

Normalement, le diagnostic devrait Œtre confirmØ, mais en rØalitØ beaucoup 
de prescriptions sont basØes sur le plus probable de plusieurs diagnostics 
possibles.

Établir le but thØrapeutique

Cela est clair lorsqu’il s’agit de soulager des symptômes (p.�ex. douleur, 
nausØe, constipation), mais d’autres buts sont moins Øvidents pour les 
patients, comme dans le cas de traitements prØventifs (p.�ex. des inhibi-
teurs de l’ECA pour Øviter une hospitalisation et�allonger la vie des patients 
atteints d’insuffisance cardiaque chronique). Les prescripteurs doivent s’en-
tendre avec les patients sur les buts et les moyens de la rØussite (accord).

Choisir la conduite thØrapeutique

Le traitement mØdicamenteux n’est souvent qu’une des approches dis-
ponibles. Les prescripteurs doivent considØrer s’il est plus avantageux 
que l’absence de traitement ou qu’un traitement alternatif (p.�ex. physio-
thØrapie, psychothØrapie, chirurgie). Les facteurs qui doivent Œtre pris en 
considØration lors du bilan entre bØnØfices et inconvØnients sont rØsumØs 
à l’EncadrØ�2.11.

 2.11  Facteurs à considØrer lors de la comparaison entre 
avantages et inconvØnients d’un traitement mØdicamenteux

•	 La gravitØ de la maladie ou du symptôme
•	 L’efficacitØ du mØdicament
•	 La gravitØ des effets indØsirables potentiels
•	 La probabilitØ des effets indØsirables
•	 L’efficacitØ de mØdications alternatives ou traitements non mØdicamenteux
•	 La sØcuritØ de mØdications alternatives ou traitements non mØdicamenteux
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Choisir un mØdicament

Pour la plupart des indications, plus d’un mØdicament ou d’une classe 
de mØdicaments sont disponibles. Les prescripteurs doivent faire le choix 
optimal adaptØ à chaque patient, en considØrant�:
�	 l’absorption� : des patients peuvent trouver certaines formes orales 

impossibles à prendre ou les faire vomir, nØcessitant une administration 
parentØrale ;

�	 la destination�: la destination à un tissu particulier dicte parfois le choix 
(p.�ex. concentration dans l’os de la lincomycine et la clindamycine) ;

�	 le mØtabolisme� : des mØdicaments qui sont largement mØtabolisØs 
doivent Œtre ØvitØs chez des patients ayant une atteinte hØpatique 
grave ;

�	 l’excrØtion� : les mØdicaments qui dØpendent de l’excrØtion rØnale 
doivent Œtre ØvitØs chez les patients qui ont une atteinte de la fonction 
rØnale ;

�	 l’efficacitØ�: les mØdicaments ayant la plus grande efficacitØ sont à prØ-
fØrer, à moins que des alternatives soient plus adaptØes, plus sßres ou 
moins coßteuses ;

�	 l’Øvitement des effets indØsirables�: les prescripteurs doivent Øviter les 
mØdicaments qui causent probablement des effets indØsirables ou 
aggravant des affections coexistantes (p.� ex. bŒtabloquants pour de 
l’angor chez des patients asthmatiques) ;

�	 les caractØristiques de l’affection� : un traitement antibiotique doit Œtre 
basØ sur la sensibilitØ connue ou probable du micro-organisme ;

�	 la gravitØ de l’affection� : le choix du mØdicament (p.�ex. analgØsique) 
doit Œtre appropriØ à la gravitØ de l’affection ;

�	 une affection coexistante� : elle doit Œtre amØliorØe par le traitement 
prØvu ou doit exclure ce traitement ;

�	 l’Øvitement d’interactions mØdicamenteuses indØsirables�: les prescrip-
teurs doivent Øviter de donner des combinaisons mØdicamenteuses 
risquant des interactions (EncadrØ�2.8) ;

�	 l’accord du patient�: les prescripteurs doivent choisir des mØdicaments 
à intervalles faciles entre les prises ou d’administration facile ;

�	 le coßt� : les prescripteurs doivent choisir les mØdicaments les moins 
onØreux (p.�ex. un gØnØrique ou biosimilaire) si deux mØdicaments ont 
une efficacitØ et une sØcuritØ identiques ;

�	 les facteurs gØnØtiques�: rarement le gØnotype peut influencer le choix 
d’un mØdicament (pharmacogØnomique).

Choisir une posologie

Les prescripteurs ont à choisir la dose, la voie et la frØquence d’administra-
tion pour obtenir un Øtat d’Øquilibre efficace de la concentration du mØdica-
ment dans le tissu cible, sans toxicitØ. Les dosages recommandØs par les 
fabricants sont basØs sur des patients moyens, mais la posologie optimale 
pour un patient donnØ n’est jamais certaine. Une prescription rationnelle 
implique quelques principes gØnØraux�:
�	 Le titrage de la dose� : il est courant de dØbuter par une dose faible, 

et d’augmenter lentement le titrage selon la nØcessitØ. Ceci est par-
ticuliŁrement important si le patient est prØdisposØ à des effets phar-
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macodynamiques contraires, ou en cas de pharmacocinØtique altØrØe 
(p.� ex. insuffisance rØnale ou hØpatique), ainsi qu’en cas d’utilisation 
de mØdicaments à faible index thØrapeutique. Au contraire, si un effet 
rapide est important, mais que le mØdicament a une longue demi-vie 
(p.�ex. digoxine, warfarine, amiodarone), une dose de charge initiale est 
donnØe avant d’arriver à la dose d’entretien appropriØe (Fig.�2.4).

Si des effets indØsirables surviennent, la dose doit Œtre rØduite ou un 
mØdicament alternatif prescrit. Une dose rØduite peut suffire si elle est 
combinØe à un autre mØdicament synergique (p.�ex. l’azathioprine rØduit la 
nØcessitØ de glucocorticoïdes dans une affection inflammatoire). La pente 
de la courbe dose-rØponse montre qu’une dose plus ØlevØe ne peut pas 
augmenter l’effet thØrapeutique mais peut augmenter la toxicitØ.
�	 La voie�: les facteurs qui influencent la voie d’administration sont reprØ-

sentØs à l’EncadrØ�2.12.
�	 La frØquence�: des doses moins frØquentes sont plus commodes, mais 

il en rØsulte une plus grande fluctuation entre les pics et les creux de 
la concentration mØdicamenteuse (Fig.�2.4). Les pics peuvent causer 
des effets indØsirables (p.�ex. vertiges avec des antihypertenseurs), et 
les creux peuvent comporter des absences d’effets (p.�ex. antiparkin-
soniens). Des formes à libØration-modifiØe ou à fragmentation sont des 
solutions possibles.

 2.12  Facteurs influençant la voie d’administration du 
mØdicament

Motif Exemple

Une seule voie possible Gliclazide (orale)

Accord du patient PhØnothiazines (deux injections�IM par 
semaine, pas de comprimØs quotidiens, 
dans schizophrØnie)

Mauvaise absorption FurosØmide (IV, pas orale, dans 
insuffisance cardiaque grave)

Action rapide HalopØridol (IM, pas orale, dans trouble 
aigu du comportement)

Vomissement PhØnothiazines (rectale ou buccale, pas 
orale, dans nausØes)

Évitement du premier passage 
mØtabolique

Glyceryl trinitrate (SL dans angor)

Topique, Øvitement de l’exposition 
systØmique

StØroïdes (inhalØs dans asthme)

FacilitØ d’accŁs DiazØpam (rectale, si accŁs�IV difficile, 
dans un Øtat de mal Øpileptique)

Confort Morphine (SC, pas IV, en soin palliatif)
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�	 La chronologie�: pour beaucoup de mØdicaments, l’horaire d’adminis-
tration est sans importance. Pour d’autres cependant, la chronologie de 
l’effet fait une diffØrence (p.�ex. diurØtiques le matin pour Øviter la diurŁse 
nocturne).

�	 La formulation�: pour certains mØdicaments, il faut faire un choix de la 
formulation, qui peut influencer la palatabilitØ, l’absorption et la biodis-
ponibilitØ. Là oø ces effets sont importants, les mØdicaments doivent 
occasionnellement Œtre prescrits selon la marque d’origine plutôt que 
par le nom « gØnØrique » international.

�	 La durØe� : cela varie de la dose unique (p.� ex. thrombolyse pour un 
infarctus du myocarde) à une durØe dØterminØe (p.� ex. antibiotiques) 
ou pour un traitement à long terme (p.�ex. insuline, antihypertenseurs, 
lØvothyroxine).

Implication du patient

Les patients devraient, autant que possible, Œtre impliquØs dans le choix de 
traitements mØdicamenteux. Il est important pour eux de recevoir suffisam-
ment d’informations pour comprendre le choix, de savoir ce que l’on attend 
du traitement et d’Œtre au courant de la surveillance nØcessaire.

L’Øvidence montre que prŁs de la moitiØ des doses de mØdicaments 
pour des traitements prØventifs au long cours ne sont pas prises. Ceci 
est appelØ la « non-adhØsion ». Elle peut Œtre intentionnelle ou non. La 
non-adhØsion rØduit la probabilitØ d’amØlioration de l’Øtat du patient, et est 
coßteuse en termes de gaspillage de mØdicaments et d’inutilitØ des actes 
mØdicaux. Une importante raison peut Œtre le manque de concordance 
avec le prescripteur à propos des buts du traitement. Un processus de 
prise de dØcision plus ouvert et partagØ doit pouvoir rØsoudre tous les 
malentendus au dØbut, et favoriser une meilleure adhØsion ainsi qu’une 
meilleure satisfaction du service de santØ et une confiance dans le pres-
cripteur. L’engagement complet des patients dans une prise de dØcision 
partagØe est parfois empŒchØ par divers facteurs, tels qu’un temps de 
consultation limitØ et la nØcessitØ de communiquer des donnØes numØ-
riques complexes.

ArrŒt du traitement mØdicamenteux

Il est important de vØrifier rØguliŁrement un traitement au long cours, pour 
Øvaluer si sa continuation est nØcessaire. Les patients âgØs sont souvent 
enclins à rØduire leur fardeau mØdicamenteux et risquent souvent de ne pas 
persØvØrer dans leur traitement prØventif à long terme.

Prescription dans des circonstances particuliŁres
Prescription pour patients atteints de pathologie rØnale

Les patients en insuffisance rØnale (DFGe < 60�mL/min) nØcessitent des 
doses d’entretien rØduites de mØdicaments ØliminØs de façon prØdo-
minante par les reins, afin d’Øviter une accumulation et la toxicitØ. Des 
exemples de mØdicaments qui nØcessitent une prudence particuliŁre chez 
des patients en insuffisance rØnale sont citØs à l’EncadrØ�2.13.
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Prescription pour patients atteints de pathologie hØpatique

Le foie a une grande capacitØ de rØserve pour le mØtabolisme mØdica-
menteux, de sorte qu’une modification des dosages n’est nØcessaire que 
chez les patients avec une pathologie hØpatique ØvoluØe, comme dans les 
cas d’ictŁre, ascite, hypoalbuminØmie, malnutrition ou encØphalopathie. La 
clearance mØdicamenteuse hØpatique peut Øgalement Œtre rØduite chez les 
patients atteints d’hØpatite aiguº, congestion hØpatique, ou ayant un shunt 
artØrioveineux intrahØpatique (p.�ex. cirrhose). Lorsque les tests hØpatiques 
fonctionnels ne sont pas bons, le dosage doit Œtre adaptØ en fonction de la 
rØponse et des effets secondaires. Certains mØdicaments qui nØcessitent 
une prudence particuliŁre chez des patients atteints de pathologie hØpa-
tique sont citØs à l’EncadrØ�2.13.

Prescription pour patients âgØs

Les patients âgØs nØcessitent une prudence particuliŁre dans la prescription 
à cause�: � d’une atteinte de la fonction excrØtrice � d’une sensibilitØ accrue 
aux mØdicaments, en particulier pour le cerveau (sØdation ou confusion 
mentale) � de multiples comorbiditØs � d’interactions mØdicamenteuses 

 2.13  MØdicaments nØcessitant une prudence particuliŁre en 
cas de pathologie rØnale ou hØpatique

Pathologie rénale Pathologie hépatique

Augmentation des effets pharmacodynamiques

Inhibiteurs ECA et ARA (insuffisance 
rØnale, hyperkaliØmie)
Metformine (acidose lactique)
Spironolactone (hyperkaliØmie)
AINS (atteinte fonction rØnale)
SulphonylurØes (hypoglycØmie)
Insuline (hypoglycØmie)

Warfarine (augmentation de 
l’anticoagulation par rØduction de 
synthŁse du facteur de coagulation)
Metformine (acidose lactique)
ChloramphØnicol (suppression de la 
moelle osseuse)
AINS (hØmorragie gastro-intestinale, 
rØtention liquide)
SulphonylurØes (hypoglycØmie)
BenzodiazØpines (coma)

AltØration de l’action pharmacocinØtique (clearance rØduite)

Aminoglycosides (p.�ex. gentamicine)
Vancomycine
Digoxine
Lithium
Autres antibiotiques (p.�ex. ciprofloxacine)
AtØnolol
Allopurinol
CØphalosporines
MØthotrexate
OpiacØs (p.�ex. morphine)

PhØnytoïne
Rifampicine
Propranolol
Warfarine
DiazØpam
Lidocaïne
OpiacØs (p.�ex. morphine)
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en raison de la multiplicitØ des mØdicaments � de la faible adhØsion au 
traitement en raison de troubles cognitifs, de difficultØs de dØglutition, de la 
complexitØ des posologies (les boîtes à pilules peuvent Œtre utiles).

Prescription pour femmes enceintes ou allaitantes

Durant la grossesse, la prescription doit Œtre ØvitØe pour rØduire le risque 
f�tal. Elle peut cependant Œtre nØcessaire pour un problŁme prØexistant 
(p.� ex. Øpilepsie, asthme) ou un problŁme en rapport avec la grossesse 
(vomissements gravidiques, diabŁte gestationnel). PrŁs de 35� % des 
femmes au moins prennent des mØdicaments durant la grossesse et 6�% 
prennent une mØdication durant le premier trimestre (hormis fer, acide 
folique et vitamines). Des problŁmes particuliers de prescription durant la 
grossesse concernent�:
�	 la tØratogenŁse�: particuliŁrement pertinent pour les mØdicaments pris 

entre les 2e et 8e�semaines de gestation. Des tØratogŁnes courants sont 
les rØtinoïdes, cytotoxiques, inhibiteurs de l’ECA, antiØpileptiques et 
warfarine ;

�	 les effets nocifs pour le f�tus en fin de gestation�: les tØtracyclines par 
exemple peuvent avoir des effets nocifs sur la croissance des dents et 
des os ;

�	 l’altØration de la pharmacocinØtique maternelle� : augmentation du 
volume de liquide extracellulaire et du Vd. Augmentation de certaines 
globulines liantes. Le mØtabolisme du placenta et l’augmentation de 
la filtration glomØrulaire accroissent la clearance des mØdicaments. 
L’effet global est une chute du niveau plasmatique de beaucoup de 
mØdicaments.

Les mØdicaments excrØtØs dans le lait maternel peuvent causer des 
effets nocifs chez l’enfant. Les prescripteurs doivent toujours consulter des 
fichiers ou formulaires adØquats pour chaque mØdicament lors du traite-
ment de femme enceinte ou allaitante.

RØdaction des ordonnances
Une ordonnance doit Œtre prØcise, exacte, claire et lisible. L’information 
fournie doit comprendre�:
�	 la date ;
�	 l’identification prØcise du patient ;
�	 le nom, la formulation et la dose du mØdicament ;
�	 la frØquence, la voie et la mØthode d’administration ;
�	 la quantitØ à fournir et des instructions pour l’Øtiquetage (seulement 

pour le premier soin) ;
�	 la signature du prescripteur.

Prescription à l’hôpital

Alors que l’ordonnance du mØdecin gØnØraliste est de plus en plus Ølec-
tronique, la plupart des prescriptions hospitaliŁres continuent à Œtre basØes 
selon la feuille de soins (Fig.�2.7). Sa prØsentation est variable, et les pres-
cripteurs doivent se familiariser avec la prØsentation locale. La plupart com-
portent les rubriques suivantes�:
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�	 information de base sur le patient�: (souvent sur Øtiquette personnalisØe) 
nom, âge, date de naissance, code hôpital et adresse ;

�	 antØcØdents de rØactions secondaires/allergies� : d’aprŁs les antØcØ-
dents thØrapeutiques et/ou le dossier mØdical ;

�	 autres renseignements thØrapeutiques� : sont ainsi notØes toutes les 
autres prescriptions hospitaliŁres (p.�ex. anticoagulants, insuline, oxy-
gŁne, fluides) ;

�	 mØdications d’une seule fois�: pour les prescriptions mØdicamenteuses 
rarement utilisØes, telle une dose unique prophylactique d’antibiotiques ;

�	 mØdications courantes� : mØdicaments à prendre pour une durØe 
dØterminØe ou en continu (p.� ex. un cycle d’antibiotiques, des 
antihypertenseurs) ;

�	 mØdications « sur demande »� : pour soulagement symptomatique, en 
gØnØral donnØes à la discrØtion du groupe des infirmiŁres (p.�ex. antiØ-
mØtiques, analgØsiques).

Les prescripteurs doivent Œtre informØs des risques d’erreur de prescrip-
tion (EncadrØs�2.14 et 2.9), tenir compte des motifs de leur prescription 
et suivre les directives illustrØes à la Fig.�2.7 pour formuler la prescription.

Fig.�2.7  Exemple de prescription hospitalière et feuille de soins. A.�PremiŁre 
page. Comporte l’identification du patient, poids et taille, mØdecin traitant, autres 
renseignements thØrapeutiques, antØcØdents de rØactions secondaires. B.�« MØdications 
d’une seule fois ». Concerne les traitements qui ne sont pas à rØpØter de façon rØguliŁre. 
MØdicaments gØnØriques Øcrits lisiblement en lettres capitales selon la nomenclature 
internationale. Les seules exceptions sont les formulations de marque qui diffŁrent 
nettement (p.�ex. prØparations à libØration modifiØe) et les produits combinØs qui n’ont pas 
de dØnomination gØnØrique. Les unitØs de dose en « g » et « mg » sont acceptables, mais 
les « unitØs » et « microgrammes » doivent Œtre Øcrits en clair. Pour les liquides, Øcrire la 
dose en mg ; utiliser « mL » uniquement pour un produit combinØ ou si la teneur n’est pas 
exprimØe en poids (p.�ex. adrØnaline à 1 pour 1 000). Inclure toujours la dose des produits 
inhalØs, en plus du nombre de « bouffØes » lorsque la teneur varie. Les abrØviations 
largement acceptØes pour les voies d’administration sont�: IV, IM, SC, SL, REC, VAG, NG 
(nasogastrique), INH et TOP. SpØcifier « DROIT » ou « GAUCHE » pour les gouttes oculaires 
et auriculaires. Le prescripteur doit signer et indiquer son nom clairement, dater la 
prescription et indiquer l’horaire d’administration. C.�MØdications courantes. Pour chaque 
mØdicament, il faut indiquer le nom, la dose, la voie et la frØquence d’administration. 
Pour la frØquence des doses, utiliser les abrØviations comprØhensibles par le personnel 
paramØdical. L’horaire pour des prises rØguliŁres peut coïncider avec l’horaire de 
passage du personnel, entourØ d’un cercle. Si le traitement est pour une durØe dØfinie, 
barrer les jours suivants. L’emplacement « Remarques » est destinØ à inscrire des 
informations complØmentaires (p.�ex. appareil d’inhalation, horaire de distribution des 
mØdicaments,�etc.). Les prescriptions sont arrŒtØes en traçant un trait vertical pour le 
moment de l’arrŒt et diagonal par les cases avec les dØtails. L’instruction doit Œtre signØe 
et datØe et une mention explicative doit Œtre faite. D.�MØdications sur demande. La 
gestion de ces mØdicaments est à la discrØtion du personnel infirmier. La prescription doit 
clairement mentionner l’indication, la frØquence, l’intervalle minimal entre les doses et la 
dose maximale par jour.
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Traitements à la sortie de l'hôpital (« à prendre dehors »)
L’ordonnance donnØe à la sortie de l’hôpital est fondamentale, car elle 
prØcise le traitement au moment de la transmission de responsabilitØ aux 
soins de ville. La prØcision est importante, en particulier pour s’assurer que 
les mØdications hospitaliŁres qui peuvent Œtre arrŒtØes n’y figurent pas et 
que celles qui doivent Œtre poursuivies pour un temps court soient claire-
ment identifiØes. Il est nØcessaire de noter tout effet indØsirable significatif 
survenu lors de l’hospitalisation et toute surveillance ou contrôle particulier 
nØcessaire.

Prescription en soins de ville

Dans beaucoup d’Øtablissements de soins de ville, l’ordonnance est Ølec-
tronique, rendant les problŁmes de lisibilitØ sans objet, limitant la gamme de 
doses pouvant Œtre inscrites et signalant les interactions Øventuelles. Pour 
le mØdecin gØnØraliste prescripteur, d’importants problŁmes complØmen-
taires concernent�:
�	 la formulation� : l’ordonnance doit spØcifier la formulation pour la dØli-

vrance par le pharmacien (p.�ex. comprimØs ou suspension orale) ;
�	 la quantitØ à dØlivrer� : à l’hôpital, c’est le pharmacien qui l’organise. 

Ailleurs, elle doit Œtre spØcifiØe soit en nombre de comprimØs, soit en 

 2.14  Les moments à haut risque dans la prescription

•	 En essayant de rectifier une ordonnance en cours (p.�ex. changer la dose ou la chro-
nologie)�: toujours à Øviter ; à recommencer.

•	 En inscrivant des mØdicaments avec plus d’une documentation ou notes de prescrip-
tion à portØe�: à Øviter.

•	 En se laissant distraire en cours de rØdaction de l’ordonnance�: à Øviter.
•	 En prescrivant des mØdicaments « à haut risque » (p.� ex. anticoagulants, opiacØs, 

insuline, sØdatifs)�: demandez de l’aide si nØcessaire.
•	 En prescrivant des mØdications parentØrales�: faites attention.
•	 En prescrivant dans la prØcipitation (p.�ex. au milieu d’une rapide tournØe de service)�: 

à Øviter.
•	 En prescrivant des mØdicaments inhabituels�: consultez un guide ou demandez de 

l’aide si nØcessaire.
•	 En transcrivant de multiples prescriptions d’une ancienne ordonnance à une nou-

velle�: revoyez le motif de chacune.
•	 En rØdigeant une ordonnance basØe sur des informations d’une autre source, telle 

une lettre de rØfØrence (la liste peut contenir des erreurs et certains des mØdicaments 
peuvent Œtre la cause du mal du patient)�: revoyez la justification pour chaque mØdi-
cament comme si c’Øtait une nouvelle prescription.

•	 En inscrivant des mØdicaments « à prendre dehors » (car ils pourraient devenir le 
traitement normal pour le futur immØdiat)� : faites attention et prenez conseil si 
nØcessaire.

•	 En calculant les doses de mØdicament� : demandez à un collŁgue de pratiquer un 
calcul sØparØ ou utilisez des calculateurs de dose fiables.

•	 En prescrivant des mØdicaments de consonance ou d’apparence semblables (p.�ex. 
chlorphØnamine et chlorpromazine)�: faites attention.
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durØe du traitement. Les crŁmes et pommades sont spØcifiØes en 
grammes, et les lotions en millilitres ;

�	 les mØdicaments à surveillance particuliŁre� : ces prescriptions (p.�ex. 
opiacØs) sont soumises à des lois complØmentaires. Au Royaume-Uni, 
elles doivent comporter l’adresse du patient et du prescripteur, la forme 
et le dosage du produit, ainsi que la quantitØ ou nombre total d’unitØs 
de dose en chiffres et en lettres ;

�	 les renouvellements d’ordonnance� : beaucoup d’ordonnances de 
mØdecins gØnØralistes concernent des renouvellements pour des traite-
ments chroniques. Elles sont souvent refaites automatiquement, mais le 
prescripteur demeure responsable d’un contrôle rØgulier.

Surveillance du traitement mØdicamenteux

Les prescripteurs doivent Øvaluer les effets bØnØfiques et nocifs des 
mØdicaments pour dØcider de la posologie, de l’arrŒt ou substitution du 
traitement. La surveillance peut Œtre subjective d’aprŁs les symptômes ou 
objective par des tests. La concentration plasmatique du mØdicament peut 
Œtre mesurØe, en considØrant qu’elle soit en rapport proche avec son effet.

RØsultats cliniques et substitution

IdØalement, les rØsultats cliniques sont mesurØs directement et le dosage 
mØdicamenteux est titrØ pour obtenir un traitement efficace et Øviter la toxi-
citØ. Parfois, ce n’est pas pratique, car le rØsultat clinique est un ØvØnement 
futur (p.�ex. prØvention d’infarctus du myocarde par des statines). Dans ces 
cas, un rØsultat de substitution peut Œtre choisi pour prØdire le succŁs ou 
l’Øchec. Des exemples sont le cholestØrol sØrique pour le risque d’infarctus 
du myocarde ou la c-rØactive protØine sØrique comme mesure de l’inflam-
mation dans le cas d’une infection thoracique.

Mesure de la concentration plasmatique des mØdicaments

Cela peut Œtre justifiØ lorsque�:
�	 les rØsultats cliniques et effets de substitution sont difficiles à surveiller ;
�	 la relation entre la concentration plasmatique et les effets cliniques est 

prØvisible ;
�	 l’index thØrapeutique est faible.

Des exemples courants sont citØs à l’EncadrØ�2.15.

Chronologie des prélèvements en fonction des doses
Les contrôles effectuØs durant les phases initiales d’absorption et de rØpar-
tition sont alØatoires. Les prØlŁvements sont donc habituellement pratiquØs 
à la fin de l’intervalle de doses (« en creux » ou « prØdose »). Un Øtat d’Øqui-
libre met cinq demi-vies aprŁs l’introduction du mØdicament ou la modifica-
tion de la dose (à moins qu’une dose de charge soit donnØe).

Interprétation des résultats
Une gamme d’objectifs est prØvue pour beaucoup de mØdicaments, basØe 
sur des seuils moyens de bØnØfice thØrapeutique et de toxicitØ, mais des 
individus peuvent prØsenter des effets secondaires toxiques dans l’intervalle 
thØrapeutique. Pour des mØdicaments à forte liaison protØique (p.�ex. phØ-
nytoïne), seule la partie non liØe du mØdicament est pharmacologiquement 
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active. Des patients avec hypoalbuminØmie peuvent avoir par consØquent 
une concentration thØrapeutique ou mŒme toxique du mØdicament non liØ, 
en dØpit d’une faible concentration « totale ».

 2.15  MØdicaments couramment suivis d’aprŁs leur 
concentration plasmatique

Médicaments Demi-vie 
(heures)*

Commentaire

Digoxine 36 État d’Øquilibre aprŁs plusieurs jours. 
PrØlŁvement 6�heures aprŁs la dose. Taux utiles 
pour connaître la toxicitØ ou l’absence d’effet, 
mais l’efficacitØ clinique est mieux ØvaluØe par la 
frØquence cardiaque.

Glutamicine 2 La concentration de la dose initiale doit Œtre 
< 1��g/mL pour s’assurer que l’accumulation est 
ØvitØe (effets nØphrotoxique et ototoxique).

LØvothyroxine > 120 L’Øtat d’Øquilibre peut mettre jusqu’à 
6�semaines.

Lithium 24 L’Øtat d’Øquilibre met plusieurs jours. 
PrØlŁvement 12�heures aprŁs la dose.

PhØnytoïne 24 La concentration de la dose initiale doit Œtre de 
10�20�mg/L pour Øviter une accumulation.

ThØophylline 
(orale)

6 L’Øtat d’Øquilibre met 2-3�jours. PrØlŁvement 
6�heures aprŁs la dose. Faible index 
thØrapeutique.

Vancomycine 6 La concentration de la dose initiale doit Œtre de 
10�15�mg/L pour avoir de l’efficacitØ et Øviter 
l’accumulation et la nØphrotoxicitØ.

* �Les demi-vies varient considØrablement selon les formes galØniques et en 
fonction des patients.
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Intoxications

L'intoxication aiguë représente environ 1 % des admissions hospita-
lières au Royaume-Uni. Dans les pays développés, l'auto-intoxication 
intentionnelle à partir de médicaments prescrits ou en vente libre est 
la plus courante, le paracétamol, les antidépresseurs, et des médi-
caments détournés de leur usage étant le plus souvent utilisés. L'in-
toxication accidentelle est également courante chez les enfants et les 
personnes âgées. L'intoxication est une des principales causes de 
décès de l'adulte jeune, et le décès se produit d'habitude avant l'ad-
mission à l'hôpital. L'auto-intoxication par pesticides organophos-
phorés et herbicides est endémique, et souvent fatale.

Approche gØnØrale du patient intoxiquØ

Triage
� Contrôler immØdiatement les signes vitaux. � Identifier le(s) toxique(s) et 
en obtenir les informations. � Identifier les patients à risque d’auto-intoxica-
tion ultØrieure et leur retirer les substances à risque restantes.

Les patients en Øtat critique doivent Œtre rØanimØs.

AnamnŁse
Essayer d’Øtablir�:

� quelles toxines ont ØtØ prises et en quelle quantitØ � quand et comment 
elles ont ØtØ prises � si de l’alcool ou d’autres produits ont ØtØ pris en 
mŒme temps � s’il y a quelque tØmoin qui puisse confirmer l’information � 
quels mØdicaments sont prescrits par le mØdecin gØnØraliste � le risque de 
suicide � si le patient est capable de prendre des dØcisions lucides � s’il y 
a quelque autre affection mØdicale importante.

Il faut savoir que des patients peuvent parfois cacher une information, 
exagØrer ou tromper volontairement l’Øquipe soignante.

Chez les patients envenimØs, Øtablir�: � quand le patient a ØtØ exposØ à 
la morsure ou piqßre � quel Øtait l’aspect de l’organisme causal � comment 
cela est arrivØ � s’il y a eu de multiples morsures ou piqßres � quel a ØtØ 
le premier secours � quels sont les symptômes du patient � si le patient 
a d’autres affections mØdicales, des traitements en cours, s’il a eu des 
Øpisodes similaires antØrieurement, ou s’il a des allergies connues.

3
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Examen clinique du patient intoxiquØ

Reconnaître un patient en état critique

 Numération formule sanguine
 Urée, électrolytes
 Créatinine
 Glycémie
 Gaz du sang artériel, lactate
 Coagulation
 Cultures : sang, urines, expectoration
 Radio du thorax
 ECG

Fréquence cardiaque, ECG
Fréquence respiratoire, SpO2
Pression artérielle
Température
GCS, taille et réaction pupillaire
Débit urinaire
Pression veineuse centrale

 Voie aérienne :
  Assistance, intubation
 Respiration : 
  Oxygène
  Pression positive continue
  Ventilation non invasive
  Intubation et ventilation
 Circulation
  Abord veineux
  Remplissage vasculaire
  Médications vasoactives

1
 V oie aérienne
    ? Libre

     R espiration
  Détresse
  Fréquence
  Mouvements thoraciques
  Auscultation

 C irculation
  Pouls : 
    Fréquence
    Rythme
    Volume
  Pression artérielle
  Vascularisation
         périphérique :

    Pouls périphériques
    Température
    Couleur
    Remplissage capillaire

 S ystème nerveux
   Niveau de conscience :
       GCS (score de Glasgow)
       Réponses pupillaires
       Signes de localisation
  
  

2

3

4

Signes cardio-vasculaires
• Arrêt cardiaque
• Fréquence du pouls < 40
   ou > 140/minute
• Pression artérielle
   systolique < 100 mmHg
• Hypoxie tissulaire :
faible perfusion périphérique
acidose métabolique
hyperlactatémie
• Faible réponse à la
   réanimation volumique
• Oligurie < 0,5 mL/kg/h
   (contrôle urée,
    créatine, K+)

Signes neurologiques
• Absence de réflexe
   nauséeux ou tussigène
• Impossibilité de maintenir
   une PaO2 et une PaCO2
   normales
• Réponse impossible à
   des commandes
• Score de Glasgow < 10
• Baisse secondaire du
   niveau de conscience
    (chute GSC > 2 points)
• Crises convulsives
    répétées ou prolongées

Signes respiratoires
• Voie aérienne menacée
    ou obstruée
• Stridor, tirage intercostal
• Arrêt respiratoire
• Fréquence respiratoire < 8
   ou > 35/minute
• Détresse respiratoire :
   utilisation des muscles
    accessoires, impossibilité
    de parler en phrases 
    complètes
• SpO2 < 90 % à haut débit en O2
• Élévation PaCO2 > 8 kPa
    (> 60 mmHg) ou > 2 kPa
    (> 15 mmHg) au-dessus
     de la « normale »
     avec acidose

Investigations initiales

Monitoring

Prise en charge immédiateBilan initial

Examen clinique

Il est rØsumØ à la page prØcØdente. Il peut exister des traces de piqßre 
ou d’automutilation antØrieure, par exemple des entailles de rasoir aux 
avant-bras. La largeur de la pupille, la frØquence respiratoire et la frØquence 
cardiaque peuvent aider à cerner la liste des toxines potentielles. Le score 
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de Glasgow est le plus souvent utilisØ pour Øvaluer le degrØ d’atteinte de 
la conscience. Le poids du patient permet de dØterminer la probabilitØ 
de toxicitØ, compte tenu de la dose ingØrØe. Lorsque les patients sont 
inconscients et qu’il n’y a pas d’anamnŁse disponible, d’autres causes de 
coma doivent Œtre exclues (en particulier mØningite, hØmorragie intracØ-
rØbrale, hypoglycØmie, acidocØtose diabØtique, urØmie et encØphalopa-
thie). Certaines classes de mØdicaments produisent une sØrie de signes 
cliniques typiques, par exemple cholinergiques et anticholinergiques, des 
effets sØdatifs ou opioïdes qui peuvent faciliter le diagnostic.

Investigations

Les dosages d’urØe, Ølectrolytes et crØatine doivent Œtre effectuØs chez 
tous les patients, et les gaz du sang artØriel chez ceux qui ont des troubles 
circulatoires ou respiratoires. Les taux sanguins sont des guides utiles pour 
le traitement de certaines toxines spØcifiques, par exemple paracØtamol, 
salicylate, fer, digoxine, carboxyhØmoglobine, lithium et thØophylline. La 
recherche de mØdicaments dans les urines n’a qu’un intØrŒt clinique limitØ.

Bilan psychiatrique

Les patients prØsentant une surdose de mØdicaments dans un contexte 
d’autolyse doivent Œtre soumis à un bilan psychiatrique approfondi avant 
leur sortie, mais plus idØalement aussitôt aprŁs le rØtablissement de l’in-
toxication. Le but est de dØterminer le risque de suicide à court terme et 
d’identifier les problŁmes potentiellement rØsolutifs, qu’ils soient d’ordre 
mØdical, psychiatrique ou social. Les facteurs de risque de suicide sont 
prØsentØs à l’EncadrØ�3.1.

Prise en charge du patient intoxiquØ

Une contamination oculaire ou cutanØe doit Œtre traitØe par lavage ou irriga-
tion appropriØe. Les patients qui peu auparavant ont ingØrØ des surdoses 
significatives nØcessitent des mesures complØmentaires pour empŒcher 
l’absorption ou augmenter l’Ølimination�:

� de la pâte de charbon activØ (50�g par voie orale) peut Œtre donnØe 
lorsqu’une certaine quantitØ de produit toxique a ØtØ ingØrØe moins d’une 

 3.1  Facteurs de risque de suicide

•	 Affection psychiatrique (dØpression, schizophrØnie)
•	 Patient âgØ
•	 Sexe masculin
•	 Habitant seul
•	 Sans emploi
•	 Deuil, divorce ou sØparation rØcents
•	 Maladie organique chronique
•	 Abus de drogue ou d’alcool
•	 Notes Øcrites de suicide
•	 Tentatives prØcØdentes (en particulier par mØthode violente)
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heure avant l’arrivØe. Des produits qui ne se lient pas au charbon activØ 
sont l’ØthylŁne glycol, le fer, le lithium, le mercure et le mØthanol � l’as-
piration gastrique n’est pas plus efficace que le charbon et est rarement 
indiquØe � un lavage intestinal complet au polyØthylŁne glycol peut Œtre 
effectuØ pour un surdosage de fer ou de lithium ou pour Øvacuer des 
sachets de drogues illicites � l’alcalinisation urinaire au bicarbonate de 
sodium par voie�IV augmente l’Ølimination de salicylates et de mØthotrexate 
� un recours occasionnel à l’hØmodialyse peut se faire pour des intoxica-
tions graves aux salicylates, ØthylŁne glycol, mØthanol, lithium ou valproate 
de sodium � une perfusion� IV peut aider à l’Ølimination de thØophylline, 
phØnytoïne, carbamazØpine et barbituriques � des perfusions d’Ømulsions 
lipidiques peuvent Œtre utilisØes pour rØduire les concentrations tissulaires 
de mØdicaments liposolubles tels les antidØpresseurs tricycliques.

Des antidotes sont disponibles pour certains poisons et agissent selon 
divers mØcanismes (EncadrØ�3.2).

Pour la plupart des poisons, les antidotes et mØthodes d’accØlØration de 
leur Ølimination sont inappropriØs, indisponibles ou inefficaces. L’Øvolution 
dØpend de la prise en charge et du traitement des complications.

 3.2  Antidotes pour intoxications et leurs mØcanismes d’action

Mécanisme d'action Exemples d'antidotes Intoxications traitées

Neutralisation du 
Glutathion

AcØtylcystØine
MØthionine

ParacØtamol

Antagonistes rØcepteurs Naloxone
FlumazØnil
Atropine

OpiacØs
BenzodiazØpines
ComposØs 
organophosphorØs
Carbamates

Inhibiteurs de l’alcool 
dØshydrogØnase

FomØpizole
Éthanol

ÉthylŁne glycol
MØthanol

Agents chØlateurs DØfØroxamine
Hydroxocobalamine
Dicobalt ØdØtate
DMSA
Calcium ØdØtate de sodium

Fer
Cyanure
Plomb

Agents rØducteurs MØthylthioninium 
chlorhydrate

Nitrites organiques

RØactivateurs de la 
cholinestØrase

Pralidoxime ComposØs 
organophosphorØs

Anticorps fragments Digoxine fragments Fab Digoxine

DMSA�: Dimethyl mercaptosuccinique acide.



INTOXiCATiONS  •  51

3

Intoxication par produits pharmaceutiques spØcifiques

ParacØtamol
En cas de surdose, le paracØtamol provoque des lØsions hØpatiques et 
occasionnellement une insuffisance rØnale. L’antidote de choix est la NAC 
(N-acØtylcystØine) en IV (par voie orale dans certains pays), qui protŁge 
contre la toxicitØ si elle est administrØe moins de 8�heures aprŁs l’overdose. 
Les seuils du taux sanguin pour le traitement sont prØsentØs à la Fig.�3.1. 
Un patient se prØsentant plus de 8�heures aprŁs l’ingestion doit recevoir la 
NAC immØdiatement. La perfusion peut Œtre arrŒtØe plus tard si le niveau 
de paracØtamol est en dessous de la ligne thØrapeutique.

Les fonctions hØpatique et rØnale, le taux de prothrombine et de bicarbo-
nates veineux doivent Œtre mesurØs. Les gaz du sang et lactates sont indi-
quØs chez des patients avec baisse des bicarbonates ou atteintes graves 
de la fonction hØpatique.

La transplantation hØpatique peut Œtre envisagØe dans l’intoxication au 
paracØtamol avec insuffisance hØpatique menaçant la vie du patient. Si de 
multiples ingestions de paracØtamol ont ØtØ prises dans un certain laps de 
temps (surdose discontinue), la concentration plasmatique du paracØtamol 
sera ininterprØtable. La NAC est toujours indiquØe, bien que les seuils de 
traitement soient variables selon les pays.
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Fig.�3.1  Nomogramme de traitement au paracétamol (Royaume-Uni). Au-dessus de 
la ligne de traitement, les bØnØfices du traitement dØpassent le risque. En dessous d’elle, 
les risques du traitement dØpassent les bØnØfices.
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Salicylates (aspirine)
Les symptômes de la surdose de salicylates sont des nausØes, vomisse-
ments, acouphŁnes et surditØ. La stimulation directe du centre respiratoire 
produit une hyperventilation. Les signes d’intoxication sØvŁre comportent 
une vasodilatation avec sudation, de l’hyperpyrexie, une acidose mØtabo-
lique, de l’�dŁme pulmonaire, une insuffisance rØnale, de l’agitation, une 
confusion mentale, le coma et des convulsions.

Le charbon activØ est utile dans la premiŁre heure aprŁs l’ingestion. La 
concentration plasmatique de salicylate est mesurØe 2�heures aprŁs l’in-
gestion chez les patients symptomatiques, puis rØpØtØe car l’absorption du 
produit se poursuit. Dans les formes sØvŁres, l’Øtat clinique est plus impor-
tant que la concentration de salicylate. La dØshydratation doit Œtre corrigØe 
par une compensation liquidienne correcte et l’acidose mØtabolique traitØe 
par du bicarbonate de sodium�IV (8,4�%) aprŁs correction du potassium 
plasmatique. Une alcalinisation urinaire est indiquØe chez les adultes avec 
des concentrations de salicylate supØrieures à 500�mg/L. L’hØmodialyse 
doit Œtre envisagØe si le salicylate sØrique est supØrieur à 700�mg/L, s’il 
y a une acidose mØtabolique rØsistante ou s’il y a de graves troubles du 
systŁme nerveux central (coma, convulsions).

Anti-inflammatoires non stØroïdiens
Le surdosage d’AINS ne provoque gØnØralement que des incommodations 
gastro-intestinales mineures, comportant des douleurs abdominales modØ-
rØes, des vomissements et diarrhØes. Les patients prØsentent rarement 
des convulsions, qui s’arrŒtent en gØnØral spontanØment et nØcessitent 
rarement un traitement au-delà d’une protection de la voie aØrienne et de 
l’oxygŁne. Le charbon activØ dans un dØlai d’une heure aprŁs la surdose et 
un traitement symptomatique sont gØnØralement suffisants.

Surdose d’antidØpresseurs
AntidØpresseurs tricycliques. Ils produisent des effets anticholinergiques, 
inhibiteurs du canal sodium et�alphabloquants. Les complications graves 
sont le coma, l’hypotension et des arythmies telles que la tachycardie 
ventriculaire, une fibrillation ou le bloc cardiaque. Le charbon activØ est 
utile dans la limite d’une heure aprŁs l’ingestion. Un monitoring�ECG est 
nØcessaire pour au moins 6� heures. Le QRS ou QT prolongØ annonce 
un risque d’arythmie et doit Œtre traitØ par injection� IV de bicarbonate de 
sodium (8,4�%).

Inhibiteurs de la recapture de la sØrotonine. Ils produisent des nausØes, 
tremblements, insomnies et tachycardie mais rarement des arythmies 
graves. Un traitement symptomatique est gØnØralement suffisant.

Lithium. Il provoque des nausØes, diarrhØes, polyurie, asthØnie, ataxie, 
coma et convulsions. Le charbon activØ est inefficace et, dans les cas 
graves, il faut recourir à l’hØmodialyse.
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MØdicaments cardio-vasculaires
BŒtabloquants. Ils provoquent de la bradycardie et hypotension. La sur-
dose se traite par perfusion�IV d’atropine ou isoprØnaline pour agir sur la 
bradycardie.

Inhibiteurs du canal calcique. Ils provoquent de l’hypotension et un bloc 
cardiaque en cas de surdose. Une perfusion�IV d’isoprØnaline peut Œtre effi-
cace. Une perfusion d’insuline/dextrose ou l’entraînement Ølectrosystolique 
sont Øgalement utilisØs dans les cas rØsistants.

Intoxication à la digoxine. Elle est gØnØralement accidentelle, ou en rap-
port avec une insuffisance rØnale. Un monitoring ECG est nØcessaire, car 
une bradycardie ou une arythmie ventriculaire peut se produire. Lorsqu’une 
arythmie sØrieuse survient, il convient de recourir aux immunoglobulines 
antidigitaliques fragments�Fab.

AntidiabØtiques
Les sulfamides hypoglycØmiants, les glinides et les insulines parentØrales 
peuvent provoquer de l’hypoglycØmie en cas de dose excessive, bien que 
l’insuline ne soit pas toxique en cas d’ingestion.

La durØe de l’hypoglycØmie varie mais peut persister plusieurs jours 
avec les produits à action prolongØe tels le glibenclamide, l’insuline zinc 
suspension, ou l’insuline glargine. La surdose de metformine peut produire 
une acidose lactique qui a une mortalitØ ØlevØe et touche particuliŁrement 
les patients âgØs, ceux avec insuffisance rØnale ou hØpatique, ou ceux qui 
ingŁrent en mŒme temps de l’Øthanol. L’hypoglycØmie doit Œtre corrigØe 
rapidement par du glucose oral ou IV (50�mL dextrose à 50�%). Une perfu-
sion de dextrose à 10 ou 20�% peut Œtre nØcessaire pour prØvenir une rØci-
dive. La glycØmie et l’urØe/Ølectrolytes doivent Œtre contrôlØs rØguliŁrement.

Drogues illicites

BenzodiazØpines
Les benzodiazØpines (p.� ex. diazØpam) et substances apparentØes (p.� ex. 
zopiclone) sont de faible toxicitØ lorsqu’ils sont pris seuls en surdose mais 
peuvent augmenter une dØpression du SNC ou respiratoire s’ils sont pris avec 
d’autres sØdatifs, y compris l’alcool. Ils sont plus dangereux chez les personnes 
âgØes et ceux atteints d’affection pulmonaire ou neuromusculaire chronique.

L’antagoniste spØcifique des benzodiazØpines, le flumazØnil (0,5� mg 
en IV, rØpØtØ si nØcessaire), augmente le niveau de conscience chez les 
patients en surdose de benzodiazØpine mais comporte un risque de crises 
convulsives et est contre-indiquØ chez les patients ayant pris simultanØ-
ment des proconvulsivants (p.� ex. antidØpresseurs tricycliques) et ceux 
avec antØcØdents d’Øpilepsie.

OpiacØs
La toxicitØ peut Œtre le rØsultat d’abus de drogues illicites telle l’hØroïne 
ou d’une overdose volontaire ou accidentelle de produits opiacØs tels la 
mØthadone, le fentanyl, la pØthidine et l’oxycodone. L’hØroïne en IV ou 
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fumØe donne une rapide et intense sensation de plaisir, souvent accom-
pagnØe d’un intense Øveil sexuel. Une dØpendance physique apparaît en 
quelques semaines avec l’usage rØgulier de fortes doses. Le manque peut 
commencer dans les 12�heures, causant un dØsir obsØdant, avec rhinor-
rhØe, larmoiement, bâillements, transpiration, frissonnement, piloØrection, 
vomissements, diarrhØes et crampes abdominales. L’examen note une 
tachycardie, une hypertension, une mydriase et des bouffØes d’ØrythŁme 
facial.

L’overdose d’opiacØs provoque une dØpression respiratoire, l’hypoten-
sion, l’impossibilitØ d’articuler les paroles, des troubles de la conscience ou 
le coma, accompagnØs de myosis, d’ilØus et d’hypotonie musculaire. Des 
traces de piqßres sont apparentes chez les usagers de la voie�IV, et il est 
possible de trouver l’attirail d’usage de drogue. La mØthadone peut provo-
quer un allongement�QT et des torsades de pointes à l’ECG. L’intoxication 
aux opiacØs peut persister plus de 48�heures aprŁs la prise de produits à 
action prolongØe tels la mØthadone ou l’oxycodone.

L’antagoniste spØcifique des opiacØs, la naloxone (0,4 à 2�mg�IV chez 
un adulte, rØpØtØ si nØcessaire) peut Øviter la nØcessitØ d’une intubation, 
bien qu’il puisse prØcipiter un manque brutal chez des usagers chroniques 
d’opiacØs et rØveiller la douleur chez ceux qui reçoivent des opiacØs à titre 
antalgique. Des doses rØpØtØes ou en perfusion sont souvent nØcessaires 
en raison de la courte demi-vie de l’antidote comparativement à celle de la 
plupart des opiacØs. Les patients doivent Œtre monitorØs au moins 6�heures 
aprŁs la derniŁre dose de naloxone.

Gamma hydroxybutyrate
Le gamma hydroxybutyrate et le gamma butyrolactone sont des sØdatifs 
liquides avec des effets psychØdØliques et bodybuilding.

Les effets toxiques comportent sØdation, coma, hallucinations, hypoten-
sion. Des nausØes, diarrhØes, vertiges, tremblements, myoclonies, signes 
extrapyramidaux, convulsions, acidose mØtabolique, hypokaliØmie et hypo-
glycØmie peuvent aussi se produire. La dØpendance se produit chez les 
usagers habituels, qui peuvent prØsenter des effets de manque sØvŁres et 
prolongØs si la prise est arrŒtØe brutalement.

Le coma rØgresse en gØnØral spontanØment et rapidement en quelques 
heures. Un traitement de soutien est largement suffisant. Tous les patients 
doivent Œtre monitorØs et surveillØs au moins 2�heures. Les symptômes de 
manque sont traitØs par des diazØpines.

Cocaïne
La cocaïne existe sous forme de cristaux hydrosolubles d’hydrochloride 
pour inhalation nasale ou comme base insoluble libre (« crack »), qui se 
vaporise à haute tempØrature et produit un effet intense rapide lorsqu’il 
est fumØ.

Les effets apparaissent rapidement aprŁs inhalation, en particulier aprŁs 
avoir ØtØ fumØs, et comportent euphorie, agitation et agressivitØ. Des effets 
sympathicomimØtiques, telles la tachycardie et la mydriase, sont courants et 
dans les 3�heures qui suivent peuvent apparaître des complications sØvŁres 
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tels un spasme artØriel coronarien, un infarctus du myocarde, une arythmie 
ventriculaire, des convulsions, de l’hypotension et un accident vasculaire. 
Tous les patients nØcessitent un monitoring ECG durant au moins 4�heures. 
Une ØlØvation�ST est courante, et la troponine�T est un marqueur utile d’at-
teinte myocardique. Les benzodiazØpines et les nitrates� IV peuvent Œtre 
utilisØs pour traiter les douleurs thoraciques ou l’hypertension. Les bŒta-
bloquants doivent Œtre ØvitØs. Une angiographie coronarienne peut Œtre 
nØcessaire et l’acidose doit Œtre corrigØe.

AmphØtamines
Ce sont le sulfate d’amphØtamine (« rapide »), la mØthylamphØtamine (« cris-
tal meth ») et le 3,4-MDMA (« ecstasy »). La tolØrance est courante, incitant 
les usagers rØguliers à essayer progressivement des doses plus ØlevØes.

Les effets toxiques apparaissent en quelques minutes et jusqu’à 4 à 
6�heures ou d’avantage aprŁs une forte surdose. Les effets sympathico-
mimØtiques et sØrotoninergiques sont courants. Des complications graves 
peuvent apparaître, dont des arythmies supraventriculaires et ventricu-
laires, une hyperpyrexie, une rhabdomyolyse, le coma, des convulsions, 
une acidose mØtabolique, une insuffisance rØnale aiguº, une coagula-
tion intravasculaire dissØminØe, des nØcroses hØpatolocellulaires, et une 
dØtresse respiratoire aiguº. Une petite proportion de patients ayant pris 
de l’ecstasy dØveloppent une hyponatrØmie, en gØnØral aprŁs absorption 
d’une grande quantitØ d’eau et l’absence d’efforts suffisants pour l’Ølimi-
nation par transpiration. Le traitement est symptomatique et axØ sur les 
complications.

Cannabis
Le cannabis (herbe, pot, ganja, joint�) est habituellement fumØ avec du 
tabac ou avalØ.

En faibles doses, le cannabis produit de l’euphorie, des troubles de la 
perception et une injection conjonctivale, suivis de relaxation et somno-
lence, hypertension, tachycardie, empâtement de la parole et ataxie. De 
fortes doses peuvent produire des hallucinations et une psychose. L’in-
gestion ou la fumØe aboutissent rarement à une intoxication sØvŁre et un 
traitement de soutien est normalement suffisant.

Agonistes synthØtiques des rØcepteurs cannabinoïdes
Ils sont familiŁrement connus sous le terme d’« Øpices », et sont commer-
cialisØs comme alternatives lØgales du cannabis. Ils sont inhalØs en fumant 
un mØlange d’herbes.

Leurs effets toxiques sont en gØnØral plus marquØs que ceux du canna-
bis, et comportent agitation, panique, confusion mentale, hallucinations, 
tachycardie, modifications ECG, hypertonie, dyspnØe et vomissements. Il 
peut Øgalement se produire un coma, une acidose respiratoire, des crises 
convulsives, de l’hypokaliØmie et une insuffisance rØnale. Le traitement est 
symptomatique.
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LSD (acide d-lysergique diØthylamide)
Le LSD est une ergoline synthØtique, gØnØralement ingØrØ sous forme de 
petits carrØs de papier absorbant imprØgnØs.

La perception visuelle est atteinte, avec une intensification de la sensa-
tion visuelle, des distorsions d’image et des hallucinations. Les patients 
peuvent se prØsenter à l’hôpital en raison d’un « mauvais voyage », avec 
panique, confusion, vives hallucinations visuelles ou autonuisance causØe 
par la psychose. D’autres symptômes sont la confusion mentale, l’agita-
tion, l’agressivitØ, la dilatation des pupilles, l’hypertension, de la fiŁvre et 
une acidose mØtabolique. Les patients avec des rØactions psychotiques 
doivent Œtre mis en observation dans un local sombre et calme. Une sØda-
tion par benzodiazØpines peut Œtre nØcessaire.

Substances volatiles
L’inhalation de nitrites volatiles (p.� ex. nitrite d’amyle, nitrite d’isobutyle, 
« poppers ») produit des sensations de plaisir et de chaleur, relâche le 
sphincter anal et prolonge l’orgasme. Elle cause Øgalement des effets 
vasodilatateurs (cØphalØes, vertiges, hypotension, tachycardie) et une 
mØthØmoglobinØmie. L’overdose sØvŁre est traitØe par du chlorure de 
mØthylthioninium.

Les solvants volatils des produits domestiques (p.�ex. propane, butane 
et trichlorØthylŁne) ont un discret effet euphorisant lorsqu’ils sont inhalØs. 
Les effets toxiques sØrieux comportent des troubles de la conscience, des 
crises convulsives et l’arythmie cardiaque.

Les body packers et stuffers
Les body packers dissimulent de grandes quantitØs de cocaïne, hØroïne et 
amphØtamines illicites en avalant des sachets enveloppØs dans des films 
plastiques ou des prØservatifs. Les body stuffers essayent de dissimuler 
les drogues illicites (souvent mal enveloppØes) en les avalant, pour Øviter 
d’Œtre arrŒtØs. Les deux risquent de graves intoxications par rupture de 
l’emballage. Les sachets peuvent Œtre visibles à la radiographie, au scanner 
ou aux ultrasons. Le passage peut Œtre accØlØrØ par lavement du colon.

Abus d’alcool et dØpendance

La consommation d’alcool, associØe à des problŁmes sociaux, psycho-
logiques et physiques, constitue l’abus. Les critŁres de la dØpendance à 
l’alcool sont citØs à l’EncadrØ�3.3. Approximativement un quart des patients 
masculins dans les services de mØdecine en Hôpital GØnØral au Royaume-
Uni ont un problŁme actuel ou passØ avec l’alcool. La disponibilitØ de l’al-
cool et les contextes sociaux de son usage apparaissent Œtre les facteurs 
les plus importants. Des facteurs gØnØtiques prØdisposent à la dØpen-
dance. La majoritØ des alcooliques n’ont pas de contexte psychiatrique, 
mais quelques-uns boivent beaucoup pour essayer de soulager l’anxiØtØ 
ou la dØpression.
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ConsØquences de l’abus d’alcool
Les effets aigus et chroniques de l’alcool sont rØsumØs à l’EncadrØ�3.4.

 3.3  CritŁres de dØpendance à l’alcool

•	 Restriction de la gamme des boissons
•	 PrioritØ de la boisson sur d’autres activitØs (prØpondØrance)
•	 TolØrance des effets de l’alcool
•	 Symptômes de manque rØpØtØs
•	 Soulagement des symptômes de manque en buvant davantage
•	 Contrainte subjective à boire
•	 Reprise du comportement buveur aprŁs abstinence

 3.4  ConsØquences de l’abus d’alcool

Intoxication aiguë

•	 Troubles Ømotionnels et du comportement
•	 ProblŁmes mØdicaux�: hypoglycØmie, aspiration de vomissements, dØpression respi-

ratoire, accidents et blessures subies à des rixes

Effets du sevrage

•	 Psychiatriques�: instabilitØ psychomotrice, anxiØtØ, accŁs de panique
•	 SystŁme nerveux autonome�: tachycardie, transpiration, dilatation des pupilles, nau-

sØes, vomissements
•	 Delirium tremens�: agitation, hallucinations, fantasmes, dØlires, convulsions

Médicales

•	 Neurologiques� : neuropathie pØriphØrique, hØmorragie cØrØbrale, dØgØnØrescence 
cØrØbelleuse, dØmence

•	 HØpatiques�: dØgØnØrescence graisseuse, cirrhose, hØpatocarcinome
•	 Gastro-intestinales� : �sophagite, gastrite, pancrØatite, carcinome de l’�sophage, 

syndrome de Mallory-Weiss, malabsorption, varices �sophagiennes
•	 Respiratoires�: tuberculose pulmonaire, pneumonie, aspiration
•	 CutanØes�: angiomes stellaires, ØrythŁme palmaire, maladie de Dupuyrien, tØlangiectasies
•	 Cardiaques�: cardiomyopathie, hypertension
•	 Musculo-squelettiques�: myopathie, fractures
•	 Endocrino-mØtaboliques�: pseudo-syndrome de Cushing, goutte, hypoglycØmie
•	 GØnitales�: hypogonadisme, infertilitØ, syndrome alcoolique f�tal

Psychiatriques et cérébrales

•	 DØpression
•	 Hallucinations
•	 « Absences »
•	 EncØphalopathie de Wernicke
•	 Syndrome de Korsakoff
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ProblŁmes sociaux� : ils comportent l’absentØisme, le chômage, les 
conflits conjugaux, les sØvices sur enfants, les difficultØs financiŁres, et des 
problŁmes dØlictueux telles les violences et infractions routiŁres.

ProblŁmes psychologiques�: l’alcool a des effets dØpressifs aigus et une 
dØpression chronique est courante. L’abus d’alcool est souvent impliquØ 
à des tentatives de suicide. Les individus anxieux ont tendance à recourir 
à l’alcool pour chasser l’anxiØtØ, puis Øvoluent vers la dØpendance. Une 
hallucinose alcoolique est une situation rare oø les patients ont des halluci-
nations auditives en parfaite connaissance.

Sevrage de l’alcool�: les symptômes (EncadrØ�3.4) apparaissent habituel-
lement 2 à 3�jours aprŁs la derniŁre ingestion. Le delirium tremens est une 
forme sØvŁre de manque, comportant une confusion mentale, des halluci-
nations visuelles et une hyperrØactivitØ psychologique. Il a une mortalitØ et 
une morbiditØ significatives.

Effets sur le cerveau�: les effets aigus comportent de l’ataxie, un empâte-
ment de la parole, de l’agressivitØ et de l’amnØsie aprŁs avoir beaucoup bu. 
L’alcoolisme avØrØ peut Øvoluer vers une dØmence Øthylique, une atteinte 
cognitive globale ressemblant à la maladie d’Alzheimer mais qui n’Øvolue 
pas avec l’abstinence. Des effets indirects sur le comportement peuvent 
rØsulter de traumatisme crânien, d’hypoglycØmie et d’encØphalopathie 
portosystØmique. Le syndrome de Korsakoff est une atteinte cØrØbrale 
rare due à l’insuffisance de thiamine (vitamine�B1) provenant d’une lØsion 
des corps mamillaires, noyaux dorso-mØdiaux du thalamus et voisins de 
la substance grise. La cause la plus habituelle est d’avoir beaucoup bu de 
longue date en faisant une diŁte inadØquate. Sans traitement rapide, une 
encØphalopathie de Wernicke aiguº (nystagmus, ophtalmoplØgie, ataxie et 
Øtat confusionnel) peut progresser vers le syndrome de Korsakoff irrØver-
sible (troubles mnØsiques graves à court terme et fabulation).

Diagnostic

Le diagnostic de l’abus d’alcool dØcoule des antØcØdents, mais les patients 
mentent couramment à propos de leur prise d’alcool. L’abus se constate 
aussi par ses consØquences sociales (voir prØcØdemment), ou par les 
symptômes de manque lors de l’admission à l’hôpital, lorsque les patients 
n’arrivent plus à maintenir leur niveau de consommation.

Prise en charge

Des conseils à propos des effets nØfastes de l’alcool et une rØduction de 
la consommation à un niveau raisonnable sont souvent suffisants. Modifier 
les activitØs de loisir ou changer de travail peuvent aider, s’ils contribuent 
à la situation. Un soutien psychologique dans des centres spØcialisØs est 
recommandØ pour les patients en rØcidive. Un soutien est Øgalement fourni 
par des organisations bØnØvoles telles les Alcooliques anonymes. Les syn-
dromes de sevrage peuvent Œtre traitØs prØventivement par des benzodia-
zØpines. De fortes doses peuvent Œtre nØcessaires (p.�ex. diazØpam 20�mg 
4� fois par jour) en diminuant progressivement tant que les symptômes 
persistent. La prØvention du complexe de Wernicke-Korsakoff nØcessite 
l’emploi immØdiat de fortes doses de thiamine (vitamine�B1 en IV). Il n’y 
a pas de traitement pour le syndrome de Korsakoff avØrØ. L’acamprosate 
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peut aider à soutenir l’abstinence en rØduisant le dØsir obsØdant. Le disul-
firame est utilisØ en association du soutien psychologique pour dØcourager 
le patient de la rØcidive. Des antidØpresseurs et antipsychotiques peuvent 
Œtre nØcessaires pour traiter des complications. La rØcidive est courante 
aprŁs traitement.

Produits chimiques et pesticides

Monoxyde de carbone
Le CO (monoxyde de carbone) est un gaz incolore, inodore, produit par des 
appareils dØfectueux brßlant des combustibles organiques dans des chauf-
fages d’appartement et par les gaz d’Øchappement des vØhicules. Le CO 
se lie à l’hØmoglobine et au cytochrome oxydase, rØduisant l’oxygØnation 
et inhibant la respiration cellulaire. L’intoxication au CO est souvent mortelle 
avant que le patient atteigne l’hôpital.

Signes cliniques

Les signes prØcoces sont des cØphalØes trompeuses non spØcifiques, 
des nausØes, de l’irritabilitØ, de la faiblesse et une tachypnØe. Les signes 
tardifs comportent une lØthargie, de l’ataxie, un nystagmus, une somno-
lence, une hyperventilation, et une hyperrØflexie Øvoluant vers le coma, des 
convulsions, de l’hypotension, une dØpression respiratoire et un collapsus 
cardio-vasculaire. Un infarctus du myocarde et des arythmies peuvent se 
produire. Un �dŁme cØrØbral, une rhabdomyolyse et une insuffisance 
rØnale sont aussi possibles.

Prise en charge

L’oxygŁne à haut dØbit rØduit la demi-vie de COHb de 4 à 6� heures à 
environ 40�minutes et doit Œtre appliquØ dŁs que possible. Une concentra-
tion de COHb supØrieure à 20�% confirme une exposition significative mais 
n’a pas de bonne corrØlation avec la sØvØritØ clinique de l’intoxication. Le 
degrØ de saturation en O2 est trompeur, car il mesure à la fois le COHb et 
l’oxyhØmoglobine. Un ECG doit Œtre pratiquØ chez tous les patients, ainsi 
que les gaz du sang artØriel dans les cas sØrieux. L’oxygŁne hyperbare 
rØduit davantage la demi-vie du COHb, mais les difficultØs logistiques du 
transport de malades au caisson hyperbare ne doivent pas Œtre sous-esti-
mØes et le bØnØfice n’en a pas ØtØ prouvØ.

Insecticides organophosphorØs et agents neurotoxiques
Les composØs� OP (organophosphorØs) sont largement utilisØs comme 
pesticides (p.�ex. malathion, fenthion), en particulier dans les pays dØve-
loppØs. Ils existent aussi comme produits chimiques de combat hautement 
toxiques (p.�ex. sarin). Les OP inactivent l’acØtylcholine-estØrase, permet-
tant l’accumulation d’acØtylcholine aux synapses cholinergiques. Le taux 
fatal aprŁs ingestion volontaire de pesticides OP est de 5 à 20�% dans les 
pays dØveloppØs.
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L’empoisonnement�OP provoque une phase cholinergique aiguº, suivie 
occasionnellement par un syndrome intermØdiaire ou une polyneuropathie 
retardØe OP induite.

Syndrome cholinergique aigu. Survient dans les minutes aprŁs l’exposi-
tion. Des vomissements et diarrhØes profuses suivent typiquement l’inges-
tion. Une bronchoconstriction, une bronchorrhØe et la salivation provoquent 
une difficultØ respiratoire. La sudation, le myosis et les fasciculations mus-
culaires sont typiques, suivis par une paralysie flasque gØnØralisØe touchant 
les muscles respiratoires et parfois oculomoteurs, provoquant la dØfaillance 
respiratoire. Le coma, des convulsions et arythmies peuvent compliquer 
les cas sØvŁres.

Prise en charge. Les voies aØriennes doivent Œtre dØgagØes et libres. 
DØcontamination� : les vŒtements doivent Œtre retirØs, les yeux irriguØs, la 
peau lavØe, et du charbon activØ doit Œtre donnØ si l’ingestion est de moins 
de 1� heure. L’utilisation prØcoce de suffisamment d’atropine (2� mg� IV, 
rØpØtØ toutes les 5 à 10�minutes jusqu’à l’apparition d’une rØponse clinique) 
est vitale. Des oximes tel le pralidoxime peuvent rØactiver l’acØtylcholine-
estØrase phosphorylØe et Øviter le dØficit musculaire, les convulsions ou le 
coma s’ils sont donnØs prØcocement. Une assistance cardio-respiratoire 
intensive est en gØnØral nØcessaire durant 48 à 72�heures. L’intoxication 
est confirmØe par les dosages de la cholinestØrase plasmatique ou des 
hØmaties, mais les antidotes ne doivent pas Œtre retardØs dans l’attente 
des rØsultats.

Syndrome intermØdiaire. Survient dans 20�% des cas, 1 à 4�jours aprŁs 
l’intoxication. La parØsie musculaire progressive diffuse à partir des mus-
cles oculomoteurs et de la face aux membres, et provoque finalement la 
dØfaillance respiratoire. Le dØbut est souvent rapide, mais une rØcupØration 
complŁte est possible avec une assistance ventilatoire adØquate.

Polyneuropathie retardØe induite par organophosphate. Cette compli-
cation rare survient environ 2 à 3�semaines aprŁs l’intoxication aiguº. La 
dØgØnØrescence des fibres nerveuses longues myØlinisØes aboutit à une 
polyneuropathie mixte sensitivomotrice, avec paresthØsies et parØsie flac-
cide progressive des membres, pouvant Øvoluer vers une paraplØgie. La 
rØcupØration est lente et souvent incomplŁte.

Paraquat
Le paraquat est un herbicide utilisØ dans beaucoup de pays, bien qu’il 
ait ØtØ interdit dans l’Union europØenne. Il est hautement toxique (com-
munØment fatal) s’il est ingØrØ, provoquant des brßlures orales, des 
vomissements, diarrhØes, une pneumonie, de la fibrose pulmonaire et une 
dØfaillance multiorgane.

MØthanol et ØthylŁne glycol
L’ØthylŁne glycol est utilisØ comme antigel et le mØthanol se trouve dans 
de nombreux solvants. Les deux provoquent de l’ataxie, de la somnolence, 
un coma et des convulsions. Le mØthanol provoque la cØcitØ. L’Øthanol 
et le fomØpizole sont utilisØs comme antidotes pour bloquer la formation 
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de mØtabolites toxiques. Dans les formes sØvŁres, la dialyse accØlŁre 
l’Ølimination.

Intoxication d’origine alimentaire

Plantes toxiques. Diverses plantes et champignons produisent des toxines 
pouvant causer des effets gastro-intestinaux et neurologiques, avec 
hypotension et Øtat de choc.

Toxines chimiques. La toxine ciguatera, provenant de dinoflagellØs et 
accumulØe par les coquillages et poissons, peut produire des symptômes 
gastro-intestinaux et des paralysies. L’empoisonnement par poisson 
scombrotoxique provoque un flush aigu, une hypotension et un bronchos-
pasme. Il provient de la consommation de thon, maquereau ou sardines 
contaminØs.

Contamination par l’eau de boisson
Dans de grandes rØgions d’Asie du Sud-Est et d’AmØrique du Sud, l’intoxi-
cation par l’eau de boisson contaminØe est endØmique. L’arsenic provoque 
une neuropathie chronique avec atrophies. Le fluor provoque des atteintes 
dentaires et ostØo-articulaires. La clØ de l’action est le contrôle de la com-
position de l’eau de boisson.

Envenimement
Certaines espŁces utilisent le venin soit pour saisir une proie, soit pour 
se dØfendre soi-mŒme. L’envenimement accidentel est courant en milieu 
rural ; des cas peuvent cependant se produire n’importe oø à partir d’ani-
maux de compagnie exotiques venimeux. Les morsures de serpent et de 
scorpion sont numØriquement les plus frØquentes, mais mŒme des piqßres 
d’abeille et de guŒpe peuvent provoquer une anaphylaxie mortelle. Des 
dØtails de venins individuels sont disponibles sur des sites internet dØdiØs.

Les effets cliniques de morsures ou piqßres varient largement et cer-
taines morsures ne contiennent pas de venin (« morsures sŁches »).

Effets locaux. Ils varient de douleur banale à sØvŁre, �dŁme et nØcrose. 
Des effets systØmiques lØtaux peuvent coexister avec des symptômes 
locaux banaux.

Effets systØmiques gØnØraux. Ils comportent des cØphalØes, nausØes, 
Øtat de choc, collapsus, convulsions, �dŁme pulmonaire et arrŒt cardiaque.

Effets systØmiques spØcifiques. Ils sont fonction du type de toxine, et 
peuvent Œtre�:
�	 neurotoxiques� : paralysie flasque ou spasmodique constituant une 

« tempŒte autonome » ;
�	 cardiotoxiques�: en gØnØral non spØcifiques ;
�	 myotoxiques�: myalgies, myoglobinurie, insuffisance rØnale, augmenta-

tion de la CPK ;
�	 nØphrotoxiques� : secondaires à l’hypotension ou la myoglobine ou 

directe. Peuvent causer une cardiotoxicitØ hyperkaliØmique ;
�	 hØmotoxiques�: ecchymoses, saignements ou thrombose.
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Prise en charge

AntØcØdents rapides et efficaces, examen et dØbut de traitement rapides 
sont tous vitaux. Des morsures ou piqßres multiples ont plus de probabilitØ 
d’un empoisonnement majeur.
�	 Sur place�: une rØanimation cardio-pulmonaire efficace est cruciale.
�	 Éviter les « traitements » agressifs, par exemple inciser et sucer, garrot.
�	 Identification prØcise de l’agent causal.
�	 Pour des morsures de serpent�: immobilisation du membre mordu pour 

limiter la diffusion du venin.
�	 Pour des morsures non nØcrotiques de serpent et d’araignØe�: bandage 

compressif et immobilisation.
�	 Pour des piqßres de poissons ou coquillages�: chaleur locale (immer-

sion dans de l’eau à 45°).
�	 ECG, saturation O2, numØration formule sanguine, urØe et Ølectrolytes, 

CPK et bilan de coagulation.
�	 Pour des localisations à distance�: il peut Œtre utile de contrôler le sang 

dans un rØcipient en verre pour la coagulation à 20�minutes.
�	 L’assistance cardio-vasculaire, respiratoire et rØnale a la prioritØ sur 

l’administration d’antivenimeux.
�	 Administration rapide d’antivenimeux appropriØ à l’espŁce.
�	 Traitement spØcifique de la coagulopathie.
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Urgences médicales et états 
critiques

Avec l’augmentation de l’espØrance de vie, des patients prØsentent 
actuellement des polypathologies chroniques, crØant la nØcessitØ 
d’experts en pathologie indiffØrenciØe. Contrairement à un tel contexte, 
une affection aiguº peut se prØsenter de diffØrentes maniŁres en 
fonction de la cause, de l’Øtat de santØ sous-jacent du patient, et de 
ses antØcØdents culturels et religieux. Un diagnostic et un traitement 
rapides comptent sur de nouveaux renseignements venant de diverses 
sources, connaissant les problŁmes de santØ antØrieurs.

Les patients qui s’aggravent à l’hôpital sont une petite mais impor-
tante cohorte. Avec une bonne prise en charge, la mortalitØ hospita-
liŁre peut Œtre faible. Les ØlØments clØs comportent�: une constatation 
prØcoce de l’aggravation par l’Øquipe de service, une prise de dØci-
sion appropriØe de fin de vie, une rØanimation rapide, et une prise en 
charge initiale par une Øquipe responsable rapide.

MØdecine d’urgence

La mØdecine d’urgence concerne la prise en charge immØdiate et rapide 
de patients mØdicaux nØcessitant des soins urgents. Elle est Øtroitement 
liØe aux urgences mØdicales et soins intensifs mais formellement orientØe 
vers la mØdecine gØnØrale. Des mØdecins urgentistes assurent la prise en 
charge mØdicale adulte et orientent le fonctionnement des soins urgents, 
ce qui vise à amØliorer et standardiser le soin, et rØduire les admissions.

La dØcision d’admission à l’hôpital
Un clinicien expØrimentØ doit apprØcier la nØcessitØ d’admission pour 
chaque patient en fonction de la gravitØ de la maladie, la situation physio-
logique, la nØcessitØ d’investigations urgentes, la nature des traitements 
à prØvoir et le contexte social du patient. Dans de nombreux cas, il est 
Øvident que c’est le patient qui demande l’admission. AprŁs un examen 
initial, l’entrØe dans une unitØ d’accueil doit Œtre aussitôt organisØe. Dans 
les hôpitaux sans ce type d’unitØ, les patients doivent Œtre dirigØs sur un 
service en aval, une fois le traitement mis en route et l’Øtat stable. Suite à 
un bilan initial, certains patients stables peuvent retourner à leur domicile 
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avec un suivi rapprochØ (p.� ex. un rendez-vous rapide chez un clinicien 
spØcialiste).

Soins ambulatoires
Il est de plus en plus possible de rØsoudre certains problŁmes en dehors 
de l’hôpital, Øvitant une admission. En mØdecine d’urgence, les soins 
ambulatoires offrent dans des situations bien dØfinies (EncadrØ� 4.1) une 
prise en charge rapide par des dØcideurs compØtents, et un accŁs à des 
investigations appropriØes. Le patient peut y retourner à plusieurs reprises 
pour examen, observation, consultation ou traitement. Le succŁs des soins 
ambulatoires nØcessite une sØlection soigneuse des patients. Tandis que 
beaucoup de patients sont trŁs contents de rentrer à leur domicile, d’autres 
peuvent trouver impossible de frØquents dØplacements à l’hôpital en raison 
de leur faiblesse, de difficultØs de mobilitØ ou de transport.

 4.1  Groupes de patients potentiellement Ølectifs à des soins 
ambulatoires

Groupe Exemple(s) QualitØ et sØcuritØ des 
rØsultats

Groupe de 
diagnostic 
d’exclusion

Douleur thoracique�: possibilitØ 
d’infarctus du myocarde.
DyspnØe�: possibilitØ d’embolie 
pulmonaire.

MŒme si une atteinte spØcifique 
a ØtØ exclue, il demeure 
nØcessaire d’expliquer les 
symptômes du patient par le 
processus diagnostique.

Groupe classØ 
bas risque

HØmorragie gastro-intestinale 
haute non variqueuse avec 
faible score de Blatchford.
Pneumonie communautaire 
acquise avec faible score 
CURB-65 (Fig.�9.6).

Les plans thØrapeutiques 
appropriØs doivent Œtre en place.

Groupe de 
procØdure 
spØcifique

Replacement du tube de 
gastrostomie.
Drainage Øpanchement 
pleural/ascite.

La clØ de la mise en �uvre est 
comment le soin en ambulatoire 
pour ce groupe de patients 
peut Œtre organisØ lorsqu’ils 
se prØsentent en dehors des 
horaires.

Groupe de 
patients 
ambulatoires 
avec nØcessitØ 
d’infrastructure

Thrombose veineuse profonde
Cellulite.

Ils sont diffØrents des 
pathologies prØcØdentes, car les 
infrastructures nØcessaires sont 
trŁs diffØrentes.
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ProblŁmes se prØsentant en mØdecine d’urgence

Douleur thoracique
Ce symptôme rØvØlateur courant a un vaste diagnostic diffØrentiel. Une 
anamnŁse prØcise et un examen approfondi sont indispensables pour en 
prØciser le diagnostic.

Manifestation

La douleur thoracique est subjective, et peut Œtre dØcrite de diffØrentes 
maniŁres par les patients. Quelle que soit la description du patient comme 
« douleur », « gŒne » ou « compression » dans le thorax, il y a des ØlØments 
clØs qui doivent Œtre prØcisØs dans l’anamnŁse.

Localisation et irradiation. Dans l’ischØmie myocardique, la douleur 
thoracique est typiquement centrale, irradiant vers le cou, la mâchoire et 
le membre supØrieur. Parfois elle n’est ressentie qu’au site de l’irradiation 
ou dans le dos. La douleur d’une myocardite ou pØricardite est ressentie 
de façon caractØristique en rØtrosternal, au côtØ gauche du sternum ou 
dans l’une ou l’autre Øpaule. La dissection de l’aorte (voir « Dissection de 
l’aorte ») provoque typiquement une intense douleur centrale irradiant dans 
le dos. Une douleur thoracique centrale survient aussi dans les tumeurs 
du mØdiastin ou des affections de l’�sophage (voir « Affections de l’�so-
phage »). Une douleur thoracique antØrieure gauche irradiant latØralement 
est improbable pour une ischØmie cardiaque, et correspond souvent à des 
problŁmes musculo-squelettiques ou de l’anxiØtØ. Rarement, une douleur 
thoracique gauche, intense, provient d’un prolapsus de valve mitraille (voir 
« Insuffisance mitrale »).

CaractØristiques. Une pleurite, avec douleur thoracique vive et dØchi-
rante aggravØe par la respiration profonde et la toux, indique une patholo-
gie respiratoire, en particulier un pneumothorax, une infection pulmonaire 
ou un infarctus pulmonaire. La douleur d’une myocardite ou pØricardite 
peut cependant aussi Œtre vive et dØchirante à l’inspiration, à la toux, ou 
couchØ à plat. Une tumeur envahissant la paroi thoracique ou des côtes 
peut causer une douleur lancinante permanente et localisØe. La douleur ou 
« gŒne » de l’ischØmie myocardique est typiquement sourde, constrictive, 
Øtouffante ou « lourde » et est gØnØralement dØcrite comme compressive, 
Øcrasante, brßlante ou lancinante. L’angor survient en gØnØral au cours 
de l’effort et s’arrŒte rapidement (� 5�minutes) au repos. Il peut aussi Œtre 
dØclenchØ par une Ømotion, un repas abondant ou un vent froid. Dans 
l’angor progressif ou instable, la douleur survient aprŁs un petit effort ou au 
repos. Une augmentation du retour veineux en position couchØe provoque 
la douleur dans l’angor de dØcubitus. Les patients asthmatiques dØcrivent 
Øgalement de la constriction thoracique provoquØe par l’effort, mais elle 
survient en gØnØral aprŁs l’effort et persiste durant la rØcupØration, contrai-
rement à l’ischØmie myocardique, et peut Œtre associØe à des sibilances, de 
l’atopie et de la toux (voir « Pneumopathies obstructives »). La douleur tho-
racique musculo-squelettique est variable dans son siŁge et son intensitØ, 
mais n’a aucune des formes typiques dØcrites prØcØdemment. La douleur 
peut varier en fonction de la position ou d’un mouvement en particulier, et 
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une sensibilitØ locale est typique. De discrŁtes atteintes des parties molles 
sont courantes lors de la conduite, du travail manuel ou d’un sport.

DØbut. La douleur de l’ischØmie myocardique prend plusieurs minutes 
pour atteindre son maximum d’intensitØ ; l’angor de mŒme augmente en 
proportion de l’effort. Une douleur survenant aprŁs (pas pendant), l’effort 
est gØnØralement musculo-squelettique ou psychologique. La douleur de la 
dissection de l’aorte, de l’embolie pulmonaire massive ou du pneumotho-
rax a en gØnØral un dØbut brusque. D’autres causes de douleur thoracique 
ont tendance à se dØvelopper plus progressivement.

Signes associØs. La douleur de l’ischØmie myocardique, de l’embolie pul-
monaire massive ou de la dissection de l’aorte est souvent accompagnØe 
de troubles vØgØtatifs comprenant sudation, nausØes et vomissements. 
Certains patients dØcrivent une sensation de mort imminente, reprØsentØe 
comme un « angor final ». Une dyspnØe, attribuØe à une dysfonction ventri-
culaire gauche causant une congestion pulmonaire, accompagne souvent 
l’ischØmie myocardique. De la dyspnØe peut aussi accompagner toutes 
les causes respiratoires de douleur thoracique, avec souvent en mŒme 
temps de la toux ou des sibilances. Des patients avec une myocardite ou 
pØricardite peuvent dØcrire le prodrome d’une affection virale. Le reflux 
gastro-�sophagien ou l’ulcŁre peptique peut se manifester par des dou-
leurs thoraciques simulant une ischØmie myocardique ; elles peuvent mŒme 
Œtre augmentØes à l’effort et soulagØes par les nitrites. L’anamnŁse rØvŁle 
cependant souvent que les symptômes sont liØs à l’alimentation, la boisson 
ou un reflux gastro-�sophagien. La douleur du reflux irradie souvent à la 
rØgion interscapulaire, et elle peut s’accompagner de dysphagie. Une dou-
leur thoracique aprŁs des vomissements intenses ou dans les suites d’une 
gastroscopie peut rØvØler une perforation de l’�sophage.

Une douleur thoracique consØcutive à l’anxiØtØ peut Œtre associØe à une 
dyspnØe (sans hypoxØmie), une constriction pharyngØe, un picotement 
pØribuccal, et d’autres symptômes de souffrance Ømotionnelle. La douleur 
thoracique elle-mŒme peut cependant Œtre extrŒmement effrayante ; les 
signes psychologiques et organiques coexistent ainsi souvent.

Bilan clinique

L’examen cardio-respiratoire peut rØvØler des ØlØments diagnostiques. En 
cas de suspicion d’ischØmie myocardique, un ECG à 12�dØrivations est 
indispensable. Une douleur thoracique en cours avec Øtat de choc, �dŁme 
pulmonaire, arythmie ventriculaire ou bloc cardiaque à l’ECG nØcessite un 
bilan cardiaque urgent et un transfert aux soins intensifs.

Une douleur thoracique avec signes d’augmentation de la pression 
intracardiaque (en particulier augmentation du pouls veineux jugulaire) 
augmente la probabilitØ d’ischØmie myocardique ou d’embolie pulmonaire 
massive. Il faut examiner les membres infØrieurs à la recherche de signes 
de thrombose veineuse profonde.

Un pneumothorax Øtendu doit Œtre Øvident à l’examen clinique, avec l’ab-
sence de sonoritØ respiratoire malgrØ une percussion sonore du côtØ tou-
chØ. Une respiration bronchique unilatØrale ou des crØpitements indiquent 
en gØnØral une infection bronchopulmonaire ; une radiographie du thorax 
doit Œtre pratiquØe. Une atteinte pleurale peut restreindre la mobilitØ costale, 
avec un frottement pleural du côtØ concernØ. Une sensibilitØ locale de la 
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paroi thoracique indique habituellement une cause musculo-squelettique 
mais se voit aussi dans l’infarctus pulmonaire.

Une pØricardite peut se manifester par un frottement pØricardique. Dans 
la dissection de l’aorte, il peut se prØsenter une syncope, un dØficit neuro-
logique, une asymØtrie du pouls, des signes de syndrome de Marfan (voir 
« Syndrome de Marfan ») ou un souffle diastolique prØcoce correspondant à 
une rØgurgitation aortique.

Une inflammation sous-diaphragmatique (p.� ex. abcŁs du foie, cholØ-
cystite ou cholangite ascendante) peut simuler une pneumonie en causant 
de la fiŁvre, une pleurite douloureuse et un Øpanchement pleural droit. 
Une pancrØatite aiguº peut Øgalement se prØsenter avec des symptômes 
thoraciques ; le dosage d’amylase ou lipase fera le diagnostic. L’abdomen 
doit Œtre examinØ chez tout patient prØsentant une douleur thoracique 
pleurØtique.

Investigations initiales

Elles sont orientØes en fonction de l’anamnŁse et des constatations de 
l’examen, mais une radiographie du thorax et un ECG doivent Œtre prati-
quØs chez la majoritØ des patients qui se prØsentent à l’hôpital pour une 
douleur thoracique.

La radiographie du thorax peut rØvØler une pneumonie, un pneumotho-
rax, des fractures des côtes ou des localisations mØtastatiques. Un examen 
attentif est nØcessaire pour Øviter de mØconnaître de petites anomalies. Un 
Ølargissement du mØdiastin Øvoque une dissection de l’aorte, mais une 
radiographie normale ne l’exclut pas. En cas de rupture de l’�sophage, 
plus d’une heure aprŁs le dØbut des symptômes, la radiographie montre 
un emphysŁme sous-cutanØ, un pneumomØdiastin ou un Øpanchement 
pleural.

Une douleur thoracique aiguº avec des modifications ECG de type 
STEMI doit dØclencher un traitement de reperfusion immØdiat. Des antØcØ-
dents d’usage de cocaïne ou d’amphØtamines doivent Œtre recherchØs. Si 
l’anamnŁse Øvoque une ischØmie myocardique mais que l’ECG montre des 
modifications ischØmiques non compatibles avec les critŁres STEMI, des 
ECG doivent Œtre rØpØtØs rØguliŁrement et un traitement pour angor ins-
table non-STEMI doit Œtre instituØ. Dans les situations indØcises, le dosage 
des troponines dŁs l’admission est souvent utile. S’il est nØgatif cependant, 
il doit Œtre rØpØtØ 6 à 12�heures aprŁs le maximum de douleur. Un syndrome 
coronarien aigu peut Œtre diagnostiquØ chez des patients ayant soit une 
anamnŁse convaincante de douleur ischØmique, soit un ECG avec ischØ-
mie Øvidente ou une ØlØvation des troponines. Une ØlØvation des troponines 
sØriques chez un patient avec une anamnŁse atypique ou un faible risque 
d’ischØmie cardiaque peut indiquer une myocardite, une embolie pulmo-
naire, une infection, une hypotension, un AVC ou une insuffisance rØnale.

En cas de douleur thoracique sans ischØmie myocardique, des causes 
comme la dissection de l’aorte, l’embolie pulmonaire massive et la rup-
ture de l’�sophage doivent Œtre envisagØes. Le scanner thoracique ou 
l’Øchocardiographie trans�sophagienne sont utiles en cas de suspicion de 
dissection. Dans l’embolie pulmonaire massive, la radiographie du thorax 
et l’ECG sont en gØnØral normaux ; le classique rØsultat ECG S1Q3T3 est 
rare. Si une embolie pulmonaire massive est suspectØe et que le patient 
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est hØmodynamiquement instable, une Øchocardiographie transthoracique 
peut confirmer la surcharge du c�ur droit et exclure un autre diagnostic 
telle une tamponnade.

Chez les patients à faible risque d’embolie pulmonaire, un dosage des 
D-dimŁres exclut effectivement le diagnostic. Les D-dimŁres ne doivent 
Œtre dosØs que s’il y a une suspicion clinique d’embolie pulmonaire, car 
des rØsultats faux positifs poussent à des investigations inutiles. Si les D-di-
mŁres sont positifs, la suspicion clinique est forte, et s’il y a d’autres signes 
en faveur de l’embolie pulmonaire (p.�ex. surcharge du c�ur droit à l’ECG), 
il faut rapidement procØder à un angioscanner pulmonaire (voir « Affections 
vasculaires pulmonaires » et Fig.�9.13).

DyspnØe aiguº
En cas de dyspnØe aiguº, une anamnŁse prØcise et l’examen clinique per-
mettent gØnØralement d’Øvoquer un diagnostic, qui pourra Œtre confirmØ par 
la radiographie du thorax, l’ECG et les gaz du sang artØriel (EncadrØ�4.2).

Manifestation

Un important indice est la rapiditØ du dØbut. Une importante dyspnØe 
aiguº (apparue en quelques minutes ou heures) a un diagnostic diffØ-
rentiel diffØrent d’une dyspnØe d’effort chronique (voir « DyspnØe d’effort 
chronique »). Des symptômes cardio-vasculaires ou respiratoires associØs 
ou des antØcØdents de dysfonction ventriculaire gauche, d’asthme ou de 
BPCO peuvent restreindre le diagnostic diffØrentiel. Chez des patients en 
Øtat grave, des antØcØdents fournis par un tØmoin peuvent Œtre utiles. Il faut 
se rappeler qu’il y a souvent plusieurs pathologies simultanØes, nØcessitant 
des rØØvaluations de la situation.

Bilan clinique

Une obstruction des voies aØriennes supØrieures, une anaphylaxie et un 
pneumothorax sous tension nØcessitent une identification et un traitement 
immØdiats, sans attendre une investigation. L’Øquipement anesthØsique 
d’assistance respiratoire est en gØnØral nØcessaire. En dehors de ces 
pathologies à risque vital, il faut s’assurer des ØlØments suivants�: le niveau 
de conscience, le degrØ de cyanose proximale, l’Øtat de la respiration (frØ-
quence, amplitude, mode, recours aux muscles accessoires), l’oxygØnation 
(SpO2), la facultØ de parole (mot à mot, phrases) et l’Øtat cardio-vascu-
laire (rythme cardiaque, pression artØrielle, pression veineuse jugulaire, 
hydratation).

L’�dŁme pulmonaire peut Œtre ØvoquØ par une augmentation de la pres-
sion veineuse jugulaire et des crØpitements aux bases pulmonaires, alors 
que l’asthme ou la BPCO sont caractØrisØes par une respiration sifflante et 
une expiration prolongØe. Une sonoritØ de l’hØmithorax avec absence de 
bruits respiratoires indique un pneumothorax alors qu’une dyspnØe sØvŁre 
avec des bruits respiratoires normaux Øvoque une embolie pulmonaire. Un 
�dŁme des membres infØrieurs Øvoque une insuffisance cardiaque ou en 
cas d’asymØtrie une thrombose veineuse.

Bien que la respiration sifflante accompagne d’habitude un bronchos-
pasme, elle peut aussi se rencontrer dans l’insuffisance cardiaque gauche 
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aiguº en raison de la congestion de la muqueuse bronchique (« asthme 
cardiaque »). Dans l’insuffisance cardiaque, l’�dŁme pulmonaire stimule la 
respiration par des affØrences vagales pulmonaires produisant une respira-
tion rapide et superficielle. La position verticale peut attØnuer la dyspnØe. 
Le patient peut Œtre incapable de parler, en dØtresse respiratoire, agitØ, 
en sueur et pâle. La toux peut Œtre productive spumeuse et l’expectora-
tion rosØe striØe de sang. Des crØpitements et sibilances sont en gØnØral 
audibles au thorax, et il peut aussi exister des signes d’insuffisance car-
diaque droite.

Toute arythmie peut Øvoquer une dyspnØe si le c�ur est structurellement 
anormal, par exemple une nouvelle fibrillation atriale chez un patient avec 
une stØnose mitrale. Parfois, les patients dØcrivent une oppression thora-
cique comme une « dyspnØe ». Une ischØmie myocardique peut cependant 
induire une dyspnØe en provoquant une dysfonction transitoire ventriculaire 
gauche. La dyspnØe comme signe dominant d’une ischØmie myocardique 
est connue comme « angor Øquivalent ».

Investigations initiales

L’EncadrØ�4.2 souligne comment les signes cliniques, l’ECG, la radiogra-
phie du thorax et les gaz du sang artØriel sont utilisØs pour distinguer les 
causes courantes de dyspnØe aiguº. Une sØrie de pics du flux expiratoire 
est utilisØe pour Øvaluer la gravitØ de l’asthme. Dans la BPCO, les gaz du 
sang artØriel sont plus utiles que la SpO2 seule, alors que la PaCO2, les H� 
et HCO3 -artØriels indiquent s’il s’agit d’une insuffisance respiratoire rØcente 
ou chronique de type�2 (voir « Insuffisance respiratoire chronique et �aiguº 
sur chronique� type�2 »). Les gaz du sang artØriel sont aussi utiles dans 
l’Øvaluation de la gravitØ de l’asthme, de l’acidose mØtabolique et de l’hy-
perventilation psychogŁne.

Si l’« angor Øquivalent » est suspectØ, l’Øpreuve de stress peut rØvØler une 
ischØmie myocardique.

Syncope/prØsyncope
La syncope signifie une brusque perte de conscience rØsultant d’une 
hypovascularisation cØrØbrale. La prØsyncope signifie un Øtourdissement, 
lorsque le patient sent qu’il va « s’Øvanouir ».

Les principales causes sont�:
�	 la syncope cardiaque�: arythmie ou dysfonction cardiaque mØcanique ;
�	 la syncope neurocardiogØnique (vagale ou rØflexe)� : un rØflexe auto-

nome anormal provoquant tachycardie et hypotension ;
�	 l’hypotension orthostatique� : diminution de la vasoconstriction phy-

siologique pØriphØrique en position debout provoquant une chute de 
tension.

Il est important de diffØrencier une syncope d’une crise convulsive. Les 
Øvanouissements psychogŁnes (crises convulsives non Øpileptiques ou 
pseudo-convulsions) sont aussi des diagnostics diffØrentiels.
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Manifestation

Les termes utilisØs par les patients doivent Œtre clarifiØs�: par exemple « Øva-
nouissement » peut Œtre utilisØ pour des symptômes purement visuels plu-
tôt que pour une perte de connaissance, et « Øtourdissement » peut signifier 
une perception de mouvement anormal (vertige). La Fig.�4.1 prØsente le 
diagnostic diffØrentiel des symptômes de syncope et prØsyncope.

L’anamnŁse par le patient et un tØmoin est importante pour le diagnos-
tic. Il faut prØciser s’il s’est agi d’une inconscience totale, d’une simple 
baisse de l’Øtat de conscience, d’un vertige, d’une amnØsie transitoire, ou 
d’autre chose. Il faut se renseigner sur d’Øventuelles causes dØclenchantes 
(p.� ex. mØdicament, miction, effort, station debout prolongØe), sur toute 
pâleur ou crise motrice, la durØe de l’Øpisode et la rapiditØ de rØcupØration 
(EncadrØ�4.3).

Dysfonction labyrinthique
• Infection
• Névrite vestibulaire
• Vertige positionnel bénin
• Maladie de Ménière
• Ischémie/infarctus
• Traumatisme
• Fistule périlymphatique
• Autres (p. ex. médicaments,
otospongiose)

Atteinte vasculaire cérébrale
Affections cardiaques
• Arythmie
• Dysfonction ventriculaire
 gauche
• Sténose aortique
• Cardiomyopathie
 hypertrophique, obstructive
Autres causes
• Syncope vasovagale
• Hypotension orthostatique
• Syncope permictionnelle
• Toux syncopale
• Sensibilité du sinus carotidien

• Hypoglycémie

• Anxiété
• Hyperventilation
• Syndrome post-commotionnel
• Accès de panique
• Accès non épileptique

• Crise épileptique

Perte 
d'équilibre ?

Étourdissement ?

Autre 
éventualité

Étourdissement
ou

évanouissement

Sensation de
mouvement ?

Présyncope
(réduction de la
vascularisation

cérébrale)

Perte de
conscience

 (« blackout »)

Syncope
(arrêt de la

vascularisation
cérébrale)

Dysfonction vestibulaire
centrale
• Physiologique
 (incoordination
 oculo-vestibulaire)
• Démyélinisation
• Migraine
• Masse fosse postérieure
• Ischémie vertébro-basilaire
• Autres (p. ex. anomalie de la 
 jonction cranio-vertébrale)

• Ataxie
• Faiblesse
• Perte de sensation des
 positions articulaires
• Dyspraxie à la marche
• Atteinte articulaire
• Trouble visuel
• Crainte de chute

Fig.�4.1  Diagnostic diffØrentiel entre syncope et prØsyncope.
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�	 La syncope cardiaque est en gØnØral brusque, mais peut occasionnel-
lement Œtre prØcØdØe d’un Øtourdissement, de palpitations, ou de gŒne 
thoracique. La syncope est en gØnØral brŁve et la rØcupØration rapide.

�	 La syncope induite par l’effort peut Œtre le signe rØvØlateur d’une stØ-
nose de l’aorte, d’une cardiomyopathie obstructive, ou d’une arythmie 
d’effort ; elle nØcessite toujours un bilan.

�	 La syncope neurocardiogØnique est souvent dØclenchØe par les cir-
constances (p.� ex. douleur ou Ømotion). Un bref raidissement avec 
secousses des membres peut se produire. La rØcupØration est en 
gØnØral rapide et sans Øtat confusionnel (pourvu que le patient soit 
allongØ), mais un ØrythŁme, des nausØes, un malaise, une moiteur 
peuvent persister plusieurs minutes aprŁs. Un accident corporel ou une 
amnØsie est rare lors de la rØcupØration.

�	 Les crises convulsives ne provoquent pas de pâleur ; elles s’accom-
pagnent souvent de mouvements anormaux. Elles mettent en gØnØral 
plus de 5�minutes à rØcupØrer et laissent le patient confus.

�	 L’Øvanouissement psychogŁne (convulsions non Øpileptiques, pseu-
do-convulsions) est ØvoquØ par un dØclenchement Ømotionnel 

 4.3  Signes typiques de syncope cardiaque, syncope 
neurocardiogØnique et crises comitiales

 Syncope 
cardiaque

Syncope 
neurocardiogØnique

Crises comitiales

Signes 
prØmonitoires

Souvent aucun
Étourdissements
Palpitations
Douleur thoracique
DyspnØe

NausØe
Étourdissement
Transpiration

État confusionnel
HyperexcitabilitØ
Hallucinations 
olfactives
« Aura »

PØriode 
d’inconscience

Pâleur extrŒme
« mortelle »

Pâleur Inconscience 
prolongØe 
(��1�minute)
Crise d’activitØ 
motrice*
Morsure de langue
Incontinence urinaire

RØcupØration Rapide 
(��1�minute)
BouffØe de chaleur

Lente
NausØe
Étourdissement

État confusionnel 
prolongØ 
(��5�minutes)
CØphalØes
Signes 
neurologiques de 
localisation

�La syncope cardiaque peut aussi provoquer des convulsions suite à l’anoxie 
cØrØbrale.
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particulier, des mouvements ou expressions vocales spectaculaires, ou 
par une durØe trŁs prolongØe (heures).

�	 Le vertige rotatoire Øvoque un trouble labyrinthique ou vestibulaire (voir 
« Troubles vestibulaires »).

�	 L’hypotension orthostatique est normalement Øvidente d’aprŁs 
l’anamnŁse. Il faut rechercher d’Øventuelles causes mØdicamenteuses 
(diurØtiques, vasodilatateurs, antidØpresseurs) et un contexte patholo-
gique (diabŁte, maladie de Parkinson).

Bilan clinique

L’examen peut Œtre normal, mais il peut aussi rØvØler des signes cliniques 
de la pathologie causale. Le souffle systolique de la stØnose aortique ou 
d’une cardiomyopathie obstructive est important chez ceux qui prØsentent 
une syncope d’effort. La mesure de la pression artØrielle debout et couchØ 
confirme l’hypotension orthostatique.

Un barorØcepteur hypersensible du sinus carotidien peut dØclencher 
une syncope neurocardiogØnique. Chez ces patients, (en l’absence de 
souffle carotidien ou de malaise cØrØbro-vasculaire) la pression sur le sinus 
carotidien peut provoquer un arrŒt du rythme sinusal de 3�secondes ou 
plus à l’ECG ou une chute de la pression artØrielle systolique de plus de 
50�mmHg. Ce test peut Œtre positif chez 10�% des individus âgØs, dont 
moins de 25�% peuvent prØsenter une syncope spontanØe. De ce fait, les 
symptômes ne doivent pas Œtre attribuØs à l’hypersensibilitØ du sinus caro-
tidien sans qu’ils soient reproduits par une pression sur le sinus carotidien.

Investigations initiales

L’ECG est indispensable chez tous les patients en syncope ou prØsyncope. 
Un Øtourdissement peut se produire dans beaucoup d’arythmies, mais la 
syncope cardiaque (crises de Stokes-Adams, voir « Signes cliniques » dans 
« Bloc atrio-ventriculaire ») est gØnØralement provoquØe par une profonde 
bradycardie ou une tachyarythmie ventriculaire maligne. La clØ du diagnostic 
est dans l’ECG pendant les symptômes. L’enregistrement ECG ambulatoire 
n’est utile que si les symptômes se manifestent plusieurs fois par semaine. 
Les enregistrements holter sont utiles pour l’Øtude du rythme chez les 
patients avec des malaises rØpØtØs, mais pas dans les pertes de conscience 
brusques. Lorsque ces investigations sont indØcises, un enregistreur ECG 
implantable automatique peut Œtre utilisØ dans les bradycardies et tachycar-
dies extrŒmes. Les symptômes peuvent Œtre enregistrØs en utilisant un hol-
ter ECG. Certains systŁmes permettent une surveillance en ligne à domicile.

Un test de provocation sur table inclinØe peut Œtre utilisØ pour la syncope 
vasovagale. Un test positif est caractØrisØ par une bradycardie et/ou une 
hypotension, associØ à des symptômes typiques aprŁs inclinaison de la 
tŒte en haut de 60 à 70�degrØs à partir du dØcubitus.

Confusion mentale
La confusion mentale est une dysfonction cognitive transitoire, rØversible, 
plus courante chez les patients âgØs. Elle est associØe à des taux ØlevØs 
de mortalitØ, de complications, de dØpendance, et de longs sØjours. Les 
facteurs de risque connus sont prØsentØs à l’EncadrØ�4.4.
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Manifestation

C’est un trouble de la vigilance avec atteinte cognitive globale, somnolence, 
dØsorientation, erreurs de perception, et pensØe confuse. La confusion 
mentale peut Œtre hypoactive (avec lØthargie), hyperactive (avec agitation), 
ou mixte. La fluctuation est typique, et l’Øtat confusionnel est souvent 
aggravØ la nuit, compliquant la prise en charge. Des troubles Ømotionnels 
(anxiØtØ, irritabilitØ ou dØpression) sont courants. L’anamnŁse est souvent 
impossible à obtenir du patient ; des informations donnØes par des proches 
ou amis sont prØcieuses. Comme la confusion mentale est souvent asso-
ciØe à une dØmence, l’anamnŁse par des accompagnants doit pouvoir 
Øtablir l’Øtat normal antØrieur du patient ainsi que le dØbut et l’Øvolution de 
la confusion mentale.

Bilan clinique

Un diagnostic prØcis est la premiŁre Øtape. Une mØthode tel le score 4AT 
(EncadrØ�4.5) est utilisØe pour identifier une confusion mentale et la diffØ-
rencier d’une dØmence. DŁs que l’Øtat confusionnel a ØtØ diagnostiquØ, 
des facteurs hâtant sa rØversibilitØ doivent Œtre recherchØs. Rechercher des 
symptômes d’infection ou d’accident vasculaire. Revoir les mØdications, 
en particulier tous les mØdicaments rØcemment arrŒtØs ou commencØs. 
Penser à un Øventuel sevrage alcoolique. Un examen physique complet 
de tout patient confus devrait alors Œtre essayØ, en relevant�: � une fiŁvre, 
signe d’infection thoracique, cutanØe, abdominale ou urinaire � la satura-
tion d’oxygŁne, des signes de rØtention de CO2 � des signes de sevrage 
alcoolique ou d’usage de drogue psychotrope, avec tremblement et 
transpiration � des signes de localisation neurologique.

Certains troubles psychiatriques, tels une pseudo-dØmence dØpres-
sive et un trouble dissociatif, peuvent Œtre pris pour un Øtat confusionnel. 
Rechercher et retenir l’association de troubles de l’humeur, d’hallucina-
tions, de dØlires ou d’anomalies du comportement.

 4.4  Facteurs de risque de confusion mentale

Facteurs prØdisposants

Patient âgØ
DØmence
FragilitØ

Troubles sensitifs
PolymØdication
Insuffisance rØnale

Facteurs dØclenchants

Maladie intercurrente
Intervention chirurgicale
Changement d’environnement ou de 
service
Privation (p.�ex. obscuritØ) ou surcharge 
sensitive (p.�ex. bruit)
MØdications (p.�ex. opiacØs, psychotropes)

DØshydratation
Douleur
Constipation
CathØtØrisation urinaire
RØtention aiguº d’urine
Hypoxie
FiŁvre
Sevrage alcoolique
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4.5  Comment faire le diagnostic d’une confusion mentale�:  
le score 4AT ?

1.Vigilance

Observer le patient. Si endormi, essayer de le rØveiller en parlant ou en lui touchant 
lØgŁrement l’Øpaule. Demander au patient de dire son nom et son adresse, de 
participer à l’Øvaluation�:

�	 normal (tout à fait attentif, non agitØ pendant l’Øvaluation) ; 0

�	 discrŁte somnolence ��10�secondes aprŁs rØveil, puis normal ; 0

�	 nettement anormal. 4

2.�Test mental

´ge, date de naissance, endroit (nom de l’hôpital ou du lieu), annØe en cours

�	 Aucune faute 0

�	 1 faute 1

�	 � 2 fautes, test impossible 2

3.�Attention

Dire�: « Veuillez me dire les mois de l’annØe en ordre inverse à partir de dØcembre. » 
Pour ce faire, bien comprendre « Quel est le mois avant dØcembre ? » est permis.

�	 RØussit ��7�mois correctement 0

�	 Commence, mais score ��7�mois/refus de commencer 1

�	 Test impossible (ne peut pas commencer car incapable, som-
nolent, distrait)

2

4.�Changement brutal ou Øvolution fluctuante

Changement significatif manifeste ou fluctuation en�: vigilance, connaissance, autre 
fonction mentale (p.�ex. paranoïa, hallucinations) apparus dans les 2�derniŁres 
semaines et nets dans les derniŁres 24�heures

�	 Non 0

�	 Oui 4

Total du score 4AT (maximum possible 12)
��4�: Øtat confusionnel possible � atteinte cognitive
1�3�: atteinte cognitive possible
0�: Øtat confusionnel ou atteinte cognitive sØvŁre improbable (mais confusion mentale 
possible si information en 4 incomplŁte).
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Investigations et prise en charge

Pour les causes courantes de confusion mentale, rechercher�:
1.	 infection�: numØration et formule sanguine, CRP, radiographie du 

thorax, analyse d’urines, hØmoculture ;
2.	 trouble mØtabolique�: urØe/Ølectrolytes, calcium, glycØmie, tests 

hØpatiques, fonction thyroïdienne, vitamine�B12 ;
3.	 intoxication�: vØrifier les mØdicaments, leur dosage si nØcessaire ;
4.	 affections neurologiques aiguºs�: scanner cØrØbral si signes de localisation 

ou traumatisme crânien, PL en cas de suspicion de mØningite ;
5.	 affections cardio-pulmonaires�: saturation d’oxygŁne ��gaz du sang. 

En cas d’hypoxie, envisager l’embolie pulmonaire, une pneumonie, 
une insuffisance respiratoire, un �dŁme pulmonaire ; investigations 
selon nØcessitØ.

Soigner le patient dans un environnement bien ØclairØ et calme, avec 
appareil auditif et lunettes disponibles. PrØvenir les escarres de pression et 
les chutes, et maintenir l’hydratation, la nutrition et la continence. Les sØda-
tifs peuvent aggraver l’Øtat confusionnel, et ne sont qu’un dernier recours. 
La rØgression de la confusion mentale peut Œtre lente et incomplŁte, en 
particulier chez les patients âgØs.

CØphalØes
Les cØphalØes sont courantes, inquiŁtent les patients et les cliniciens, mais 
reprØsentent rarement une affection sØrieuse.

Les causes sont�:
�  primitives�: � migraine (��aura) � mal de tŒte � cØphalalgie trigØminØe (y 

compris les algies vasculaires de la face) � cØphalØes primitives lancinantes 
en toussant, à l’effort, à l’acte sexuel � cØphalØe en coup de tonnerre � 
syndrome de cØphalØes primitives quotidiennes ;

� secondaires (nettement moins courantes)� : � cØphalØes par usage 
excessif de mØdicaments � hØmorragie intracrânienne (sous-durale, 
sous-arachnoïdienne ou intracØrØbrale) � hypertension intracrânienne 
(tumeur cØrØbrale, idiopathique) � infection (mØningite, encØphalite, abcŁs 
cØrØbral) � affection inflammatoire (artØrite temporale, vascularite, arthrite) � 
douleur projetØe (orbite, articulation temporo-mandibulaire, nuque).

Manifestation

Chez des patients avec des cØphalØes, l’anamnŁse et l’examen ont pour 
but d’identifier la petite minoritØ d’entre eux ayant une pathologie grave 
sous-jacente. Les signes d’alarme rouge sont�:
�	 un dØbut brutal (maximum dans les 5�minutes.)�: hØmorragie sous-ara-

chnoïdienne ou mØningite ;
�	 des signes neurologiques de localisation (autres que migraineux)� : 

masse intracrânienne ;
�	 des symptômes gØnØraux (fiŁvre, amaigrissement, mØningisme, Ørup-

tion)�: mØningite, nØoplasie ;
�	 une hypertension intracrânienne (aggravØe en dØcubitus)� : masse 

intracrânienne ;
�	 un dØbut aprŁs l’âge de 60�ans�: artØrite temporale.

Publié exclusivement sur le Forum Amis-Med , Pour plus de publications visitez: www.amis-med.com
                     ------------------- La science a une adresse--------------------



78  •  URGENCES MÉDICALES ET ÉTATS CRITIQuES

PrØciser si les cØphalØes vont et viennent (habituellement migraine) ou 
demeurent constantes. Des symptômes visuels prØcurseurs, nausØes 
et vomissements, ou photo- et phonophobie, Øvoquent la migraine. Les 
cØphalØes provenant d’une thrombose veineuse cØrØbrale peuvent Œtre 
« pulsatiles » ou « en bande » et associØes à des nausØes, vomissements 
ou hØmiparØsie. La cØphalØe de l’hypertension intracrânienne s’aggrave en 
gØnØral en dØcubitus, le matin, et à la toux et s’associe avec des nausØes 
et/ou vomissements.

Une raideur de la nuque en mŒme temps que des cØphalØes et une pho-
tophobie Øvoquent une mØningite. Rechercher d’autres signes, en particu-
lier la fiŁvre, un signe de Kernig, des signes de choc, et une Øruption, car un 
diagnostic et un traitement rapides sont d’une importance vitale en cas de 
mØningite bactØrienne. Le comportement des patients lors de cØphalØes 
est souvent instructif� : les patients migraineux recherchent l’obscuritØ et 
le sommeil, alors qu’une algie vasculaire de la face provoque souvent une 
instabilitØ psychomotrice avec agitation.

Des cØphalØes durant des mois ou des annØes ne sont presque jamais 
graves, alors qu’un dØbut rØcent, en particulier chez des patients âgØs, est 
plus souvent prØoccupant. Chez un patient de plus de 60�ans, une douleur 
temporale, une sensibilitØ du cuir chevelu ou une claudication de la mandi-
bule doivent Øvoquer une artØrite temporale.

Bilan clinique

Le niveau de conscience doit Œtre rapidement ØvaluØ et pris en charge en 
fonction de l’Øchelle de Glasgow (EncadrØ�4.6). Une baisse du niveau de 
conscience Øvoque une hypertension intracrânienne, nØcessitant un scan-
ner cØrØbral en urgence. L’examen neurologique peut rØvØler des signes 
de localisation d’une lØsion sous-jacente. De faux signes de localisation 
peuvent se prØsenter en cas d’hØmorragie sous-arachnoïdienne Øtendue 
ou d’une mØningite bactØrienne. Une injection conjonctivale est typique 
d’une algie vasculaire de la face mais se produit aussi dans le glaucome 
aigu, accompagnØe de douleurs pØri- et rØtro-orbitaires, d’un voile cornØen 
et d’une baisse de l’acuitØ visuelle.

Investigations initiales

Un scanner cØrØbral en urgence est indiquØ pour un niveau de conscience 
altØrØ, des signes neurologiques de localisation, la survenue de crises 
comitiales ou un traumatisme crânien. Une hØmorragie intracrânienne ou 
un processus expansif nØcessitent un avis neurochirurgical urgent. En cas 
de suspicion de mØningite bactØrienne, une PL est nØcessaire. Celle-ci doit 
Œtre prØcØdØe d’un scanner uniquement en cas de suspicion d’hyperten-
sion intracrânienne. Les antibiotiques ne doivent pas Œtre retardØs à cause 
de la PL. Dans la cØphalØe en coup de tonnerre, un scanner normal doit 
Œtre suivi d’une PL, plus de 12� heures aprŁs le dØbut de la cØphalØe à 
la recherche d’une xanthochromie. Un scanner nØgatif dans les 6�heures 
aprŁs le dØbut de la cØphalØe est suffisamment sensible pour exclure une 
hØmorragie sous-arachnoïdienne, de sorte qu’une PL est en gØnØral consi-
dØrØe comme non nØcessaire. Dans ces circonstances, un angioscanner 
peut Œtre envisagØ pour exclure une dissection artØrielle. Dans les cas 
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particuliers, il faut recourir rapidement au spØcialiste (p.�ex. l’ophtalmolo-
giste pour un glaucome aigu, un rhumatologue pour l’artØrite temporale). 
Des signes d’hypertension intracrânienne sans masse à la neuro-imagerie 
peuvent correspondre à une hypertension intracrânienne idiopathique. La 
pression initiale du LCS est probablement informative.

�dŁme de jambe unilatØral
L’�dŁme de jambe est le plus souvent dß à un �dŁme interstitiel rØsul-
tant d’une augmentation de la pression hydrostatique, d’une diminution 
de la pression oncotique intravasculaire ou d’une obstruction lymphatique. 

 4.6  Échelle de Glasgow (Glasgow coma score)

Ouverture des yeux (E)

�	 SpontanØe 4

�	 À la parole 3

�	 À la douleur 2

�	 NØant 1

Meilleure rØponse motrice (M)

�	 ObØit aux commandes 6

�	 Localise un stimulus douloureux 5

�	 Flexion lors d’un stimulus douloureux ou retire la main de la douleur 4

�	 Flexion anormale (rotation interne de l’Øpaule, flexion du poignet) 3

�	 RØponse par une extension (rotation externe de l’Øpaule, extension du 
poignet)

2

�	 NØant 1

RØponse verbale (V)  

�	 OrientØ 5

�	 Conversation confuse 4

�	 Mots inappropriØs 3

�	 Sons incomprØhensibles 2

�	 NØant 1

Toujours prØsenter l’Øchelle de Glasgow comme une dØfaillance, pas 
comme un score chiffrØ (exceptØ 3 ou 15)
�	 Score minimal�: 3
�	 Score maximal�: 15

 

Retenir le meilleur score observØ. Lorsque le patient est intubØ, il ne 
peut pas y avoir de rØponse verbale. Le maximum du score restant sera 
alors de 10.

Publié exclusivement sur le Forum Amis-Med , Pour plus de publications visitez: www.amis-med.com
                     ------------------- La science a une adresse--------------------



80  •  URGENCES MÉDICALES ET ÉTATS CRITIQuES

L’�dŁme unilatØral indique en gØnØral une obstruction veineuse ou lym-
phatique, alors que l’�dŁme bilatØral, qui est parfois asymØtrique, reprØ-
sente souvent une surcharge liquidienne gØnØralisØe combinØe aux effets 
de la gravitØ. La surcharge liquidienne peut Œtre une complication d’insuf-
fisance cardiaque, d’hypertension pulmonaire, d’insuffisance rØnale, d’hy-
poalbuminurie ou d’origine mØdicamenteuse (bloquants du canal calcique, 
glucocorticoïdes, minØralocorticoïdes, AINS et autres).

Manifestation

Dans tous les cas d’�dŁme de jambe unilatØral, une thrombose veineuse 
profonde doit Œtre envisagØe. En gØnØral, la douleur et l’�dŁme d’une 
thrombose veineuse profonde se dØveloppent en quelques heures ou 
mŒme en quelques jours. Une douleur brusque du mollet est davantage 
en rapport avec une dØchirure du muscle gastrocnØmien (traumatique ou 
spontanØe) ou avec une rupture d’un kyste poplitØ.

Bilan clinique

La thrombose veineuse profonde du membre infØrieur dØbute de façon 
caractØristique aux veines distales causant une augmentation de tempØ-
rature du membre et une dilatation des veines superficielles. Il faut tenir 
compte des facteurs de risque de thrombose veineuse (EncadrØ�14.5). Un 
processus malin prØdispose à la thrombose, mais des masses pelviennes 
ou abdominales peuvent aussi provoquer un �dŁme du membre par obs-
truction veineuse ou lymphatique. Les signes cliniques permettent de dis-
tinguer d’autres diagnostics�:
�	 cellulite� : zone d’ØrythŁme bien limitØe, avec chaleur cutanØe ; site 

d’entrØe de l’infection plus ou moins visible (p.�ex. ulcŁre de jambe ou 
morsure d’insecte). Le patient peut Œtre fØbrile et prØsenter un malaise 
gØnØral ;

�	 pØriphlØbite�: ØrythŁme localisØ et sensibilitØ le long d’un trajet veineux 
ferme et palpable ;

�	 syndrome des loges�: le membre est gonflØ, extrŒmement douloureux, 
avec altØration de la sensibilitØ, avec ou sans disparition des pouls 
pØriphØriques. Les crØatines kinases sont augmentØes. Un traitement 
chirurgical urgent est nØcessaire.

Un lymph�dŁme prØcoce ne peut pas Œtre diffØrenciØ des autres causes 
d’�dŁme. Le lymph�dŁme chronique est ferme et non dØpressible, avec 
un aspect Øpaissi « en pavØs ronds » de la peau.

L’insuffisance veineuse chronique forme un �dŁme chronique avec des 
modifications cutanØes caractØristiques (dØpôts d’hØmosidØrine, perte de 
poids, eczØma variqueux, ulcŁre) et des varicositØs proØminentes.

Investigations et prise en charge

Les critŁres cliniques peuvent Œtre utilisØs pour classer les patients en fonc-
tion de leur probabilitØ de TVP (thrombose veineuse profonde), en utilisant 
des systŁmes de cotation tel le score de Wells (EncadrØ�4.7). La Fig.�4.2 
donne un algorithme d’investigation pour la suspicion de TVP, basØ sur la 
probabilitØ d’aprŁs le prØtest. Le test de D-dimŁres ne doit pas Œtre utilisØ 
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en cas de grossesse ; il faut recourir à l’Øchographie, car la grossesse prØ-
dispose à la TVP.

En cas de suspicion de cellulite, il faut recourir aux marqueurs inflamma-
toires sØriques, frottis cutanØ, et hØmoculture. La rupture d’un kyste poplitØ 
et la dØchirure musculaire du mollet sont diagnostiquØes à l’Øchographie. 
En cas de suspicion de processus malin du bas abdomen, le dosage de 
PSA (Prostate Specific Antigen) doit Œtre effectuØ chez les sujets masculins, 
et une Øchographie ou un scanner doivent Œtre pratiquØs.

La prise en charge d’une TVP se fait par des anticoagulants (voir « Traite-
ment anticoagulant et antithrombotique »).

 4.7  PrØtest de probabilitØ de TVP�: score de Wells

Contexte clinique Score

Cancer en Øvolution (traitement pour cancer dans les 6�derniers mois 
ou en cours de traitement palliatif)

1

Paralysie, parØsie ou immobilisation plâtrØe rØcente aux membres 
infØrieurs

1

AlitØ rØcemment pour ��3�jours, ou chirurgie majeure dans les 
4�derniŁres semaines

1

SensibilitØ localisØe le long du trajet des veines profondes 1

�dŁme de tout membre 1

Gros mollet ��3�cm plus gros que le côtØ asymptomatique (mesurØ à 
10�cm sous la tubØrositØ tibiale)

1

�dŁme dØpressible limitØ au membre symptomatique 1

Veines collatØrales superficielles (pas varicositØs) 1

AntØcØdent connu de TVP 1

Autre diagnostic au moins aussi probable que la TVP �2

ProbabilitØ clinique Score total

TVP peu probable ��1

TVP probabilitØ faible 1�2

TVP probabilitØ ØlevØe ��2

Source�: Wells PS. Evaluation of D-dimer in the Diagnosis of Suspected 
Deep-Vein Thrombosis. N Engel J Med 2003 ;349:1227 ; copyright ' 2003 
Massachusetts Medical Society.
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Identification et Øvaluation de la dØficience fonctionnelle

Scores d’alerte prØcoce et rôle de l’Øquipe mØdicale d’urgence
Des systŁmes de rØponse rapide visent à identifier et à prendre en charge 
rapidement une dØficience physiologique. Un exemple est l’Øquipe de 
mØdecins urgentistes, qui est appelØe lorsqu’un patient atteint un score 
d’alerte particuliŁrement prØcoce lors de la prise en charge (p.�ex. NEWS, 
Fig.�4.3). Cette Øquipe peut commencer le traitement, avertir l’Øquipe cli-
nique correspondante ou faire monter le patient aux soins intensifs. Bien 
que le systŁme d’Øquipe de mØdecins urgentistes soit compØtent et 
rapidement disponible pour les patients, l’Øquipe ne peut pas connaître 
les antØcØdents du patient et il y a un risque que des Øquipes locales 
deviennent maladroites dans la prise en charge urgente.

Évaluation immØdiate du patient dØficient
La formule mnØmotechnique C-A-B-C-D-E peut Œtre utile.

C ��Contrôle de problŁme Øvident

Par exemple, si le patient a une tachycardie ventriculaire ou une hØmorragie 
significative, agir immØdiatement.

Prétest de probabilité

Faible

D-dimères –ve D-dimères +ve

+ve

+ve

�ve

�ve

Probabilité faible ou
modérée avec
D-dimères –ve

TraitementTVP exclue

Échographie avec
compression

Modérée 
ou élevée

Probabilité élevée ou
modérée avec
D-dimères +ve

Répéter échographie
avec compression

dans 7 jours

Fig.�4.2  Conduite à tenir en cas de suspicion de thrombose veineuse profonde. 
TVP�: thrombose veineuse profonde.
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Clé NEWS
0 1 2 3

SpO2

Date :
Heure :

� 25
21–24
12–20
9–11

� 8
Défaut

� 91

� 39°
38°
37°
36°

� 35°

230
220
210
200
190
180
170
160
150
140
130
120
110
100
90
80
70
60
50

> 140
130
120
110
100
90
80
70
60
50
40
30

Normal Y/N
Attentif

VDI
Confus

Non enregistrable

� 88
94–95
92–9386–87

� 91� 85
Non enregistrable

% ou litresO2 inspiré

Température

Score NEWS
Utilise PA
systolique

Si PA
manuelle

marquer M

Fréquence
cardiaque

Niveau de
conscience

Fréquence
respiratoire

A

Hypoxie
chronique

Signature du médecin
nécessaire pour utiliser
l’échelle pour les patients
en hypoxie chronique

Signature

Fig.�4.3  Identification et rØponse à la dØficience physiologique. A. Exemple 
graphique de score d’alerte prØcoce. NEWS�: National Early Warning Score ; VDI�: 
verbal/douleur/insensible. 

Publié exclusivement sur le Forum Amis-Med , Pour plus de publications visitez: www.amis-med.com
                     ------------------- La science a une adresse--------------------





URGENCES MÉDICALES ET ÉTATS CRITIQuES  •  85

4

A et B ��Voie aØrienne et respiration

Si le patient parle par phrases complŁtes, la voie aØrienne est libre et la 
respiration correcte. Une anamnŁse rapide peut Œtre suivie d’un examen 
centrØ sur l’appareil respiratoire. La saturation d’oxygŁne et les gaz du sang 
doivent Œtre contrôlØs.

C ��Circulation

Un examen centrØ sur l’appareil cardio-vasculaire doit inclure la frØquence 
et le rythme cardiaque, les bruits anormaux du c�ur, la pression artØrielle, 
le PVJ et les signes d’hØmorragie ou de choc. Le pouls carotidien doit Œtre 
palpØ chez le patient en collapsus ou inconscient ; en cas de dØficience 
circulatoire, les pouls pØriphØriques peuvent Œtre impalpables.

D ��DØficience

Évaluer le niveau de conscience en utilisant l’Échelle de Glasgow (Enca-
drØ�4.6) et effectuer un bref examen neurologique. Un contrôle glycØmique 
capillaire peut exclure une hypoglycØmie ou une sØvŁre hyperglycØmie.

E ��Examen et existant

« Examen » indique l’examen gØnØral des autres fonctions de l’organisme ; 
« Existant » est le recueil par l’intermØdiaire de l’Øquipe de soignants ou de 
la famille de renseignements sur les antØcØdents, les examens, les traite-
ments et les rØsultats.

DØcider oø diriger le patient
Les soins d’urgence sont à porter aux patients avec des atteintes d’organe 
suffisamment graves pour nØcessiter une prise ne charge spØcialisØe, ceux 
dont l’affection se dØgrade nettement et ceux oø une intervention agres-
sive peut compromettre l’Øvolution. Le choix du niveau de l’unitØ de soins 
dØpend d’arrangements locaux. Le « niveau de soins nØcessaires » est un 
bon guide pour l’orientation�:
�	 niveau�3�: nØcessitØ d’intubation et ventilation, ou polypathologies d’or-

gane�: unitØ de soins intensifs ;
�	 niveau�2� : nØcessitØ d’une mise en observation complŁte et prise en 

charge aprŁs le niveau d’accueil, ou pathologie d’un seul systŁme d’or-
gane�: unitØ de soins renforcØs ;

�	 niveau�1�: nØcessitØ d’une surveillance intermittente qui peut se faire au 
niveau du service�: unitØ de soins normaux.

PrØsentations courantes de dØficience

TachypnØe

Physiopathologie

La tachypnØe peut provenir de causes cardio-pulmonaires (voir prØcØdem-
ment « DyspnØe aiguº ») ou Œtre secondaire à une acidose mØtabolique (voir 
Øgalement « Acidose mØtabolique »), le plus souvent en cas d’infection bac-
tØrienne, d’hØmorragie, de cØtoacidose ou d’ischØmie viscØrale.
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Bilan et prise en charge

Examiner l’expansion thoracique, la sonoritØ de la respiration et la prØsence 
de sons anormaux tel le wheezing.

L’analyse du sang artØriel est utile pour limiter le diagnostic diffØrentiel et 
indiquer la gravitØ du trouble. L’« excŁs de base » fournit la quantification du 
composant de l’affection qui est d’origine mØtabolique. Un excŁs de base 
infØrieur à �2�mEq/L (c’est-à-dire un « dØficit de base » ��2�mEq/L) reprØ-
sente probablement une acidose mØtabolique. Un taux de lactate supØrieur 
à 4�mmol/L ou un dØficit de base supØrieur à 10�mEq/L doit dØclencher 
la montØe vers un plus haut niveau de soins. En plus de l’examen, une 
radiographie du thorax et une Øchographie au lit peuvent aider à identifier 
une condensation, un Øpanchement et un pneumothorax.

HypoxØmie
Physiopathologie

Une PaO2 basse est courante chez des patients dØficients. Une hypoxie 
tissulaire peut Œtre causØe par une hypoxØmie ou peut Œtre secondaire à un 
dØbit cardiaque rØduit, une hØmoglobine inadØquate ou dysfonctionnelle 
ou une rØduction de l’utilisation de l’oxygŁne cellulaire, par exemple par 
un empoisonnement au cyanure. La dissociation de la courbe hØmoglo-
bine-oxygŁne indique le pourcentage de saturation en oxygŁne de l’hØ-
moglobine (SO2) par rapport à la PO2 dans le sang. Une augmentation de 
la PCO2 capillaire dØplace la courbe vers la droite, augmentant la libØra-
tion d’oxygŁne dans les tissus (effet Bohr). Dans l’embolie pulmonaire, la 
tachypnØe peut rØduire la PaCO2, causant un dØplacement à gauche de la 
courbe avec prØservation de la saturation en dØpit d’une faible PaO2.

Il y a une hypoxØmie relative si la PaO2 est plus faible qu’attendu pour une 
FiO2 donnØe. Avec un patient respirant de l’air, une PaO2 de 12 à 14�kPa 
(90 à 105� mmHg) peut Œtre attendue ; avec un patient respirant 100� % 
d’oxygŁne, une PaO2 de plus de 60�kPa (450�mmHg) peut Œtre normale.

Bilan et prise en charge

L’oxygØnothØrapie doit Œtre titrØe contre la saturation�:
�	 seuil de saturation de 94 à 98�% pour la plupart des patients en Øtat 

critique ;
�	 88 à 92�% est un seuil limite chez les patients atteints de BPCO à cause 

du risque d’insuffisance respiratoire par hypercapnie.
Une PaO2 trop ØlevØe peut provoquer des lØsions tissulaires induites par 

des radicaux libres, une hØmoglobine inefficace retenant le CO2, une perte 
de la vasoconstriction hypoxique dans le poumon hypoventilØ et une moti-
litØ rØduite hypoxique chez des patients en hypercapnie chronique.

Dans la recherche de cause d’hypoxØmie, le niveau de PaCO2 est utile. 
Une hypoxie avec une PaCO2 normale indique un shunt du sang veineux 
dans le systŁme artØriel, soit dans le c�ur ou par des rØgions pulmonaires 
localisØes hypoventilØes (p.�ex. pneumonie lobaire). Une hypoxie avec une 
PaCO2 ØlevØe reprØsente une ventilation alvØolaire globalement insuffisante 
et peut se produire par empoisonnement, atteinte neurologique, myopa-
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thie, dØformation rachidienne ou BPCO sØvŁre (voir « Bronchopneumopa-
thie chronique obstructive »).

Tachycardie
Physiopathologie

Une frØquence cardiaque de 110 par minute chez un adulte ne peut Œtre 
attribuØe à l’anxiØtØ qu’aprŁs avoir ØliminØ d’autres causes. Des causes 
cardiaques de tachycardie (fibrillation atriale ou flutter, tachycardie supra-
ventriculaire et dysrythmies ventriculaires) sont plus rares chez des patients 
hospitalisØs que des causes secondaires.

En premier lieu, enregistrer la frØquence et le rythme par un ECG à 12�dØri-
vations. Une frØquence cardiaque supØrieure à 160 par minute nØcessite 
rapidement des soins de haut niveau. Des ØventualitØs possibles sont�:
�	 une fibrillation atriale avec rØponse ventriculaire rapide�: gØnØralement 

secondaire (le plus souvent suite à une infection) ;
�	 une hypovolØmie� : envisager une hØmorragie occulte (p.�ex. pleurale, 

gastro-intestinale ou rØtropØritonØale). À noter� : dans une hØmorragie 
aiguº, l’hØmoglobine peut Œtre trompeusement ØlevØe ;

�	 une infection�: peut se prØsenter avec une tachycardie avec tachypnØe, 
vasodilatation pØriphØrique et tempØrature ØlevØe.

D’autres troubles organiques peuvent Œtre constatØs par un court inter-
rogatoire et l’examen.

Bilan et prise en charge

Concentrer l’action sur la cause. Traiter la frØquence cardiaque seule par 
des bŒtabloquants ne doit Œtre entrepris que sous direction du spØcialiste. 
La prise en charge des dysrythmies cardiaques est discutØe dans « Aryth-
mies cardiaques ».

Hypotension
Physiopathologie

La pression artØrielle moyenne (diastolique �� {systolique ��diastolique/3}) 
est une valeur de rØfØrence utile. Une pression artØrielle moyenne supØ-
rieure à 65�mmHg maintient la perfusion rØnale chez la plupart des patients, 
bien qu’une pression artØrielle moyenne de 80�mmHg soit nØcessaire chez 
des patients avec hypertension chronique.

Bilan et prise en charge

En premier lieu dØcider si l’hypotension est physiologique ou pathologique. 
MŒme avec des pressions systoliques basses, il est rare de voir une pres-
sion artØrielle moyenne physiologique infØrieure à 65�mmHg. Une oligurie 
indique la nØcessitØ de faire augmenter la pression artØrielle moyenne (voir 
« Assistance cardio-vasculaire »).

Choc�: un choc signifie une « dØfaillance circulatoire ». Il peut Œtre dØfini 
comme un niveau de distribution d’oxygŁne (DO2 =�contenu d’oxygŁne dans 
le sang�X dØbit cardiaque) qui ne rØussit pas à assurer les besoins mØtabo-
liques des tissus. « Hypotension » et « choc » ne sont pas synonymes�: des 
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patients peuvent Œtre hypotendus mais pas choquØs et la DO2 peut Œtre 
dangereusement basse en dØpit d’une pression sanguine normale.

Dans l’hypotension avec haut dØbit cardiaque, le patient a les mains 
chaudes, un pouls de volume ØlevØ et une pression veineuse basse. Parmi 
les causes, on note l’infection, l’allergie, les surdoses de mØdicaments, 
l’acidocØtose et la thyrØotoxicose.

L’hypotension avec faible dØbit cardiaque provoque des extrØmitØs 
froides cyanosØes, avec une augmentation de la pression veineuse et se 
produit en cas d’hØmorragie, d’arythmie, de tamponnade et d’insuffisance 
cardiaque.

Des marqueurs objectifs de dØbit d’oxygŁne inadØquat aux tissus (dØfi-
cit de base augmentØ et lactate, oligurie) peuvent aider à l’identification. 
En cas de suspicion de choc, une rØanimation rapide est nØcessaire (voir 
« Assistance cardio-vasculaire »).

Les patients hypotendus sans choc sont à risque de dysfonction d’or-
gane. Une dØfaillance d’organe peut se produire chez ces patients bien qu’ils 
aient une DO2 normale ou ØlevØe ; un bilan complet est ainsi indiquØ. Toute 
mØdication à effets antihypertensifs ou à effets secondaires doit Œtre arrŒtØe.

Hypertension
Physiopathologie

L’hypertension est courante et en gØnØral bØnigne dans le contexte des 
urgences mØdicales mais peut Œtre le symptôme rØvØlateur d’une patho-
logie grave. Par ailleurs, une hypertension aiguº augmente la pression en 
fin de systole du ventricule gauche et peut provoquer un �dŁme aigu du 
poumon.

Bilan et prise en charge

D’importantes causes sous-jacentes peuvent Œtre envisagØes�:
�	 ØvØnement intracrânien. Une ischØmie du tronc cØrØbral (en gØnØral 

secondaire à une hypertension intracrânienne) peut augmenter la pres-
sion sanguine de façon aiguº. ProcØder à un examen neurologique et 
envisager un scanner cØrØbral ;

�	 surcharge liquidienne. Elle peut provenir d’une dysfonction du myo-
carde ou d’une atteinte de la clearance rØnale et peut provoquer une 
hypertension chez des patients jeunes sans �dŁme pØriphØrique ;

�	 problŁmes mØdicaux sous-jacents. Une affection rØnale, une lØsion 
spinale et des causes plus rares, par exemple phØochromocytome, 
peuvent Œtre envisagØs. Chez la femme, envisager une hypertension 
induite par une grossesse ;

�	 problŁmes initialement cardiaques. Une ischØmie myocardique, une 
insuffisance cardiaque aiguº et une dissection de l’aorte peuvent se 
prØsenter avec une hypertension ;

�	 problŁmes en rapport avec les mØdicaments. Le manque de mØdica-
tion antihypertensive est la cause principale, mais des drogues telles la 
cocaïne et les amphØtamines peuvent augmenter la pression sanguine.

La prise en charge de l’hypertension est discutØe dans « Hypertension 
artØrielle ».



URGENCES MÉDICALES ET ÉTATS CRITIQuES  •  89

4

Baisse du niveau de conscience
Bilan

Un niveau de conscience diminuØ nØcessite une recherche urgente de la 
cause et une Øvaluation du risque pour les voies respiratoires. Le score 
de Glasgow (EncadrØ�4.6) est la mØthode la plus largement utilisØe pour 
apprØcier le niveau de conscience. Son utilitØ est cependant limitØe en cas 
de troubles du langage ou d’atteinte fonctionnelle motrice (p.�ex. accident 
vasculaire de l’hØmisphŁre cØrØbral gauche).

Des scores de Glasgow rØpØtØs peuvent suivre l’amØlioration ou la dØtØ-
rioration et indiquer le pronostic. Un score moteur infØrieur à 5 Øvoque un 
risque significatif pour les voies respiratoires.

Le coma est dØfini comme la persistance d’un Øtat d’inconscience 
profonde (GCS � 8) et a de nombreuses causes possibles (EncadrØ�4.8). 
Le mode de dØbut et tout ØvØnement dØclenchant sont cruciaux pour 
connaître la cause et peuvent Œtre obtenus par des tØmoins. Un dØbut 
brusque Øvoque une cause vasculaire.

Un examen approfondi peut inclure le score de Glasgow et la recherche 
de traces de piqßres indiquant l’abus de drogues, d’Øruption, de fiŁvre et de 

 4.8  Causes de coma

Troubles mØtaboliques

Overdose de drogue
DiabŁte�:

hypoglycØmie
acidocØtose
coma hyperosmolaire

HyponatrØmie
UrØmie
Insuffisance hØpatique 
(hyperammoniØmie)

Erreurs congØnitales de mØtabolisme 
provoquant de l’hyperammoniØmie
HyperammoniØmie à la renutrition aprŁs 
anorexie grave
Insuffisance respiratoire
Hypothermie
Hypothyroïdisme.

Traumatismes  

Contusion cØrØbrale
HØmatome extradural

HØmatome sous-dural
Atteinte axonale diffuse

Affections vasculaires  

HØmorragie sous-arachnoïdienne
Infarctus ou hØmorragie du tronc cØrØbral

HØmorragie intracØrØbrale
Thrombose des sinus veineux 
intracrâniens

Infections  

MØningite
EncØphalite

AbcŁs cØrØbral
SepticØmie systØmique

Autres  

Épilepsie
Tumeur cØrØbrale

Fonctionnel (pseudo-coma)
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signes de foyer d’infection, de raideur de la nuque ou de signes de trauma-
tisme crânien. Les signes neurologiques de localisation Øvoquent un AVC ou 
une tumeur ou Œtre faussement localisateur (p.�ex. une paralysie du 6e�nerf 
crânien dans l’hypertension intracrânienne). Il est vital d’exclure des causes 
biologiques de coma, telles une hyponatrØmie aiguº (voir « HypernatrØmie ») ou 
une hypoglycØmie (voir « HypoglycØmie ») qui peuvent Œtre facilement corrigØes 
et peuvent causer des lØsions cØrØbrales irrØversibles si elles sont mØconnues.

Un scanner cØrØbral est souvent nØcessaire pour un diagnostic prØcis. Une 
mØningite ou une encØphalite peuvent Œtre ØvoquØes d’aprŁs l’anamnŁse, 
les signes cliniques ou l’imagerie. Dans cette ØventualitØ, des antibiotiques 
à large spectre et des antiviraux doivent Œtre commencØs immØdiate-
ment en attendant les rØsultats dØfinitifs. D’autres causes d’altØration de 
la conscience d’origine mØdicamenteuse, mØtabolique et hØpatique sont 
envisagØes aux chapitres correspondants. Des affections psychiatriques 
telle une dØpression catatonique ou des affections neurologiques telles les 
encØphalites peuvent altØrer la conscience, mais ce sont des diagnostics 
d’exclusion et elles nØcessitent des investigations spØcialisØes.

Prise en charge

Placer le patient inconscient en position de rØveil pour protØger la voie res-
piratoire pendant la reprise et le traitement dØfinitif. L’intubation peut Œtre 
nØcessaire pour protØger la voie respiratoire d’une obstruction ou aspiration.

Oligurie/atteinte de la fonction rØnale
Bilan

Un dØbit urinaire de 0,5�mL/kg/heure est la quantitØ minimale habituelle. 
Des volumes infØrieurs signifient la possibilitØ d’une perfusion rØnale 
insuffisante.

Une oligurie avec hypotension et crØatinine sØrique augmentØe nØces-
site une recherche rapide de la cause sous-jacente. Les causes prØrØnales 
prØdominent chez les patients hospitalisØs. La prioritØ est d’optimiser la 
pression artØrielle moyenne par des perfusions� IV (�� vasopresseurs). Si 
la pression artØrielle moyenne est normale, de grands volumes liquidiens 
(��30�mL/kg) en perfusion� IV ne sont pas indiquØs. Des exceptions sont 
les patients cliniquement dØshydratØs et ceux avec de grandes pertes liqui-
diennes par brßlures, diabŁte incontrôlØ (voir « DiabŁte se prØsentant avec 
des complications ») ou diabŁte insipide (voir « DiabŁte insipide »).

Diagnostic et prise en charge

La prise en charge de l’oligurie est traitØe dans « Oligurie/anurie ». Deux 
autres causes importantes d’atteintes rØnales aiguºs sont le syndrome du 
compartiment abdominal et la rhabdomyolyse.

Syndrome du compartiment abdominal. Il se produit lorsqu’une pression 
abdominale accrue rØduit la perfusion des organes de l’abdomen. Il se ren-
contre chez des patients chirurgicaux ou des patients avec une rØtention 
liquidienne extrŒme (p.�ex. cirrhose). Une dØcompression urgente de l’esto-
mac, de la vessie ou du pØritoine (en cas d’ascite) est nØcessaire.
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Rhabdomyolyse. Elle se produit à la suite d’une atteinte d’un important 
volume de la musculature squelettique, soit par ischØmie d’un membre ou 
d’un compartiment musculaire, soit par un traumatisme ou un important effort 
physique, soit dans le contexte d’une hyperpyrexie maligne compliquØe.

Un taux de CPK supØrieur à 1 000� UI/L est hautement Øvocateur. La 
prise en charge implique de s’attaquer à la cause et de fournir un soutien 
aux organes vitaux. Une diurŁse alcaline maximale (bicarbonate et furosØ-
mide�IV) permet de rØduire la prØcipitation tubulaire de myoglobine.

Troubles responsables d’affections critiques

Infection et rØaction inflammatoire systØmique
L’infection est une cause courante de dØfaillance multiorganique. L’infec-
tion et l’Øtat inflammatoire systØmique se combinent pour provoquer la 
dysfonction d’organe.

Le diagnostic est fait lorsque des patients avec une suspicion d’infection 
prØsentent deux ou plusieurs des signes suivants�:
�	 hypotension�: pression sanguine systolique infØrieure à 100�mmHg ;
�	 Øtat mental altØrØ�: score de Glasgow 14 ou moins ;
�	 tachypnØe�: frØquence respiratoire 22/minute ou plus.

Le choc septique se rapporte aux patients qui ont aussi (aprŁs remplis-
sage vasculaire) une hypotension persistante nØcessitant des vasopres-
seurs pour maintenir une pression artØrielle moyenne au-dessus de 
65�mmHg et le lactate sØrique au-dessus de 2�mmol/L (18�mg/dL).

Physiopathologie. L’inflammation peut Œtre dØclenchØe par une infection 
localisØe (bactØrienne, virale ou fungique) qui peut Øvoluer vers une infection 
systØmique s’il y a�: � une prØdisposition gØnØtique à l’infection � une grosse 
charge microbiologique � un agent infectieux virulent ou rØsistant � un retard 
de traitement � une immunodØficience, une malnutrition ou une fragilitØ.

Des processus non infectieux, par exemple pancrØatite, brßlures, trau-
matisme, chirurgie et rØactions mØdicamenteuses, peuvent aussi provo-
quer une inflammation systØmique.

Des cellules immunes activØes libŁrent des cytokines qui activent les 
neutrophiles, causant de ce fait une vasodilatation, des lØsions endothØliales 
avec passage de neutrophiles, de liquide et de protØines dans l’interstitium. 
L’endothØlium endommagØ dØclenche une coagulation intravasculaire avec 
occlusions microvasculaires, qui peut se dissØminer dans les cas graves (voir 
« Coagulation intravasculaire dissØminØe »), avec dØfaillance multiple d’organes.

Physiologie du lactate. Une hypoxie tissulaire, une stimulation adrØner-
gique et une clearance hØpatique diminuØe peuvent augmenter les niveaux 
de lactate dans tous les types de choc et pas seulement le choc sep-
tique. L’hyperlactatØmie (lactate sØrique � 2,4�mmol/L ou 22�mg/dl) est un 
excellent marqueur de la gravitØ de l’infection. Un taux de lactate supØrieur 
à 8� mmol/L (� 73� mg/dl) est associØ à une mortalitØ trŁs ØlevØe et doit 
dØclencher une rØanimation immØdiate. Des mesures pour optimiser l’ap-
port d’oxygŁne doivent Œtre recherchØes, et la rØanimation adØquate doit 
Œtre effectuØe en fonction de la clearance du lactate.

La cascade anti-inflammatoire. À côtØ du dØveloppement de l’inflamma-
tion, un systŁme compensateur anti-inflammatoire est activØ lorsque des 
cellules immunes libŁrent des cytokines anti-inflammatoires. Ceci met sous 
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contrôle la rØponse inflammatoire mais peut produire une relative immuno-
suppression aprŁs l’infection, prØdisposant à des infections secondaires.

Prise en charge

Il faut toujours considØrer l’infection comme cause de la dØtØrioration du 
patient, à côtØ d’autres possibilitØs dont une hØmorragie, une embolie pul-
monaire, l’anaphylaxie ou un faible dØbit cardiaque.

RØanimation en cas d’infection. Les mesures gØnØrales de rØanimation 
sont prØsentØes dans « Assistance cardio-vasculaire ». En cas d’infection, il 
est possible de recourir à un guide pratique�: Les « six de l’infection » (Enca-
drØ� 4.9). L’anØmie doit Œtre corrigØe par transfusion de globules rouges 
jusqu’à un taux d’hØmoglobine de 70 à 90�g/L (7 à 9�g/dL). De l’albumine 
à 4�% peut Œtre perfusØe en solution colloïde, qui demeure dans l’espace 
intravasculaire plus longtemps que la solution cristalline. Une intubation 
prØcoce est recommandØe dans les cas graves pour faciliter la suite de la 
prise en charge, et rØduire l’exigence d’oxygŁne.

Des antibiotiques doivent Œtre administrØs dŁs que possible, car chaque 
heure de retard accroît la mortalitØ de 5 à 10�%. Le choix de l’antibiotique 
va dØpendre des motifs de rØsistance locale, des facteurs de risque du 
patient et de la source probable de l’infection. Des cultures microbiolo-
giques de sang, urine ou LCS peuvent Œtre pratiquØes mais ne doivent pas 
retarder le traitement antibiotique.

Recherche de l’origine. Un scanner thoracique et abdominal a une effi-
cacitØ ØlevØe pour la dØcouverte de la source de l’infection. L’anamnŁse 
doit Œtre rØØtudiØe en incluant les facteurs de risque du VIH, le contact avec 
la tuberculose et l’Øtat immunitaire sous-jacent. Les patients immunodØpri-
mØs sont exposØs à une bien plus large gamme de micro-organismes (voir 
« Infections graves de la peau et des tissus mous »).

NoradrØnaline (norØpinØphrine) pour l’hypotension persistante. Un accŁs 
veineux central doit Œtre pratiquØ tôt durant la rØanimation, et une perfu-
sion à la noradrØnaline doit Œtre commencØe. En cas d’hypotension sØvŁre, 
dØmarrer la noradrØnaline sans attendre le contrôle de la volØmie, car l’utili-
sation prØcoce de vasoconstricteur peut limiter l’atteinte rØnale aiguº.

Autres traitements pour l’hypotension persistante. Une hypotension per-
sistante est causØe soit par un mauvais dØbit cardiaque ou une mauvaise 
rØsistance vasculaire systØmique (vasoplØgie). Une vasopressine (hormone 

 4.9  Les « six de l’infection »

1.	 Donner de l’oxygŁne à grand dØbit
2.	 Faire des hØmocultures
3.	 Administrer des antibiotiques�IV
4.	 Doser le lactate sØrique et faire un bilan sanguin complet
5.	 Mettre en place une perfusion pour corriger la volØmie
6.	 Commencer à mesurer le dØbit urinaire

Recommandations internationales pour la prise en charge immØdiate d’une 
suspicion d’infection par la « Surviving Sepsis Campaign » (à mettre en place 
dans l’heure du diagnostic initial).
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antidiurØtique) peut Œtre ajoutØe comme vasoconstricteur potentiel en cas 
de suspicion de vasoplØgie. Des glucocorticoïdes�IV peuvent favoriser une 
rØsolution plus rapide de l’Øtat de choc ; ils n’amØliorent cependant pas l’Øvo-
lution gØnØrale et peuvent un peu augmenter le risque d’infection secondaire.

Cardiomyopathie infectieuse. Elle peut se prØsenter comme une dys-
fonction aiguº ventriculaire gauche ou droite. Une Øchocardiographie est 
particuliŁrement utile pour confirmer le diagnostic, car l’ECG est en gØnØral 
non spØcifique. La dobutamine ou l’adrØnaline (ØpinØphrine) est utilisØe 
pour augmenter le dØbit cardiaque et du calcium�IV doit Œtre administrØ si 
les niveaux sont bas.

D’autres interventions sont parfois pratiquØes, tels du bicarbonate�IV en 
cas d’acidose mØtabolique sØvŁre, une hØmofiltration ou une hØmodialyse 
à haut volume en extracorporel, mais en gØnØral sans Øvidence.

Analyse de la pathologie sous-jacente. Bien que l’infection soit la cause 
la plus courante de l’inflammation systØmique aiguº, jusqu’à 20� % des 
patients en ont une cause non infectieuse. Il peut s’agir de pancrØatite, rØac-
tion mØdicamenteuse, vascularite, affections (p.�ex. lupus systØmique), pro-
cessus malins, atteintes hØmatologiques (p.�ex. purpura thrombopØnique).

Ces « mimØtismes d’infection » doivent Œtre envisagØs au dØbut lorsque 
le tableau clinique est atypique, qu’aucune source d’infection n’est trou-
vØe ou que la rØaction inflammatoire est excessive par rapport à l’infection 
locale.

Syndrome de dØtresse respiratoire aiguº
Étiologie et pathogØnie

C’est une alvØolite neutrophilique diffuse causØe par une sØrie de circons-
tances et caractØrisØe par�:
�	 un dØbut en l’espace d’une semaine à partir d’une atteinte clinique 

connue, ou nouvelle, ou aggravant des symptômes respiratoires ;
�	 des opacitØs bilatØrales à la radiographie, ne correspondant pas à des 

Øpanchements pleuraux, à un collapsus lobaire ou pulmonaire ou à des 
nodules ;

�	 la dØfaillance respiratoire non expliquØe par une insuffisance cardiaque 
ou une surcharge liquidienne ;

�	 une oxygØnation rØduite.
La physiopathologie est une inflammation, dØcrite initialement comme 

« infection », avec des facteurs dØclenchants infectieux et non infectieux. Il y a 
une exsudation de liquide riche en protØines dans les alvØoles avec la forma-
tion caractØristique de « membranes hyalines ». Les cytokines et chØmokines 
provoquent un recrutement progressif de cellules inflammatoires, avec perte 
de surfactant, collapsus alvØolaire, rØduction de la compliance pulmonaire et 
diminution des Øchanges gazeux avec hypoxØmie et hypercapnie.

Diagnostic et prise en charge

Le syndrome de dØtresse respiratoire aiguº peut Œtre difficile à distinguer 
d’une surcharge liquidienne, d’une dØfaillance cardiaque et d’une pneu-
monie interstitielle. L’aspect radiographique classique est reprØsentØ à 
la Fig.� 4.4. La prise en charge doit comporter le traitement de la cause 
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sous-jacente, une ventilation protØgeant le poumon, un Øquilibre liquidien 
nØgatif et ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) dans les cas 
graves.

La gravitØ d’une hypoxØmie est catØgorisØe d’aprŁs le rapport de la 
PaO2 divisØe par la FiO2�:
�	 lØgŁre 40 à 26,6�kPa (300 à 200�mmHg) ;
�	 modØrØe 26,6 à 13,3�kPa (200 à 100�mmHg) ;
�	 sØvŁre 13,3�kPa ou moins (��100�mmHg)

DØfaillance circulatoire aiguº (choc cardiogØnique)
DØfinition et Øtiologie

Le choc cardiogØnique est dØfini comme une hypoperfusion causØe par un 
dØbit cardiaque insuffisant. Les principales causes du choc cardiogØnique 
sont l’infarctus ventriculaire gauche ou droit, l’embolie pulmonaire, la tam-
ponnade, l’endocardite et la tachyarythmie, mais il peut aussi compliquer 
beaucoup d’autres affections (p.� ex. une infection, l’anaphylaxie ou une 
hØmorragie).

Infarctus du myocarde. Un choc cardiogØnique dans les suites d’infarc-
tus du myocarde rØsulte habituellement d’une dysfonction ventriculaire 
gauche. Il peut cependant aussi provenir d’un infarctus ventriculaire droit, 

Fig.�4.4  Radiographie du thorax d’un syndrome de dØtresse respiratoire aiguº. 
Noter les infiltrats pulmonaires bilatØraux, un pneumomØdiastin, des pneumothorax avec 
des drains thoraciques, un emphysŁme chirurgical et de multiples fractures de côtes.
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d’une tamponnade, d’une anomalie du septum ventriculaire ou d’une rup-
ture du muscle papillaire provoquant un reflux mitral aigu.

Une grave dysfonction ventriculaire gauche rØduit le dØbit cardiaque, 
la pression artØrielle et la perfusion coronarienne. Une augmentation de 
la pression ventriculaire gauche en fin de diastole, la congestion pul-
monaire et l’�dŁme provoquent une hypoxØmie qui aggrave l’ischØmie 
myocardique, exacerbant davantage le choc cardiogØnique. L’hypoten-
sion, l’oligurie, la confusion mentale et les extrØmitØs froides indiquent un 
faible dØbit cardiaque, alors que la dyspnØe, l’hypoxØmie, la cyanose et 
les crØpitements inspiratoires aux bases rØvŁlent un �dŁme pulmonaire. 
Un cathØter de Swan-Ganz permet de mesurer la pression artØrielle pul-
monaire et le dØbit cardiaque pour quantifier la dysfonction et prØvoir le 
traitement.

Dans le choc cardiogØnique compliquant un infarctus aigu du myo-
carde, une intervention coronarienne percutanØe (voir « Prise en charge » 
dans « Maladie coronaire ») doit Œtre pratiquØe immØdiatement pour limiter 
l’extension des lØsions.

Embolie pulmonaire aiguº massive. Une embolie pulmonaire massive 
peut compliquer une thrombose veineuse profonde et se prØsente en 
gØnØral par un collapsus brusque. L’Øchocardiographie va montrer un 
ventricule gauche petit, faiblement rempli, dynamique et un ventricule droit 
dilatØ ou mŒme un thrombus dans la voie d’Øjection du ventricule droit ou 
dans l’artŁre pulmonaire. Un angioscanner pulmonaire apporte le diagnos-
tic dØfinitif.

Pathologie valvulaire aiguº, dissection de l’aorte et tamponnade car-
diaque. Tous peuvent provoquer un choc à dØbut brusque. Ils sont envisa-
gØs au Chapitre�8.

Syndrome post-arrŒt cardiaque
AprŁs une rØanimation rØussie d’un arrŒt cardiaque (voir « ArrŒt cardiaque »), 
la plupart des survivants ont besoin d’une prise en charge en soins intensifs.

Soins intensifs

Une pression artØrielle moyenne supØrieure à 70�mmHg doit Œtre main-
tenue pour assurer la vascularisation cØrØbrale. L’Øtat de choc est cou-
rant aprŁs un arrŒt cardiaque, et peut nØcessiter des inotropes, des 
vasopresseurs, et Øventuellement une pompe à ballonnet intra-aortique, 
ou l’ECMO (voir « ECMO veineux-artØriel »). Des interventions cardiaques 
spØcifiques sont dØcrites au chapitre�8. D’autres objectifs physiologiques 
sont le maintien d’une tempØrature normale, de la glycØmie, de la PO2 et 
PCO2 artØrielles.

Pronostic

La prØvision de rØcupØration de l’atteinte cØrØbrale aprŁs un arrŒt car-
diaque est difficile. Les indices d’Øvolution dØfavorables sont�: � la dØcom-
pensation de comorbiditØs de multiples organes � l’absence de rØflexes 
pupillaire et cornØen � l’absence de rØponse motrice, la persistance de 
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secousses myocloniques � une Ønolase neurospØcifique supØrieure à 
33��g/L � au scanner cØrØbral la disparition de la limite de diffØrenciation 
substance grise ��substance blanche, ou une autre pathologie � un EEG 
avec des signes d’atteinte cØrØbrale � l’absence bilatØrale des potentiels 
ØvoquØs somato-sensoriels.

Le pronostic devrait idØalement Œtre repoussØ au-delà de 72�heures de 
soins intensifs. Une bonne apprØciation du degrØ des dØficiences permet 
alors de prØparer l’individu à les accepter et Œtre informØ des dØcisions à 
propos du traitement.

Autres causes de dØfaillance multiorganique
L’infection est la cause la plus courante de dØfaillance multiorganique. 
Cependant, la dØfaillance d’un seul organe, cardiaque, hØpatique, rØnale 
ou respiratoire peut aussi provoquer une dØfaillance multiorganique, sans 
doute par libØration de toxines systØmiques par l’organe dØficient.

La dØfaillance multiorganique peut aussi rØsulter de toxines (p.� ex. 
envenimement) et de facteurs intrinsŁques telle la myoglobine dans la 
rhabdomyolyse (voir « Rhabdomyolyse »). Elle peut aussi Œtre consØcutive 
à une grave atteinte physique par irradiation, chaleur ou traumatisme par 
souffle.

MØdecine en soins intensifs

DØcisions à propos de l’admission en soins intensifs
˚tre un patient en soins intensifs est stressant, tant sur le plan Ømotionnel 
que physique, mŒme avec des soins de haute qualitØ et analgØsie. Il est 
gØnØralement admis qu’un traitement intensif n’est normalement « correct » 
que s’il existe un espoir raisonnable que le patient retrouve une qualitØ de 
vie justifiant la douleur et la souffrance qu’il subit aux soins intensifs. Peu de 
patients comprennent ce qu’implique une maladie grave ; le mØdecin doit 
ainsi mener le processus de sØlection pour les soins intensifs.

Le processus de prise de dØcision doit comporter la probabilitØ de rØver-
sibilitØ de la maladie, l’ampleur des interventions nØcessaires, le degrØ de 
fragilitØ et les dØsirs et souhaits du patient (exprimØs en gØnØral par l’inter-
mØdiaire de la famille).

Les progrŁs technologiques et la science ont prolongØ la survie 
dans de nombreuses situations prØcØdemment considØrØes comme 
terminales. Pour les affections congØnitales, les dØcisions concernant 
le niveau appropriØ des soins intensifs doivent Œtre guidØes par les 
meilleurs avis autorisØs et largement discutØes avec les parents et, si 
possible, avec le patient. Des exemples cØlŁbres de succŁs d’interven-
tion ou de survie, mais avec de graves sØquelles, forment les idØes 
et attentes du public, compliquant davantage les dØcisions dans ce 
domaine. Certaines techniques utiles à la prise de dØcision sont rØper-
toriØes à l’EncadrØ�4.10.
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Stabilisation et institution d’un soutien d’organe

D’abord traiter le problŁme initial, par exemple l’origine de l’infection ou de 
l’hØmorragie. Le traitement dØcisif, par exemple une laparotomie pour une 
perforation viscØrale, ne doit pas Œtre retardØ aprŁs la rØanimation immØ-
diate. Lorsque le traitement dØcisif est incertain, indisponible ou lent à agir, 
un soutien d’organes devient l’objectif principal pour stabiliser le patient.

Assistance respiratoire
Assistance respiratoire non invasive

L’assistance respiratoire non invasive fournit des possibilitØs intermØdiaires 
entre la simple mise sous oxygŁne et une ventilation invasive. On peut y 
recourir chez les patients qui sont en dØtresse respiratoire, mais oø il n’y a 
pas d’indication pour une ventilation invasive, ou chez ceux oø une intuba-
tion n’est pas souhaitable pour d’autres raisons. Les patients doivent Œtre 
coopØrants, aptes à protØger leur voie aØrienne et avoir une voie respiratoire 
libre et sans toux. L’assistance respiratoire non invasive ne doit pas Œtre 
utilisØe pour prolonger l’agonie dans des maladies en fin d’Øvolution. De 
mŒme, un Øchec de la rØponse au traitement, ou une nouvelle aggravation, 
doit prØcipiter la dØcision d’une intubation, car un retard de la ventilation 
invasive est dans ce contexte responsable d’une Øvolution dØfavorable.

Haut débit par sondes nasales
Elles permettent un trŁs haut dØbit d’oxygŁne et d’air entiŁrement humidi-
fiØs. Elles sont utiles chez des patients sØlectionnØs, ayant une insuffisance 
respiratoire de type�1 (pneumonie en particulier), qui ne rØunissent pas les 
critŁres pour une ventilation invasive. Elles permettent du confort pour le 
patient, une bonne expectoration et fournissent une certaine pression posi-
tive et des niveaux d’oxygŁne ØlevØs qui peuvent Œtre titrØs en SO2.

 4.10  Techniques pour amØliorer la prise de dØcision 
d’admission

�	 Agir toujours dans le meilleur intØrŒt du patient.
�	 Évaluer au mieux la capacitØ du patient�: consulter si possible le patient à propos de 

sa rØcupØration ou rØanimation.
�	 Parler clairement et honnŒtement au plus proche parent, par exemple� : « si nous 

avons 100�patients avec la maladie de votre mŁre, il n’y en a que 10 qui survivent ».
�	 RØaliser un accord mutuel avec le plus proche parent à propos de la ligne de conduite 

la plus appropriØe de l’action.
�	 Rechercher d’autres avis�: impliquer d’autres cliniciens et pØcher par excŁs d’activitØ 

là oø la prise en charge la plus appropriØe est incertaine. Une mØdiation ou dØcision 
de justice est rarement nØcessaire si un accord ne peut pas Œtre trouvØ.

�	 Planifier d’avance�: dans une maladie chronique progressive, l’ancienne documenta-
tion rend les dØcisions plus faciles.
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Pression positive continue
Elle fournit une pression positive (5�10�cm H2O) appliquØe pendant le cycle 
respiratoire. Largement utilisØe en cas d’atØlectasie et d’�dŁme pulmo-
naire. Elle aide à rØcupØrer les alvØoles collabØes et augmente la clearance 
du liquide alvØolaire.

Ventilation non invasive (double niveau)
Elle fournit une assistance ventilatoire via un masque nasal ou facial à 
ajustement serrØ. L’appareil de ventilation dØlivre une pression plus ØlevØe 
(environ 15�25�cm H2O) durant l’inspiration et une pression plus faible (en 
gØnØral 4�10�cm H2O) durant l’expiration. La ventilation peut Œtre comman-
dØe par la respiration du patient ou programmØe. Les systŁmes qui se syn-
chronisent aux efforts du patient sont mieux tolØrØs et plus efficaces dans 
l’insuffisance respiratoire. Les respirations programmØes sont utilisØes pour 
les patients ayant des apnØes centrales. La ventilation non invasive est le 
traitement de premiŁre intention chez les patients ayant une insuffisance 
respiratoire de type�2, secondaire à une exacerbation aiguº de BPCO, car 
elle rØduit l’effort respiratoire. Elle est Øgalement utile dans l’�dŁme pul-
monaire, les syndromes d’hypoventilation par obØsitØ, et certains troubles 
neuromusculaires. Elle doit Œtre instituØe tôt, en particulier en cas d’acidose 
hypercapnique respiratoire. En cas de pneumonie avec hypercapnie, la 
ventilation non invasive est plus discutable ; une intubation prØcoce est 
probablement plus avantageuse.

Intubation et ventilation intermittente par pression positive

Chez le patient en Øtat critique, l’intubation est risquØe, car le patient est 
souvent ØpuisØ ou rapidement dØficient, et un collapsus cardio-vasculaire 
peut Œtre prØcipitØ par les mØdications utilisØes pour induire l’anesthØsie et 
prØparer l’apnØe facilitant l’intubation. Les risques peuvent Œtre rØduits par 
une intervention prØcoce, une prØ-oxygØnation, une bonne anesthØsie, et 
un opØrateur expØrimentØ.

Les principaux objectifs de l’intubation et ventilation par pression positive 
sont d’Øviter une hypoxØmie et hypercapnie critiques, en rØduisant l’atteinte 
des alvØoles, et d’encourager le patient à respirer spontanØment une fois 
qu’il est sßr de pouvoir le faire. L’objectif physiologique dØpend du contexte 
clinique. Par exemple, un patient avec une hypertension intracrânienne doit 
avoir une forte indication de normocapnie (car l’hypercapnie augmente l’hy-
pertension intracrânienne). Malheureusement, accomplir un volume-minute 
suffisant pour maintenir la normocapnie peut en soi causer une atteinte 
pulmonaire (voir ci-dessous).

Modes de ventilation
AprŁs intubation, la plupart des patients nØcessitent une ventilation assis-
tØe (oø l’appareil de ventilation dØlivre un volume courant fixe ou une pres-
sion inspiratoire), car ils sont paralysØs par l’administration de relaxants 
musculaires. La durØe de la ventilation assistØe dØpend de la gravitØ de 
l’atteinte pulmonaire, de l’affection sous-jacente, et de l’Øtat du patient. 
Lors de l’assistance respiratoire, des efforts supplØmentaires du patient 
entre les cycles de respiration assistØe peuvent « stimuler » le ventilateur à 
dØlivrer une respiration synchronisØe. Les autres critŁres qui doivent Œtre 
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contrôlØs pendant l’intubation avec ventilation à pression positive sont la 
fraction d’oxygŁne inspirØ, la frØquence respiratoire, le volume-minute, et 
les pressions inspiratoires et de fin d’expiration. Lors de l’amØlioration de 
l’Øtat du patient, des pØriodes de respiration spontanØe sont commencØes, 
avec assistance de pression. Bien que la respiration spontanØe soit prØ-
fØrable à la ventilation assistØe, les efforts en cisaille du patient peuvent 
accentuer l’atteinte pulmonaire et causer des lØsions graves ; le sevrage 
doit ainsi Œtre essayØ prudemment.

Lésions pulmonaires induites par la ventilation
La ventilation à pression positive peut causer des lØsions alvØolaires par�:
�	 une distension du volume courant, « traumatisme volumique » ;
�	 une hausse de pression, « barotraumatisme » ;
�	 un collapsus alvØolaire en fin d’expiration, « traumatisme atØlectasique » ;
�	 une libØration de cytokine en rØponse à la distension cyclique, 

« biotraumatisme ».
Le seuil des lØsions induites par la ventilation varie selon les patients, et 

des rØglages qui n’auraient aucun effet nØfaste sur des poumons normaux 
peuvent causer de sØvŁres dommages chez des patients ayant une patho-
logie. Les lØsions en rapport avec la ventilation peuvent Œtre rØduites par�:
�	 une tolØrance d’hypercapnie� : limitation de la ventilation et tolØrance 

d’une hypercapnie modØrØe ;
�	 la prØvention d’atØlectasie en utilisant ensemble la pression positive et 

de faibles volumes courants et des pØriodes occasionnelles de « rØcu-
pØration » avec une pression de voie aØrienne ØlevØe ;

�	 une paralysie par un relaxant musculaire ; l’effort faiblement synchronisØ 
du patient peut aggraver les lØsions ventilatoires vers une insuffisance 
respiratoire.

Assistance respiratoire extracorporelle

Parfois, malgrØ l’intubation et ventilation à pression positive optimale, il est 
impossible de maintenir une oxygØnation adØquate ou de prØvenir une 
acidose respiratoire profonde. Si la cause de l’insuffisance respiratoire est 
rØversible, une assistance respiratoire extracorporelle peut Œtre envisagØe. 
Il y a plusieurs possibilitØs.

ECMO veineux-veineux
En utilisant un cathØter veineux central à double voie, le sang est pompØ de 
la veine cave à travers une membrane d’oxygØnation qui ajoute de l’oxy-
gŁne et retire du gaz carbonique. Le sang oxygØnØ retourne à l’atrium droit. 
MŒme si les poumons ne contribuent pas aux Øchanges gazeux, l’ECMO 
veineux-veineux peut maintenir le patient bien oxygØnØ et normocapnique.

ECMO veineux-artériel
L’ECMO veineux-artØriel peut sauver la vie en cas de choc cardiogØnique 
grave et peut mŒme Œtre efficace en cas d’arrŒt cardiaque rØfractaire. Ce 
traitement peut cependant Œtre vain, à moins qu’une solution dØfinitive soit 
possible, telles une transplantation cardiaque ou une modalitØ d’assistance 
ventriculaire. Le principe est semblable à l’ECMO veineux-veineux, sauf que 
le sang oxygØnØ retourne dans le systŁme artØriel au lieu de l’atrium droit.
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Épuration extracorporelle du gaz carbonique
Si l’oxygØnation est bonne mais qu’il y a une hypercapnie rØsistante com-
promettant le traitement (p.�ex. patients avec hypertension intracrânienne), 
il y a des dispositifs permettant d’extraire le CO2 en utilisant un flux sanguin 
bien plus rØduit et des sondes plus fines que pour l’ECMO veineux-veineux. 
La technique peut aussi Œtre utilisØe pour rØduire la ventilation minute 
nØcessaire pour protØger les poumons contre les lØsions induites par la 
ventilation ou pour faciliter une extubation prØcoce.

Assistance cardio-vasculaire
RØanimation initiale

Évaluer rapidement si le patient a un risque d’arrŒt cardiaque imminent. Si 
le patient est obnubilØ et manque d’un pouls majeur palpable, le traitement 
est dØcrit dans « ArrŒt cardiaque ».

En cas de choc anaphylactique ou de choc indiffØrenciØ, dans une 
situation proche de l’arrŒt, une dose unique d’adrØnaline (ØpinØphrine) IM 
de 0,5�mg (0,5�mL à 1/1 000) peut sauver la vie. Une faible dose d’adrØ-
naline� IV, par exemple 50� �g (0,5� mL à 1/10 000), peut retarder l’arrŒt 
cardiaque suffisamment longtemps pour identifier la cause du choc et ins-
tituer une autre assistance. Si une hØmorragie est probable, une alerte à 
l’« hØmorragie majeure » peut Œtre faite, permettant de disposer rapidement 
de grands volumes de sang et produits sanguins. Une classification des 
chocs est prØsentØe à l’EncadrØ�4.11.

Un abord veineux par cathØter veineux central pour administration de 
mØdicaments et liquides est vital mais peut Œtre difficile. In extremis, la 
veine jugulaire externe peut Œtre cathØtØrisØe ; elle est souvent proØminente 
dans les situations de faible dØbit cardiaque et facilement visible sur la face 
latØrale du cou. L’occlusion de la veine par compression digitale peut faci-
liter sa cathØtØrisation, mais il faut l’aborder au haut du cou pour Øviter 
un pneumothorax accidentel. En cas d’Øchec d’accŁs pØriphØrique, il faut 
recourir à un accŁs intra-osseux ou veineux central. L’Øchographie peut 
aider un cathØtØrisme veineux rapide et sßr. Des procØdØs de perfusion 
rapide peuvent Œtre utilisØs pour l’apport de liquide chauffØ et de produits 
sanguins.

Utilisation de fluides et vasoconstricteurs

La rØanimation d’un patient choquØ doit comporter un apport liquidien de 
10�mL/kg en solution colloïde ou cristalline ; les solutions à l’amidon doivent 
Œtre ØvitØes. En cas de choc persistant, l’apport liquidien peut Œtre rØpØtØ 
jusqu’à un maximum de 30� mL/kg. Un traitement vasoconstricteur doit 
cependant aussi Œtre envisagØ rapidement. Les vasoconstricteurs pro-
voquent une constriction veineuse qui va mobiliser davantage de liquide 
dans la circulation.

Si le choc persiste aprŁs un apport liquidien de 30�mL/kg, il faut recher-
cher une hØmorragie occulte ou une obstruction circulatoire. Une Øcho-
cardiographie est utile pour Øvaluer le dØbit cardiaque, et exclure une 
tamponnade. Dans la plupart des cas, il faut commencer avec de la nora-
drØnaline (norØpinØphrine). Cependant, dans un choc cardiogØnique, il faut 
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commencer avec de l’adrØnaline (ØpinØphrine) ou de la dobutamine. Les 
deux produits ont une mŒme efficacitØ, mais la dobutamine produit plus 
de vasodilatation, et un complØment de noradrØnaline peut Œtre nØces-
saire pour maintenir la pression artØrielle moyenne. Un vasoconstricteur 
est ajoutØ en cas d’hypotension persistante, malgrØ les doses ØlevØes de 
noradrØnaline et bien que le dØbit cardiaque soit bon.

Dans les situations d’urgence, une perfusion d’agent inotrope peut Œtre 
mise en place, avec un cathØter à grand diamŁtre, bien que des cathØters 
centraux veineux et artØriel soient mis en place dŁs que possible.

Monitoring hØmodynamique

Un monitoring du dØbit cardiaque (par ultrasons, impØdance thoracique ou 
thermodilution) peut Œtre mis en place lorsque l’Øtiologie du choc est incer-
taine ou en cas de faible rØponse au traitement. Une Øchocardiographie 
avec appareil mobile peut rØvØler des informations utiles de structures, par 
exemple une stØnose aortique ou une anomalie ventriculaire.

Dans des cas complexes, un cathØtØrisme de l’artŁre pulmonaire (Swan-
Ganz) permet de mesurer la pression artØrielle pulmonaire, le dØbit car-
diaque et la saturation d’oxygŁne du mØlange veineux, indiquant si le choc 
est causØ par vasodilatation ou insuffisance de pompe. Des complications 
sont l’infarctus pulmonaire, la rupture d’artŁre pulmonaire et la thrombose 
du cathØter.

 4.11  CatØgories de chocs

CatØgories Description

HypovolØmique HØmorragique ou non hØmorragique (p.�ex. Øtat hyperglycØmique 
hyperosmolaire [voir « État hyperglycØmique hyperosmolaire »] 
et brßlures)

CardiogØnique Voir « DØfaillance circulatoire aiguº (choc cardiogØnique) »

Obstructif Obstruction circulatoire (p.�ex. embolie pulmonaire majeure, 
tamponnade cardiaque, pneumothorax sous tension)

Septique Voir « Troubles responsables d’affections critiques »

Anaphylactique Vasodilatation excessive dØclenchØe par un allergŁne (p.�ex. 
piqßre d’abeille), souvent avec rupture endothØliale et fuite 
capillaire (voir « Assistance cardio-vasculaire »)

NeurogØnique CausØ par une atteinte cØrØbrale ou mØdullaire grave, avec 
interruption au tronc cØrØbral, et du contrôle de l’innervation 
vasomotrice

Autres Par exemple origine mØdicamenteuse telle une surdose de 
bloquant du canal calcique ; maladie d’Addison en crise
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Assistance mØcanique cardio-vasculaire

Lorsque la gravitØ du choc compromet la vascularisation des organes, en 
dØpit de l’apport liquidien et d’inotropes, il peut devenir nØcessaire d’aug-
menter mØcaniquement le dØbit cardiaque.

Pompe à ballonnet intra-aortique
Un cathØter muni d’un ballonnet cylindrique est introduit par l’artŁre fØmo-
rale et remontØ jusque dans l’aorte thoracique descendante. Le ballon est 
gonflØ en diastole et dØgonflØ en systole, augmentant ainsi la pression dias-
tolique, la vascularisation cØrØbrale et coronarienne. MalgrØ ces bØnØfices 
physiologiques, il n’augmente pas la survie en cas de choc cardiogØnique. 
Les risques sont la thrombose au niveau du ballonnet, l’ischØmie mØsentØ-
rique et un pseudo-anØvrisme aprŁs retrait au point de ponction de l’artŁre 
fØmorale.

Assistance rØnale
Le traitement substitutif rØnal est traitØ dans « ThØrapie de supplØance 
rØnale ». Dans un contexte de soins intensifs�:
�	 l’instabilitØ hØmodynamique est courante. Des traitements continus 

provoquent moins d’instabilitØ que les dialyses intermittentes ;
�	 l’hØmodialyse et l’hØmofiltration sont Øgalement bonnes. Bien que thØo-

riquement l’hØmofiltration puisse extraire les cytokines inflammatoires, 
cela ne se traduit pas par une augmentation de la survie ;

�	 l’anticoagulation est en gØnØral rØalisØe par des citrates ou hØparines. 
Les citrates font l’anticoagulation du circuit extracorporel sans aug-
menter le risque d’hØmorragie mais peuvent s’accumuler dans l’insuffi-
sance multiorganique et doivent donc Œtre ØvitØs chez des patients trŁs 
instables ;

�	 la plupart des patients qui survivent aux soins intensifs retrouvent une 
fonction rØnale adØquate pour vivre à long terme sans assistance 
rØnale ;

�	 une recherche minutieuse de causes rØversibles de dysfonction rØnale 
est trŁs importante (Fig.�7.4) ;

�	 un choc semble rØgresser plus rapidement lorsque l’assistance rØnale 
est instituØe prØcocement.

Assistance neurologique
Les situations neurologiques nØcessitant des soins intensifs sont le coma, 
les atteintes du cordon mØdullaire, les atteintes neuromusculaires pØriphØ-
riques et les convulsions prolongØes.

Les objectifs des soins sont�:
�	 protØger les voies aØriennes, si nØcessaire par intubation ;
�	 corriger l’hypoxØmie et l’hypercapnie ;
�	 traiter les problŁmes circulatoires, par exemple une sidØration mØdul-

laire à la suite d’une atteinte grave du cordon mØdullaire ;
�	 prendre en charge une atteinte cØrØbrale aiguº, en contrôlant la pres-

sion intracrânienne ;
�	 mettre sous contrôle les crises Øpileptiques.
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Dans une atteinte cØrØbrale aiguº, l’objectif est de maintenir une oxy-
gØnation cØrØbrale optimale par un taux d’oxygŁne artØriel normal, et une 
pression artØrielle ��60�mmHg au niveau du cerveau. Les atteintes cØrØ-
brales secondaires à l’hyper- ou hypoglycØmie et aux convulsions prolon-
gØes doivent Œtre ØvitØes. L’hypertension intracrânienne dans les atteintes 
cØrØbrales (par hØmatome, contusion, �dŁme ou ischØmie) provoque des 
lØsions directes au tronc cØrØbral et aux voies motrices, allant jusqu’à la 
hernie transtentorielle ou celle du foramen magnum, et des lØsions indi-
rectes par rØduction de la pression positive continue.

La pression intracrânienne peut Œtre mesurØe par des transmetteurs de 
pression insØrØs directement dans le tissu cØrØbral. La pression intracrâ-
nienne normale est infØrieure à 15� mmHg, et une limite supØrieure de 
20�mmHg est en gØnØral adoptØe aux soins intensifs. Des pressions pro-
longØes supØrieures à 30�mmHg annoncent un mauvais pronostic. La pres-
sion intracrânienne peut Œtre rØduite en maintenant une normocapnie, en 
dØgageant toute obstruction au drainage veineux cØrØbral, en administrant 
du mannitol ou une solution saline hypertonique en IV, en induisant une 
hypothermie, ou en pratiquant une craniotomie dØcompressive.

Un monitoring neurologique complexe doit Œtre combinØ avec de frØ-
quentes Øvaluations par le score de Glasgow, le contrôle des rØflexes pupil-
laires, et des signes de localisation neurologiques.

Prise en charge clinique quotidienne aux soins intensifs

Surveillance clinique
Aux soins intensifs, les visites biquotidiennes sont de rŁgle, avec examen 
clinique approfondi et contrôle des rØsultats. Pour rØduire les complications 
en soins intensifs, l’examen doit veiller à�: la nutrition, l’analgØsie, la sØda-
tion, la prophylaxie de thrombose, l’inclinaison de la tŒte du lit (pour Øviter 
l’aspiration), la prophylaxie d’ulcŁre et le contrôle de la glycØmie.

La surveillance clinique vise à identifier et s’attaquer à tout problŁme 
empŒchant la rØcupØration, à dØfinir des objectifs spØcifiques pour chaque 
systŁme d’organe et à ajuster le traitement en consØquence. Un exemple 
d’objectifs quotidiens peut Œtre�: ajuster la dose de noradrØnaline (norØpinØ-
phrine) pour obtenir une pression artØrielle moyenne de 65�mmHg, viser 
un Øquilibre liquidien nØgatif, ajuster la FiO2 pour obtenir des saturations 
d’oxygŁne de 92 à 95�%.

SØdation et analgØsie
La plupart des patients nØcessitent une sØdation et une analgØsie pour 
donner du confort, soulager l’anxiØtØ et supporter la ventilation mØcanique. 
Une sØdation profonde est nØcessaire pour une trŁs forte hypertension 
intracrânienne ou une hypoxØmie critique pour rØduire les besoins d’oxy-
gŁne tissulaire et protØger le cerveau des pics de pression intracrânienne 
en toussant ou en bâillant. Dans la plupart des cas cependant, la sØdation 
optimale est un patient ØveillØ et lucide, qui est à l’aise et apte à tolØrer 
l’intubation trachØale.

La sursØdation est liØe à la confusion mentale, la ventilation prolon-
gØe et les sØjours en soins intensifs et une frØquence accrue d’infections 
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nosocomiales. Le patient doit d’abord recevoir une analgØsie plutôt qu’une 
anesthØsie, en utilisant un Øquilibre de mØdications analgØsiques et sØda-
tives. Il faut se garder des mØdications qui s’accumulent chez des patients 
insuffisants hØpatiques et rØnaux.

Diriger la sØdation à l’aide d’Øchelles cliniques de sØdation (p.�ex. Richmond 
Agitation �� Sedation Scale) permet d’Øcourter le sØjour en soins intensifs. 
Beaucoup d’unitØs de soins intensifs procŁdent à une « pause sØdation » quo-
tidienne, combinØe à un essai de respiration spontanØe permettant de rac-
courcir la durØe de ventilation mØcanique.

Confusion mentale aux soins intensifs
La confusion mentale est discutØe dans « Confusion mentale ». Elle est 
courante chez des patients en Øtat grave et apparaît souvent lors de la 
rØduction de la sØdation. L’Øtat confusionnel hypoactif est plus courant que 
l’hyperactif mais est facilement mØconnu. Un examen au lit du malade est 
important�: on demande au patient de serrer la main de l’examinateur en 
rØponse aux ordres et questions, permettant de diffØrencier un trouble de 
la conscience d’un dØfaut d’attention.

Une confusion mentale est signe d’une Øvolution plutôt dØfavorable. La 
prise en charge donne la prØfØrence aux actions non pharmacologiques, tels 
la mobilisation prØcoce, remise à la routine diurne-nocturne, la diminution du 
bruit, l’arrŒt des mØdications provoquant l’Øtat confusionnel et le traitement 
des causes sous-jacentes (p.�ex. thiamine [vitamine�B1] pour les complications 
d’alcoolisme). Les patients en confusion agitØe rØfractaires aux injonctions 
verbales doivent pour commencer recevoir de faibles doses d’antipsycho-
tiques�IM, puis par voie orale si le contrôle est Øtabli. Les antipsychotiques du 
type olanzapine et quØtiapine sont supØrieurs à l’halopØridol. Ces mØdications 
ne sont pas utiles en prophylaxie ou pour un Øtat confusionnel hypoactif.

Sevrage de l’assistance respiratoire
Essais de respiration spontanØe

Ceci implique le retrait de l’assistance respiratoire suivi de l’observation pour 
voir combien de temps le patient peut respirer sans assistance. IdØalement, 
la sØdation est rØduite, la pression positive et l’assistance de pression sont 
diminuØes à de faibles niveaux, ou le patient est dØconnectØ du respira-
teur et respire de l’oxygŁne ou de l’air humidifiØ par un tube endotrachØal. 
Les signes d’Øchec sont une respiration superficielle rapide, une hypoxØ-
mie, une augmentation de la PaCO2 et de la transpiration et agitation. Les 
patients qui vont bien sont examinØs pour une Øventuelle extubation.

RØduction progressive de la ventilation assistØe

La ventilation assistØe est progressivement rØduite durant des pØriodes en 
heures ou jours, en fonction de la tolØrance du patient. Un guide utile pour 
le sevrage est l’indice de respiration superficielle rapide (=�frØquence respi-
ratoire/volume courant), l’indice numØrique de la difficultØ respiratoire. Un 
indice ��100 indique que la respiration spontanØe ne peut pas se pratiquer 
sur de longues pØriodes.
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Extubation
L’aptitude du patient à Œtre extubØ ne peut pas Œtre prØvue de façon prØ-
cise ; une apprØciation clinique est nØcessaire. Le patient doit au moins 
avoir des gaz du sang stables avec rØgression de l’hypoxØmie et de 
l’hypercapnie, malgrØ une assistance respiratoire minimale et une faible 
FiO2. L’Øtat de conscience doit Œtre suffisant pour la protection de la voie 
aØrienne, accepter la kinØsithØrapie et pouvoir tousser. Le patient doit aussi 
Œtre apte à maintenir le volume-minute sans assistance respiratoire. Cela 
dØpend de l’Øtat des poumons, de la force musculaire, de la tempØrature 
et du contexte mØtabolique. La rØintubation suite à une extubation est un 
signe d’une Øvolution dØfavorable, mais les patients auxquels il n’est pas 
donnØ l’opportunitØ d’un sevrage ont un risque accru de complications 
telles une pneumonie et une myopathie.

TrachØostomie
La trachØostomie comporte un tube placØ par voie percutanØe dans la par-
tie supØrieure de la trachØe pour faciliter une ventilation à long terme. Les 
avantages et inconvØnients de la trachØostomie sont citØs à l’EncadrØ�4.12. 
Lorsque le sevrage a ØchouØ, la trachØostomie facilite les essais ultØrieurs 
de retrait de la ventilation, l’assistance Øtant rapidement remise en place. 
Pour les patients qui ont eu une laryngectomie, la stomie trachØale est le 
seul accŁs aux voies respiratoires, et tout blocage menace la vie du patient.

Nutrition
Les patients en Øtat grave doivent recevoir une quantitØ adØquate de calo-
ries, protØines, vitamines et minØraux essentiels. Les besoins doivent Œtre 
ØvaluØs par une diØtØticienne. La sous-alimentation aboutit à l’atrophie 
musculaire et un retard de guØrison, alors qu’une suralimentation peut pro-
voquer une stase biliaire, un ictŁre et une stØatose. Une alimentation entØ-
rale est prØfØrable si possible, car elle Øvite les complications infectieuses 

 4.12  Avantage et inconvØnients de la trachØostomie

Avantages

Confort du patient
AmØlioration de l’hygiŁne orale
AccŁs pour soins de la trachØe
PossibilitØ de parler avec le manchon 
dØgonflØ et la valve de parole

Équipement rØduit « espace mort » 
(volume de l’intubation)
Sevrage plus prØcoce et sortie de l’unitØ 
de soins intensifs
Besoin de moins de sØdation
Moins d’atteinte des cordes vocales

InconvØnients

Complications immØdiates�: hypoxØmie, 
hØmorragie
Infection du site de trachØostomie

LØsions trachØales ; stØnose secondaire
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de la nutrition parentØrale totale et aide à maintenir l’intØgritØ intestinale. La 
nutrition parentØrale totale est rØservØe aux patients qui ne peuvent pas 
recevoir une alimentation entØrale pendant une certaine pØriode.

Autres ØlØments essentiels aux soins intensifs
La prØvention de complications mØdicales durant la rØcupØration aprŁs 
l’atteinte initiale est un facteur clØ pour la survie.

Thromboprophylaxie

Une thrombose des veines profondes, une thrombose sur cathØter veineux 
et une embolie pulmonaire sont courantes chez des patients en Øtat grave. 
De l’hØparine à faible poids molØculaire devrait toujours Œtre donnØe, sauf 
contre-indication, et dans ce cas il faut Øvaluer le rapport risque/bØnØfice. 
Des procØdØs de compression intermittente des mollets sont des adjuvants 
utiles chez les patients à haut risque.

Contrôle de glycØmie

Une hyperglycØmie peut se produire chez des personnes avec un diabŁte 
prØexistant ou mØconnu, aprŁs administration de glucocorticoïdes ou 
comme consØquence du stress. Elle est en gØnØral traitØe par une perfu-
sion d’insuline titrØe selon une « Øchelle mobile » pour arriver à une glycØmie 
de 6 à 10�mmol/L (108�180�mg/dL).

Transfusion sanguine

Beaucoup de patients en Øtat grave deviennent anØmiques en raison d’une 
baisse de production de globules rouges et d’une perte de globules rouges 
par hØmorragie et prises de sang. Une transfusion comporte cependant 
des risques dont l’immunosuppression, la surcharge liquidienne, des 
microembolies et une rØaction transfusionnelle. Chez des patients stables, 
un taux d’hØmoglobine de 70�g/L (7�g/dL) est un bon compromis, bien 
qu’un seuil plus ØlevØ soit appropriØ à une ischØmie myocardique.

Prophylaxie de l’ulcŁre peptique

Des inhibiteurs de la pompe à protons ou des antagonistes aux rØcepteurs 
d’histamine �2 sont efficaces pour la prØvention de l’ulcŁre de stress durant 
la pØriode de maladie grave. Cependant, ces produits, en particulier s’ils 
sont donnØs en mŒme temps que des antibiotiques, peuvent augmenter 
l’incidence d’infection nosocomiale, en particulier l’infection à Clostridium 
difficile. De ce fait, la prophylaxie d’ulcŁre est en gØnØral arrŒtØe dŁs que 
l’alimentation entØrale est rØtablie.

Complications et Øvolutions des situations critiques

La majoritØ des patients survivent à leur Øpisode d’Øtat grave. Bien que 
certains retournent à une vie active normale, beaucoup continuent à avoir 
des problŁmes physiques, Ømotionnels et psychologiques.
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Évolutions neurologiques dØfavorables
Atteinte cØrØbrale

Un traumatisme crânien, une atteinte hypoxique ou ischØmique, et des 
pathologies infectieuse, inflammatoire et vasculaire peuvent tous crØer 
des lØsions cØrØbrales irrØversibles. Si le traitement Øchoue, les patients 
peuvent dØcØder ou garder des infirmitØs rØsiduelles. La dØcision de pour-
suivre l’assistance dØpend de la gravitØ de l’affection, du pronostic, et des 
souhaits du patient (en gØnØral via la famille). La mort cØrØbrale est un Øtat 
oø les fonctions corticales et du tronc cØrØbral sont perdues de façon irrØ-
versible. Le diagnostic de mort cØrØbrale permet aux mØdecins d’arrŒter le 
traitement actif, et de discuter de l’ØventualitØ de don d’organes. Confirmer 
la mort cØrØbrale est complexe, et ne devrait se faire que par des mØdecins 
expØrimentØs. Il est d’abord vital d’exclure les causes de coma rØversible 
par mØdicaments, hypothermie, hypoglycØmie ou autre trouble biologique. 
D’autres types d’altØration de la conscience, tels un Øtat vØgØtatif, un Øtat 
de conscience minimal, et un locked-in syndrome, doivent Œtre exclus. Une 
sØrie de tests neurologiques spØcifiques est pratiquØe par deux mØdecins 
et rØpØtØe aprŁs un intervalle, avant que le diagnostic de mort cØrØbrale 
soit prononcØ.

InfirmitØs acquises à l’unitØ de soins intensifs

Un Øtat de faiblesse est courant chez les survivants d’Øtats critiques. Il 
est d’habitude symØtrique, proximal et plus accentuØ aux membres. Une 
polyneuropathie et une myopathie graves peuvent coexister et Œtre diffi-
ciles à distinguer. Pour les deux, les facteurs de risque sont la gravitØ de 
la dØfaillance multiviscØrale, une mauvaise Øquilibration de la glycØmie et 
l’utilisation de relaxants musculaires et glucocorticoïdes.

Polyneuropathie d’Øtat critique. Elle se prØsente comme une parØsie 
musculaire proximale avec conservation de la sensibilitØ, ou comme un 
Øchec du sevrage de l’assistance respiratoire par la parØsie des muscles 
impliquØs dans la respiration. Un examen Ølectrophysiologique aide à 
exclure d’autres causes tel un syndrome de Guillain-BarrØ. La parØsie peut 
persister longtemps durant la convalescence, et il n’y a pas de traitements 
spØcifiques à part ceux de la cause sous-jacente et la rØadaptation.

Myopathie d’Øtat critique. L’immobilitØ et l’Øtat catabolique sont parmi 
les nombreuses causes de myopathie suite à l’Øtat critique. La CPK est 
typiquement normale ou seulement discrŁtement ØlevØe. La myopathie 
est en gØnØral un diagnostic clinique, mais des Øtudes de la conduction 
nerveuse et une Ølectromyographie peuvent aider à exclure une autre 
pathologie. La biopsie musculaire montre une perte sØvŁre des myofibrilles 
Øpaisses et de la nØcrose musculaire. La prise en charge est conservatoire 
et le pronostic est bon.

Autres problŁmes à long terme
Le vØcu d’un Øtat critique et d’une prise en charge invasive peut laisser 
des sØquelles psychologiques qui ressemblent à un syndrome de stress 
post-traumatique. Parfois des patients convalescents tirent profit d’un 
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retour à l’unitØ de soins intensifs pour mieux comprendre les souvenirs qui 
les hantent.

Des sØquelles physiques sont Øgalement courantes. Des lØsions orga-
niques persistent souvent, et des affections peuvent rØcidiver. Par exemple 
des patients avec une infection ont beaucoup plus de probabilitØ que 
d’autres d’en souffrir à nouveau. Des complications iatrogØniques, telle la 
stØnose trachØale causØe par le tube endotrachØal, sont courantes. Des 
examens de surveillance aprŁs sØjour en soins intensifs sont utiles pour 
dØpister de telles Øvolutions.

Le patient âgØ
L’aptitude à une rØcupØration complŁte dØpend de la fragilitØ plutôt que de 
l’âge. Il peut ainsi Œtre avantageux d’utiliser un systŁme certifiØ d’Øvaluation 
de la fragilitØ pour guider la prise de dØcision. La rØØducation a un grand 
intØrŒt pour les survivants de maladie grave et son initiative prØcoce est 
avantageuse lorsqu’il apparaît qu’un patient va probablement survivre avec 
une morbiditØ significative.

ArrŒt du traitement actif et dØcŁs aux soins intensifs
InutilitØ

Hippocrate a dØclarØ que les mØdecins doivent « refuser de traiter ceux qui 
sont dØpassØs par leur maladie, sachant que dans ces cas la mØdecine est 
impuissante ». Aux soins intensifs, l’inutilitØ est souvent prise comme cri-
tŁre pour interrompre ou arrŒter le traitement. Une dØfinition utile, acceptØe 
aussi bien par les familles que les mØdecins, est « le stade oø un retour à 
une qualitØ de vie que le patient pourrait trouver acceptable est dØpassØ ».

DØcŁs

Bien que la plupart des patients prØfØreraient dØcØder à leur domicile, 
beaucoup dØcŁdent à l’hôpital. Passer à une stratØgie de soins palliatifs 
ne devrait pas modifier le niveau de soins, seul objectif primordial. Seuls 
les actes qui amØliorent la qualitØ du restant de vie du patient doivent Œtre 
pratiquØs. Aux soins intensifs, il s’agit de perfusions de sØdatifs et analgØ-
siques, car leur arrŒt pourrait causer de la douleur et de l’agitation inutiles. 
Les mesures de prolongation de la vie doivent Œtre arrŒtØes (p.�ex. inotropes 
et extubation) pour permettre aux patients de mourir paisiblement, en prØ-
sence de leurs familles et amis.

Dons d’organes

Don après mort cérébrale
DŁs que la mort cØrØbrale a ØtØ confirmØe (voir « Atteinte cØrØbrale »), le don 
d’organe peut Œtre envisagØ sous le terme « don aprŁs mort cØrØbrale ». 
L’heure de la mort est considØrØe comme celle oø les premiŁres sØries 
de tests de mort cØrØbrale sont effectuØes, bien que le patient dØcØdØ 
continue à Œtre ventilØ.

Les spØcialistes de dons d’organes peuvent faciliter la communication 
avec les proches, et assurer la coordination pour toute donation. De nom-
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breux patients ont exprimØ leurs souhaits par l’intermØdiaire d’un registre 
de donneurs d’organes, mais l’agrØment de la famille et des plus proches 
est un prØrequis moral (et parfois lØgal) avant d’intervenir.

Don après mort cardiaque
Si un patient ne prØsente pas les critŁres de la mort cØrØbrale mais qu’un 
arrŒt de traitement a ØtØ acceptØ, un don d’organe avec fonction rØsi-
duelle peut encore Œtre possible. Cela est envisagØ sous le terme « don 
aprŁs mort cardiaque ». Si le patient dØcŁde avec une courte « durØe d’is-
chØmie� chaude » (pØriode de dØrŁglement physiologique entre l’arrŒt du 
traitement actif et l’asystolie), alors le don aprŁs mort cardiaque peut Œtre 
effectuØ, avec les autorisations comme citØ prØcØdemment.

Examen post mortem

Il existe plusieurs indications d’autopsie. Un procureur (ou reprØsentant 
lØgal Øquivalent) peut la requØrir si le dØcŁs est inattendu, violent ou sus-
pect. Le mØdecin peut la demander si la cause du dØcŁs est incertaine ou 
s’il est nØcessaire de donner des informations valables à la famille ou au 
groupe mØdical.

Sortie des soins intensifs
Lorsque le motif initial d’admission a ØtØ rØsolu, et que le patient a retrouvØ 
suffisamment de force pour se remettre en dehors des soins intensifs, le 
retour à une unitØ de soins classique est habituel. La sortie des soins inten-
sifs est stressante pour les patients et familles, et des instructions prØcises 
à la nouvelle Øquipe mØdicale sont primordiales. Le nombre de personnel 
soignant change de 1/1 (une infirmiŁre par patient) ou 1/2, pour laisser la 
place à des Øquipes plus allØgØes, avec des horaires normaux pour assurer 
les soins et l’entretien des malades. L’Øquipe recevant le patient devrait 
recevoir un rØsumØ Øcrit des instructions de soins, y compris les initiatives 
à prendre en cas d’aggravation.

SystŁmes d’Øvaluation des soins intensifs
Des scores cliniques sont utilisØs pour dØfinir la gravitØ de la maladie, et 
pour Øvaluer l’effet des soins sur l’Øvolution finale. Deux des systŁmes les 
plus utilisØs sont les scores APACHE�II (Acute Physiology Assessment and 
Chronic Health Evaluation) et SOFA (Sequential Organ Failure Assessment 
Tool) (EncadrØ�4.13). En combinaison avec le diagnostic d’admission, les 
scores ont montrØ une bonne corrØlation avec la mortalitØ hospitaliŁre. De 
telles prØdictions d’Øvolution sont utiles au niveau de la population mais 
manquent de spØcificitØ pour Œtre utilisØes pour le patient individuel. Ceci 
contraste avec les outils bien validØs spØcifiques aux maladies, tel CURB-
65 pour la pneumonie, pouvant Œtre utile pour orienter la prise en charge 
individuelle (Fig.�9.6).

Des scores de taux de mortalitØ pour des diagnostics courants ont ØtØ 
calculØs à partir de vastes banques de donnØes concernant un grand 
nombre d’unitØs de soins intensifs. Ils permettent à une unitØ en particulier 
d’Øvaluer ses performances comparativement à d’autres unitØs de soins 
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intensifs. Si une unitØ a un taux de mortalitØ ØlevØ pour une certaine catØ-
gorie de diagnostic, elle peut lancer un audit sur la prise en charge des 
patients ayant ce diagnostic.

 4.13  SystŁmes d’Øvaluation des soins intensifs�: APACHE�II 
et SOFA

Score APACHE�II

�	 Une Øvaluation des caractØristiques d’admission (p.�ex. âge et affection organique 
prØexistante) et les valeurs maximales/minimales de 12�critŁres physiologiques de 
routine enregistrØs dans les 24�premiŁres heures aprŁs l’admission (p.�ex. tempØra-
ture, pression artØrielle, score de Glasgow) qui reprØsente l’impact physiologique de 
la maladie.

�	 Score composØ sur 71.
�	 Des scores plus ØlevØs sont donnØs pour des patients avec des diagnostics sous-

jacents, une anamnŁse ou une instabilitØ physiologique plus graves ; la mortalitØ plus 
ØlevØe correspond à des scores plus ØlevØs.

Score SOFA

Un score de 1 à 4 est attribuØ à six appareils d’organe (respiratoire, cardio-
vasculaire, hØpatique, rØnal, coagulation et neurologique) pour reprØsenter le degrØ 
de dysfonctionnement (p.�ex. nombre de plaquettes ��150���109/L vaut 1 point, 
��25���109/L vaut 4�points).
�	 Score composØ sur 24.
�	 Les scores les plus ØlevØs correspondent à une mortalitØ plus ØlevØe.
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Maladies infectieuses

« L’infection » survient lorsque des agents infectieux s’introduisent dans les tissus 
de l’hôte, se reproduisent, crØent des dommages, et provoquent une rØponse de 
l’hôte. Si un micro-organisme survit et se reproduit sur une surface muqueuse, sans 
causer de maladie, l’hôte est dit Œtre « colonisØ ». Si un micro-organisme demeure 
dormant aprŁs l’invasion du tissu de l’hôte, l’infection est dite « latente ». Lorsque 
l’agent infectieux ou la rØponse correspondante de l’hôte est suffisant pour cau-
ser une maladie, alors le processus est appelØ « maladie infectieuse ». Toutes les 
infections ne sont pas « infectieuses », ce qui veut dire transmissibles de personne 
à personne. Les maladies infectieuses transmises entre hôtes sont appelØes mala-
dies contagieuses, alors que celles qui sont causØes par des micro-organismes qui 
ont dØjà colonisØ l’hôte sont dØcrites comme endogŁnes.

Principes de la maladie infectieuse

Les agents infectieux sont divisØs dans les catØgories suivantes�:
�	 virus�: agents pathogŁnes contenant de l’ARN ou ADN qui se lient aux 

cellules de l’hôte pour se reproduire ;
�	 bactØries procaryotes� : capables d’une reproduction indØpendante, 

mais manquent de noyau ;
�	 eucaryotes�: champignons, protozoaires et helminthes ;
�	 prions�: pas des micro-organismes, mais mauvais repliement des pro-

tØines sans acides nuclØiques, causant des encØphalopathies transmis-
sibles (voir « Maladies à prions »).

Le corps humain est colonisØ par un grand nombre de bactØries (appe-
lØes microbiote humain ou flore normale) qui a une profonde influence sur 
la santØ humaine. Certaines sont avantageuses pour l’hôte (p.� ex. flore 
intestinale produisant des vitamines�K et�B12). Au contraire, une maladie 
survient lorsque des agents pathogŁnes produisent des facteurs virulents 
qui lŁsent les cellules de l’hôte. Les pathogŁnes primaires produisent une 
affection chez des hôtes sains, alors que les pathogŁnes opportunistes ne 
produisent une affection que chez les hôtes immunodØficients.

5
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Examen clinique de patients atteints de maladies 
infectieuses

6

1

3

2

4

5

Radio du thorax, opacité
de pneumonie

Roth’s spots in
endocarditis

Gros testicule, oreillons
chez l’adulte

9

Tonsillite streptococcique

Éclats hémorragiques
dans une endocardite

7

8

10

Yeux
Pétéchies conjonctivales

Uvéite avec œil rouge douloureux
Endophtalmie avec perte du réflexe rouge

Taches de Roth dans une
endocardite infectieuse

Hémorragies et exsudats dans rétinite à
cytomégalovirus

Lésions choroïdiennes de tuberculose

Neurologique
Raideur de nuque
Photophobie
Confusion mentale
Signes neurologiques de localisation

Cœur et poumons
Tachycardie, hypotension
Souffles cardiaques
Frottement péricardique
Matité pulmonaire
Épanchement pleural ou péricardique

Tête et cou
Adénopathies

Parotidomégalie
Tympans anormaux

Oropharynx
Caries dentaires

Grosses tonsilles ou exsudat
Candidose

Abdomen
Hépatosplénomégalie
Ascite
Sensibilité fosse rénale
Masse palpable
Drains chirurgicaux

Abdomen
Hépatosplénomégalie
Ascite
Sensibilité fosse rénale
Masse palpable
Drains chirurgicaux

Mains et ongles
Hippocratisme digital

Éclats hémorragiques
Lésions de Janeway

Signes d’affection hépatique chronique
Lésions de vascularite

Musculo-squelettique
Gonflement, érythème ou
sensibilité articulaire
Rachis localement sensible évoquant
un abcès péridural ou discopathie
Drainage d’ostéomyélite chronique

Génital et rectum
Ulcération ou fistule
Gros testicule ou nodules
Adénopathie inguinale
Prostate sensible
Abcès anal

Peau
Érythème généralisé

Exanthème
Traces d’injections IV

Cicatrices chirurgicales
Dispositifs médicaux, par exemple

cathéter veineux central
Tatouages

Observation

• Température
• Transpiration
• Perte de poids
• Difficulté respiratoire
• Troubles de la conscience
• Pâleur
• Ictère

DØtection de l’infection

Diverses mØthodes sont utilisØes.
DØtection directe de l’agent infectieux. Le microscope (p.�ex. pour des 

mycobactØries) peut Œtre utilisØ pour identifier directement les agents infec-
tieux dont la croissance en culture est lente ou impossible.

Tests d’amplification d’acide nuclØique. Peuvent identifier non seule-
ment les virus et bactØries, mais dØtecter aussi les types de souches et les 
toxines, ou la rØsistance des gŁnes.
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PrØvention de l’infection

Les infections en relation avec les soins sont prises en charge avec des 
lignes de conduite antibiotique polyvalente, une observation stricte des 
mesures de prØvention, et un contrôle des protocoles. Bien que la pro-
pretØ des vŒtements et de l’environnement soit importante, des preuves 
rØcentes ont confirmØ l’importance absolue de l’hygiŁne des mains dans la 
lutte contre les infections en relation avec les soins. L’utilisation de solution 
hydroalcoolique par tout le personnel sanitaire entre chaque contact de 
patient est une alternative efficace au savon et à l’eau dans la prØvention 
des infections, mais pas pour le Clostridium difficile.

Maîtrise de la propagation
La propagation d’une infection est dØfinie comme la survenue de toute 
maladie manifestement en plus d’une atteinte normale. La confirmation 
nØcessite la certitude d’identitØ phØnotypique et/ou gØnotypique de l’agent 
causal. Les cas sont analysØs par des tests, puis reportØs sur une courbe 
de la propagation. Des Øtudes de cas peuvent permettre de trouver la 
source. Une bonne transmission des donnØes au personnel sanitaire est 
nØcessaire pour clore l’analyse. De nombreux pays ont des systŁmes de 
dØclaration obligatoire d’affections contagieuses aux autoritØs de santØ 
publique, pour maîtriser la propagation.

Immunisation
Une immunisation passive signifie l’administration d’anticorps ciblant un 
agent pathogŁne spØcifique. Cela donne une protection temporaire aprŁs 
exposition, mais lorsque les anticorps sont obtenus par le sang, il y a un 
risque d’infection hØmatogŁne.

Une immunisation active est obtenue par la vaccination à partir d’agents 
pathogŁnes inactivØs ou attØnuØs. La vaccination peut Œtre appliquØe à 
une population entiŁre, ou à une sous-population à risque particulier par 
des voyages ou la profession. En rŁgle gØnØrale, le but est de prØvenir 
l’infection, mais la vaccination contre les HPV (Human Papillomavirus) est 
destinØe à la prØvention du carcinome du col de l’utØrus. La vaccination 
est un succŁs lorsque le nombre d’hôtes Øventuels dans une population 
devient trop faible pour favoriser la transmission (immunitØ de groupe). La 
variole a ainsi ØtØ ØradiquØe par la vaccination en 1980. Un programme 
similaire a pour but l’Øradication de la poliomyØlite.

ProblŁmes rencontrØs dans les maladies infectieuses

La fiŁvre
La fiŁvre traduit une augmentation de la tempØrature centrale au-delà de 
38�°C. Les signes cliniques permettent d’orienter vers des investigations, 
dont�: � numØration et formule sanguine � urØe, Ølectrolytes, tests hØpa-
tiques, glycØmie, enzymes musculaires � VS et CRP � anticorps VIH � 
autoanticorps � radio du thorax et ECG � analyse d’urine et ECBU � hØmo-
culture � prØlŁvement pharyngØ.
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Des examens complØmentaires sont indiquØs selon les symptômes 
locaux, et si le patient est immunodØprimØ.

Pyrexie d’origine inconnue

C’est un problŁme courant, dØfini par une tempØrature supØrieure à 38�°C 
à de multiples reprises, persistante plus de 3�semaines, sans diagnostic 
aprŁs les investigations initiales. De nombreuses causes de pyrexie d’ori-
gine inconnue sont rØpertoriØes à l’EncadrØ�5.1. Deux ou plusieurs causes 
peuvent coexister. La fiŁvre chez le sujet âgØ nØcessite une attention parti-
culiŁre (EncadrØ�5.2).

Une anamnŁse dØtaillØe doit comprendre�:
�	 des voyages rØcents�: paludisme, infections pulmonaires, hØpatite virale, 

typhoïde et dengue sont les causes les plus courantes de fiŁvre importØe ;
�	 des antØcØdents personnels et sociaux� : exposition aux infections 

sexuellement transmissibles, usage de drogues illicites ;
�	 des antØcØdents professionnels et de loisirs�: exposition aux animaux, 

consommation de lait non pasteurisØ, sports nautiques (leptospirose).

Investigations et prise en charge
Revoir rØguliŁrement le patient, et approfondir son anamnŁse aident à 
choisir les examens complØmentaires appropriØs. RØpØter rØguliŁrement 
l’examen physique à la recherche de nouveaux signes (p.�ex. souffle, lym-
phon�uds, exanthŁme). Les examens initiaux ont ØtØ citØs ci-dessus. S’ils 
ne sont pas concluants, il faut envisager ceux de l’EncadrØ�5.3.

Les lØsions constatØes à l’imagerie devraient normalement Œtre biop-
siØes pour la recherche d’agents pathogŁnes par culture ou dØtection 
d’acide nuclØique.

Biopsie du foie. Peut rØvØler une TB, un lymphome, ou une affection 
granulomateuse dont la sarcoïdose. Son aide est improbable à moins que 
le foie soit anormal du point de vue biologique ou de l’imagerie.

Biopsie de la moelle osseuse. A un intØrŒt diagnostique d’environ 15�% 
en cas de pyrexie d’origine inconnue. Les anomalies les plus courantes 
sont la myØlodysplasie, d’autres hØmopathies malignes et la TB. Plus rare-
ment une brucellose, une fiŁvre typhoïde ou une LV (leishmaniose viscØrale) 
peuvent Œtre dØtectØes, soulignant l’importance de la culture et de l’exa-
men anatomo-pathologique du prØlŁvement.

Biopsie de l’artŁre temporale. Doit Œtre envisagØe chez des patients de 
plus de 50�ans, mŒme si la VS n’est pas nettement ØlevØe. Comme l’artŁre 
est inØgale, l’intØrŒt diagnostique augmente si le prØlŁvement comporte un 
segment d’artŁre de 1,5�cm.

Pronostic
Aucune cause n’est retrouvØe dans environ 10�% des cas de pyrexie d’ori-
gine inconnue, mais tant qu’il n’y a pas d’amaigrissement significatif ou de 
signes d’une autre pathologie, la mortalitØ à long terme demeure faible.

FiŁvre chez les usagers de drogue injectable

L’infection se produit par le matØriel (souvent partagØ) non stØrile. Les 
risques augmentent avec la durØe de l’usage de drogue et l’injection 
plus proximale dans de grosses veines, les plus pØriphØriques Øtant 
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thrombosØes. La fiŁvre provient en gØnØral d’une infection de parties molles 
ou respiratoire.

Bilan clinique
Site. Les injections dans la veine fØmorale peuvent provoquer une throm-
bose veineuse profonde, dont 50�% sont septiques. L’injection artØrielle 
peut produire un faux anØvrisme et un syndrome des loges. Il peut aussi se 
produire un abcŁs du psoas et une arthrite septique. L’infection à Clostri-
dium se voit aprŁs des injections SC ou IM d’hØroïne.

DØtails techniques. Le partage d’aiguilles et de cuillŁres, et l’utilisation de 
drogues ou solvants contaminØs augmentent le risque d’infection (p.�ex. 
VIH, HBV ou HCV). Identifier ce qui a ØtØ injectØ, et quel solvant a ØtØ utilisØ.

Statuts des tests virologiques hØmatogŁnes. Contrôler les rØsultats 
rØcents et les vaccinations. AutomØdications clandestines par antibio-
tiques�: peuvent masquer les rØsultats de culture.

Autres symptômes. La dyspnØe, des myalgies, un Øtat confusionnel et 
la tachycardie peuvent Œtre causØs par l’infection ou par l’Øtat de manque 
de drogue.

Signes. Ils comportent�:
�	 des Øruptions ;
�	 un abcŁs au site d’injection ;
�	 une arthralgie ou un gonflement par l’injection ;
�	 une thrombose veineuse profonde ou syndrome des loges aux jambes ;
�	 une sensibilitØ locale ou douleur projetØe à partir d’un site d’abcŁs, par 

exemple douleur lombaire à la flexion de la hanche Øvoquant un abcŁs 
de l’ilio-psoas ;

�	 de nouveaux souffles ou signes de dØcompensation cardiaque�: peuvent 
Øvoquer une endocardite droite ou gauche (voir les ongles pour recher-
cher des Øclats d’hØmorragie) ou une cardiomyopathie suite à une sep-
ticØmie. La pression veineuse jugulaire peut montrer des ondes�V dans 
une endocardite tricuspidienne ;

�	 un frottement ou Øpanchement pleural se voit dans la thrombose vei-
neuse profonde avec embolie pulmonaire, ou dans une embolie sep-
tique à partir d’une endocardite ou d’une thrombose veineuse profonde 
infectØe ;

 5.3  Examens complØmentaires pour pyrexie d’origine 
inconnue

�	 Tests sØrologiques�: autoanticorps, complØment, immunoglobulines, cryoglobulines
�	 Échocardiographie
�	 Échographie abdominale
�	 Scanner ou IRM thoraco-abdominal et/ou cØrØbral
�	 Radiographies ostØo-articulaires, scanner ou IRM du rachis, scintigraphie du 

squelette
�	 TEP-scan
�	 Biopsie�: endobronchique, lymphon�ud, foie, moelle osseuse, artŁre temporale, sous 

laparoscopie
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�	 un Øtat de stupeur�: se voit dans l’overdose de drogue, ou une encØpha-
lopathie hØpatique. Agitation lors du manque de drogue. CØphalØes et 
somnolence en cas de mØningite ou encØphalite. Paralysies focales ou 
spasmes en cas de tØtanos ou botulisme.

Prise en charge
La prise en charge est fonction du contexte sous-jacent. La flucloxacilline 
est utile contre le staphylocoque dorØ, quoique la vancomycine puisse Œtre 
nØcessaire en cas de rØsistance. La non-adhØsion aux recommandations 
de rŁgles antimicrobiennes aboutit à un taux ØlevØ de complications.

FiŁvre chez l’hôte immunodØprimØ

L’immunodØpression peut Œtre congØnitale, acquise par une infection, 
iatrogØnique induite par une chimiothØrapie, ou suite à des maladies ou une 
transplantation. Ces Øtiologies peuvent Œtre distinguØes par l’anamnŁse. 
Un examen soigneux doit rechercher l’endroit oø l’infection a entamØ les 
barriŁres cutanØes ou muqueuses.

Les examens initiaux sont ceux dØcrits prØcØdemment (voir « La fiŁvre »). 
Les patients immunodØprimØs ont souvent des signes physiques attØnuØs, 
telle une raideur de nuque au cours d’une mØningite. Selon les symptômes, 
il convient d’envisager un scanner thoracique et/ou abdominal en plus de 
la radiographie du thorax. Des cultures de sang, urine et matiŁres fØcales 
sont souvent utiles. Une aspiration nasopharyngØe est parfois positive pour 
le diagnostic, car les hôtes immunodØprimØs peuvent rejeter des virus res-
piratoires pendant de longues pØriodes. Des nodules cutanØs doivent Œtre 
biopsiØs à la recherche de mycoses. Une PCR doit Œtre pratiquØe pour 
copier un segment d’ADN de CMV et d’Aspergillus, et des recherches 
d’antigŁnes dans le sang doivent Œtre pratiquØes pour Cryptococcus ou 
Aspergillus, ainsi que dans l’urine pour Aspergillus et d’autres mycoses 
invasives ou Legionella. La recherche d’anticorps n’apporte rien chez les 
patients immunodØprimØs. Chez les patients ayant des symptômes respi-
ratoires, il faut envisager un lavage broncho-alvØolaire pour dØceler Pneu-
mocystis jirovecii, d’autres mycoses, bactØries et virus.

Une fiŁvre neutropØnique est dØfinie comme un taux de neutrophiles 
infØrieur à 0,5�×�109/L, avec une fiŁvre supØrieure à 38,6�°C ; elle est dØcrite 
dans « FiŁvre neutropØnique ». L’infection est dØcrite dans « Troubles res-
ponsables d’affections critiques ».

Infections graves de la peau et des tissus mous
Fasciites nØcrosantes

Il y a deux types courants de fasciite nØcrosante�:
Type� 1� : infection mixte à bactØries à Gram nØgatif et anaØrobies, 

souvent constatØe aprŁs chirurgie, et chez des patients diabØtiques ou 
immunodØprimØs.

Type� 2� : infection par streptocoques du groupe� A ou autres. Environ 
60�% des cas prØsentent un syndrome de choc toxique streptococcique 
(voir « Syndrome de choc toxique streptococcique »).

Des types rares par Aeromonas hydrophila, Vibrio vulnificus ou certaines 
moisissures se rencontrent dans des rØgions tropicales et subtropicales.
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Dans la fasciite nØcrosante, l’ØrythŁme et �dŁme cutanØs Øvoluent vers 
des bulles ou zones de nØcrose. Contrairement à la cellulite, la douleur est 
d’une intensitØ disproportionnØe par rapport aux signes cutanØs visibles, 
et peut s’Øtendre au-delà de la zone de l’ØrythŁme. L’infection diffuse 
rapidement le long des fascias. Le traitement consiste en un dØbridement 
chirurgical urgent et une antibiothØrapie à large spectre, par exemple pipØ-
racilline +�tazobactam ou mØropØnem ensemble avec clindamycine, plus 
des antifongiques si la fasciite nØcrosante est suspectØe d’origine fongique.

GangrŁne gazeuse
Bien que les plaies puissent Œtre colonisØes ou contaminØes par des Clos-
tridia, aucun acte n’est nØcessaire, à moins que l’infection ait diffusØ. En 
cas de cellulite à anaØrobies, gØnØralement causØe par C.�perfringens, du 
gaz se forme localement et s’Øtend le long des plans tissulaires, mais il 
n’apparaît pas de bactØriØmie. Un rapide dØbridement chirurgical avec une 
antibiothØrapie par pØnicilline ou clindamycine est en gØnØral efficace.

La gangrŁne gazeuse est dØfinie comme une invasion aiguº de muscle 
sain sans sØquelle traumatique par du C.�perfringens. Il se dØveloppe une 
lØsion pØnØtrant profondØment, suffisante pour crØer un environnement 
anaØrobie permettant l’introduction et la prolifØration clostridiale.

Une forte douleur se produit rapidement en 18 à 24�heures au site de la 
lØsion. Une coloration bronze-pourpre se produit à la peau tendue et extrŒ-
mement sensible. Le gaz dans les tissus peut causer des crØpitements à 
l’examen ou Œtre visible à la radiographie, au scanner ou à l’Øchographie. 
Une toxicitØ systØmique se dØveloppe rapidement, avec une leucocytose 
ØlevØe, une dysfonction multiorgane, une CPK ØlevØe et des hØmolyses 
intravasculaires dissØminØes. Le traitement à forte dose IV de pØnicilline, 
clindamycine, cØphalosporine et mØtronidazole est trŁs efficace, associØ à 
un large dØbridement chirurgical des tissus concernØs. Le recours à l’oxy-
gŁne hyperbare est controversØ.

DiarrhØes et vomissements
Les diarrhØes aiguºs, parfois avec vomissements, reprØsentent une situa-
tion courante, et peuvent rØsulter de causes infectieuses et non infectieuses 
(EncadrØ�5.4). Une diarrhØe infectieuse est causØe par la transmission de 
virus, bactØries ou protozoaires, soit par la voie fØcale-orale, ou via des 
fomites, aliments ou eau infectØs. La diarrhØe des antibiotiques est cou-
rante chez les personnes âgØes. Environ 20 à 25�% des cas sont dus à 
C.�difficile (voir « Clostridium difficile ») ; C.�perfringens et Klebsiella oxytoca 
sont des causes plus rares. Un stress psychologique ou physique peut 
aussi provoquer de la diarrhØe. Occasionnellement, la diarrhØe peut Œtre 
un signe rØvØlateur d’une autre affection systØmique, telle une pneumonie.

Certains micro-organismes, tels Bacillus cereus, Staphylococcus aureus et 
Vibrio cholerae, produisent des exotoxines causant des vomissements et/ou 
des diarrhØes aqueuses « sØcrØtoires ». Les micro-organismes qui envahissent 
la muqueuse, tels Shigella, Campylobacter et E.�coli entØrohØmorragique, ont 
une incubation plus longue, et peuvent aussi causer un dØsordre systØmique 
et des diarrhØes hØmorragiques prolongØes. Salmonella typhi et Salmonella 
paratyphi peuvent tous les deux causer des signes sØcrØtoires et invasifs.
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Bilan clinique

L’histoire clinique doit prØciser la nature des aliments ingØrØs (EncadrØ�5.5), 
la durØe et la frØquence de la diarrhØe, la prØsence de sang ou de stØator-
rhØe, les douleurs abdominales et le tØnesme, et si d’autres personnes ont 
ØtØ touchØes.

La fiŁvre et des diarrhØes sanglantes Øvoquent un processus invasif 
de colite dysentØrique. Une pØriode d’incubation infØrieure à 18� heures 
Øvoque une toxi-infection alimentaire ; plus de 5�jours Øvoque une infection 
à protozoaires ou helminthes.

L’examen doit rechercher des signes de dØshydratation (rØduction de la 
turgescence cutanØe, bouche sŁche, Ønophtalmie), prendre la tension artØ-

 5.4  Causes de diarrhØe aiguº

Infectieuses

�	 Par toxines�: Bacillus cereus, Clostridium spp entØrotoxine, Staphylococcus aureus
�	 BactØriennes�: Shigella, Campylobacter, Clostridium difficile, Salmonella, Escherichia 

coli entØrotoxique, E.�coli et Vibrio cholerae entØro-invasifs
�	 Virales�: rotavirus, norovirus
�	 Protozoaires� : Giardia, Cryptosporidium, microsporidiose, dysenterie amibienne, 

isosporiase
�	 SystØmiques�: diverticulite aiguº, affection inflammatoire pelvienne, mØningocoques, 

pneumonie atypique, paludisme

Non infectieuses

�	 Digestives�: entØrites, tumeurs intestinales, dØbordement par constipation, alimenta-
tion parentØrale

�	 MØtaboliques�: acidocØtose diabØtique, thyrØotoxicose, urØmie, tumeurs neuroendo-
crines libØrant 5-HT ou un peptide intestinal vasoactif

�	 Par mØdicaments et toxines�: AINS, agents cytotoxiques, inhibiteurs de la pompe à 
protons, antibiotiques, dinoflagellants, plantes toxiques, mØtaux lourds, ciguatera, ou 
poison de poisson scombrotoxique

 5.5  Toxi-infections alimentaires, et gastro-entØrites

�	 Fruits de mer crus�: norovirus, Vibrio, hØpatite�A
�	 �ufs crus�: Salmonella
�	 Viande/volaille insuffisamment cuite� : Salmonella, Campylobacter, Escherichia coli, 

Clostridium perfringens
�	 Lait ou jus non pasteurisØs� : Salmonella, Campylobacter, Escherichia coli, Yersinia 

enterocolitica
�	 Fromages frais non pasteurisØs�: Salmonella, Campylobacter, Escherichia coli, Yersi-

nia enterocolitica, Listeria
�	 Conserves faites maison�: Clostridium botulinum
�	 Hot-dogs et pâtØs crus�: Listeria
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rielle des deux côtØs, vØrifier la frØquence du pouls, le dØbit urinaire, la frØ-
quence et l’aspect des selles. L’abdomen doit Œtre examinØ rØguliŁrement.

Investigations

� Examen coprologique (kystes, �ufs et parasites), coproculture, recherche 
de toxine de C.�difficile. � NFS (numØration de la formule sanguine). � UrØe/
Ølectrolytes. � Frottis sanguin pour recherche de paludisme si le patient a 
sØjournØ en zone endØmique. � HØmoculture, uroculture et radiographie du 
thorax peuvent rØvØler un diagnostic mØconnu.

Prise en charge d’une diarrhØe aiguº

Isolement. Tout patient avec une diarrhØe aiguº potentiellement infectieuse 
doit Œtre isolØ pour minimiser la contagion de l’infection.

Correction de la dØshydratation. Remplacer les pertes constatØes et 
en cours, et fournir les quantitØs quotidiennes normalement nØcessaires. 
La rØhydratation peut se faire par perfusion IV ou par solutions orales. Un 
remplacement initial de 2 à 4�L est habituel. Ensuite 200�mL de solution 
orale sera donnØe aprŁs chaque selle diarrhØique, en plus de la quantitØ 
quotidienne normale de 1 à 1,5�L.

Traitement antimicrobien. N’est gØnØralement pas nØcessaire, exceptØ 
dans les cas graves (p.�ex. immunodØprimØs, comorbiditØs, ou atteinte sys-
tØmique comme par Shigella et Salmonella). Des antibiotiques peuvent limiter 
la contagion du cholØra, mais sont contre-indiquØs pour l’infection à Escheri-
chia coli, car ils peuvent aggraver un syndrome urØmique hØmolytique.

Traitement antidiarrhØique. Les ralentisseurs du transit ne sont gØnØrale-
ment pas recommandØs ; ils sont potentiellement dangereux chez l’enfant 
à cause du risque d’invagination.

Infections acquises en rØgion tropicale
La prØvention permet d’Øviter la plupart des infections lors de voyages�:

� Øviter les piqßres d’insectes � protection solaire � hygiŁne des aliments 
et de l’eau (« bouillir, cuire, peler ou oublier ») � prendre un avis mØdical 
si la diarrhØe est hØmorragique ou dure plus de 48� heures � utiliser du 
prØservatif.

FiŁvre acquise en rØgion tropicale

La fiŁvre est courante chez les voyageurs en rØgion tropicale, ainsi que 
chez les habitants locaux qui n’ont pas ou plus d’immunitØ aux agents 
pathogŁnes tropicaux. Les diagnostics les plus frØquents sont�:

� le paludisme � la fiŁvre typhoïde � l’hØpatite virale � la dengue � les 
voyageurs en zone endØmique peuvent contracter une fiŁvre virale hØmor-
ragique (p.�ex. Ebola ou Lassa), une grippe aviaire (H5N1) ou un syndrome 
respiratoire du Moyen Orient�: toutes ces formes nØcessitent une quaran-
taine spØciale.

Bilan clinique
L’histoire clinique doit prØciser�:

� les pays et rØgions parcourus � les dates du voyage � les contacts� : 
personnes malades, animaux, piqßres d’insectes, baignade en eau douce � 
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la nature de l’alimentation � le contexte sexuel � la prophylaxie du paludisme�: 
ce qui a ØtØ pris, et rØsistance locale � tout mØdicament ou remŁde pris sur 
place � l’Øtat des vaccinations� : si le patient a ØtØ vaccinØ contre la fiŁvre 
jaune et les hØpatites�A et�B, ces infections sont en principe exclues. Les vac-
cinations orale et injectable contre la typhoïde sont efficaces de 70 à 90�%.

La pØriode d’incubation peut aider au diagnostic�: celle du Plasmodium 
falciparum du paludisme est de 7 à 28�jours aprŁs l’exposition, alors que 
la fiŁvre virale hØmorragique, la dengue et les rickettsioses peuvent Œtre 
exclues si le dØbut est au-delà de 21�jours aprŁs l’exposition.

Examen�: est rØsumØ dans « Examen clinique ». Une attention particuliŁre 
doit Œtre portØe à la peau, le pharynx, les yeux, la matrice des ongles, les lym-
phon�uds, l’abdomen et le c�ur. Des patients peuvent ignorer les morsures 
ou escarres de tiques. La tempØrature doit Œtre mesurØe deux fois par jour.

Investigations
Les investigations doivent dØbuter par un frottis sanguin pour la recherche 
de parasites du paludisme, une NFS, une analyse d’urine et une radiogra-
phie du thorax. L’EncadrØ�5.6 cite les principaux diagnostics à envisager en 
cas de fiŁvre tropicale acquise aiguº, sans signes de localisation, groupØs 
selon la formule des globules blancs.

 5.6  Formule des globules blancs dans les fiŁvres tropicales 
acquises sans signes de localisation

Formule des 
globules blancs

Diagnostics possibles Investigations ultØrieures

Leucocytose 
neutrophile

Infection bactØrienne HØmoculture

Leptospirose HØmoculture, uroculture et 
sØrologie

BorrØliose par tique ou fiŁvre 
rØcurrente

Frottis sanguin

AbcŁs amibien du foie Échographie

Formule des 
globules blancs 
normale et 
variante

Paludisme (anØmie possible) Frottis sanguin, Test antigØnique

FiŁvre typhoïde HØmoculture, coproculture

Typhus SØrologie

Lymphocytose 
ou lymphocytes 
atypiques

FiŁvres virales (dont 
hØmorragiques)

SØrologie, PCR

MononuclØose infectieuse SØrologie

Rickettsioses SØrologie

HØpatites virales SØrologie, PCR, antigŁnes

Paludisme, trypanosomiase Frottis sanguin, antigŁnes, PCR

VIH (syndrome rØtroviral aigu) SØrologie, antigŁnes



MALADIES INFECTIEUSES  •  123

5

La prise en charge et les prØcautions d’isolement sont fonction de la 
cause identifiØe.

DiarrhØe acquise en zone tropicale

Les causes courantes sont les infections à Salmonella, Campylobacter et 
Cryptosporidia. Shigella et Entamoeba histolytica (amibiase) touchent d’ha-
bitude les voyageurs et les rØsidents au sous-continent indien et en Afrique 
subsaharienne. D’autres causes à envisager sont la sprue tropicale (voir 
« Sprue tropicale »), la giardiase et l’entØropathie VIH.

Éosinophilie acquise en zone tropicale

Les causes d’Øosinophilie non parasitaire sont des hØmopathies (voir 
« HØmopathies malignes »), des rØactions allergiques, et l’infection VIH-1 
ou virus� 1 à tropisme pour les lymphocytes T4. Les Øosinophiles sont 
cependant aussi augmentØs dans des parasitoses, en particulier lorsque 
le parasite est intratissulaire. Chez les voyageurs et les rØsidents en zone 
tropicale ayant un taux d’Øosinophiles supØrieur à 0,4�×�109/L, des inves-
tigations doivent se faire pour rechercher à la fois des causes parasitaires 
(EncadrØ�5.7) et non parasitaires. Les indigŁnes infectØs depuis longtemps 
n’ont plus d’Øosinophiles.

 5.7  Causes parasitaires d’Øosinophilie

Infestation Agent pathogŁne Syndrome clinique

Strongyloïdes Strongyloides stercoralis Larva currens

Helminthes Ascaris
Toxocara

Ascaridiose
Toxocarose
Larva migrans

Schistosomes Schistosomiasis 
haematobium
S.�mansoni, S.�japonicum

FiŁvre Katayama
Infection chronique

Filaires Loa
Wucheria bancrofti
Onchocerca volvulus

Nodules cutanØs
ÉlØphantiasis
Atteintes visuelles

Autres nØmatodes Trichinella Myosite

Cestodes Tænia saginatum
T.�solium
Echinococcus granulosus

Asymptomatique
Localisations hØpatiques

Douves Fasciola hepatica
Paragonimus westermani

Symptômes hØpatiques
LØsions pulmonaires
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Signes cliniques
La forme aiguº de la maladie est caractØrisØe par une fiŁvre ØlevØe oscil-
lante, des frissons et sudations, une lØthargie, des cØphalØes, et des dou-
leurs articulaires et musculaires. Parfois il y a de la confusion mentale, des 
douleurs abdominales et de la constipation. Les signes physiques sont non 
spØcifiques, par exemple des adØnopathies. Une splØnomØgalie peut cau-
ser une thrombocytopØnie.

Investigations
� Les hØmocultures sont positives dans prŁs de 80�% des cas. B.�melitensis 
est le plus couramment retrouvØ dans les cultures. � Dans la neurobrucel-
lose, la culture de LCS est positive dans environ 30�% des cas. � SØrologie�: 
un seul titre supØrieur à 1/320 ou une croissance quadruple d’anticorps 
affirment le diagnostic, mais peuvent mettre plusieurs semaines.

Prise en charge
Les aminoglycosides ont une action synergique avec les tØtracyclines lors-
qu’ils sont utilisØs contre la brucellose. Le traitement standard consiste de 
ce fait en 6�semaines de doxycycline, avec la gentamicine en IV les 7�pre-
miers jours. La rifampicine est ajoutØe s’il y a une atteinte osseuse, et la 
ceftriaxone en cas de neurobrucellose.

BorrØlioses

Maladie de Lyme
La maladie de Lyme (dØnommØe d’aprŁs la ville de Old Lyme au Connec-
ticut, États-Unis) est causØe par Borrelia burgdorferi, et se voit aux États-
Unis, en Europe, en Russie, en Chine, au Japon et en Australie. En Europe 
on trouve aussi B.�afzelii et B.�garinii. L’infection est transmise par les tiques 
ixodidae (dures) qui se nourrissent sur divers grands mammifŁres, en parti-
culier les cervidØs. L’agent infectieux est transmis à l’homme par morsures 
de tiques infectØes.

Signes cliniques
Il y a trois stades. La progression peut Œtre arrŒtØe à chaque stade.

Atteinte prØcoce localisØe. Le signe caractØristique est une rØaction cuta-
nØe autour du site de morsure de la tique, connue sous le terme d’ØrythŁme 
migrant. Initialement une macule ou papule rouge en « �il-de-b�uf » appa-
raît en 2 à 30� jours aprŁs la morsure. Elle s’Ølargit ensuite en pØriphØrie 
et s’Øclaircit au centre, et peut persister plusieurs mois. L’Øruption peut 
s’accompagner de fiŁvre, de cØphalØes et d’adØnopathie rØgionale.

Atteinte prØcoce dissØminØe. La dissØmination se fait par voie sanguine 
et lymphatique. Il peut se produire une rØaction systØmique avec malaise, 
arthralgies et parfois des zones mØtastatiques d’ØrythŁme migrant. L’at-
teinte neurologique peut suivre des semaines ou des mois aprŁs l’infection, 
avec une mØningite lymphocytaire, des paralysies de nerfs crâniens (en 
particulier paralysie faciale uni- ou bilatØrale), et une neuropathie pØriphØ-
rique. Une atteinte radiculaire souvent douloureuse peut survenir un an ou 
davantage aprŁs l’infection initiale. Une myocardite, parfois accompagnØe 
de troubles de la conduction atrio-ventriculaire, se voit aux États-Unis, mais 
est rare en Europe.
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Atteinte tardive. Les manifestations tardives sont des arthrites, des poly-
nØvrites et des encØphalopathies. Une arthrite prolongØe, touchant en par-
ticulier les grandes articulations, et une atteinte cØrØbrale peuvent survenir, 
mais sont rares. L’acrodermatite chronique atrophiante est une complica-
tion tardive inhabituelle, vue plus souvent en Europe qu’en AmØrique du 
Nord. Une dØcoloration inØgale se produit aux pØriphØries Øvoluant parfois 
vers une peau atrophique brillante. Les lØsions sont facilement confondues 
avec celles d’une atteinte vasculaire pØriphØrique.

Investigations
Le diagnostic de borrØliose de Lyme est souvent clinique. La recherche 
d’anticorps antiborrelia est souvent nØgative aux stades prØcoces, mais 
positive à 90�100�% dans la forme tardive. Une culture à partir de biopsies 
est lente et pas toujours disponible ; son rendement est faible. La PCR a ØtØ 
utilisØe pour rechercher l’ADN dans le sang, l’urine et le LCS.

Prise en charge
Les patients asymptomatiques avec des tests anticorps positifs ne doivent 
pas Œtre traitØs. Le traitement standard pour l’ØrythŁme migrant est de 
14� jours de doxycycline ou amoxicilline. La forme dissØminØe rØcente 
nØcessite au moins 28� jours de traitement. Environ 15� % des patients 
avec une atteinte prØcoce peuvent dØvelopper une discrŁte rØaction de 
Jarisch-Herxheimer durant les premiŁres 24�heures du traitement. La neu-
roborrØliose est traitØe par bŒtalactamines ou cØphalosporines de troisiŁme 
gØnØration en parentØral durant 3 à 4�semaines. Dans les zones infestØes 
de tiques, la prØvention consiste en vŒtements de protection et rØpulsifs 
d’insectes.

FiŁvre rØcurrente transmise par les poux
Les poux du corps humain, Pediculus humanus, causent du prurit. Des 
borrelia (B.�recurrentis) sont libØrØes par des poux infectØs lorsqu’ils sont 
ØcrasØs lors du grattage, qui inocule Øgalement les borrelia dans la peau.

Les borrelia envahissent la plupart des tissus de l’organisme, dont le foie, 
la rate et les mØninges, causant une hØpatosplØnomØgalie, un ictŁre et du 
mØningisme, accompagnØs de forte fiŁvre, de tachycardie et de cØphalØes. 
Une thrombocytopØnie rØsulte d’une Øruption de pØtØchies, d’hØmorra-
gie sØreuse et d’Øpistaxis. La maladie aiguº dure entre 4 et 10�jours. Une 
certaine proportion de patients peuvent rechuter. L’examen des lames de 
sang en goutte Øpaisse et fine ou au microscope à fond noir montre l’agent 
pathogŁne. Le traitement consiste en procaïne pØnicilline suivi de tØtracy-
cline. Une rØaction sØvŁre de Jarisch-Herxheimer se voit en cas de succŁs 
de la chimiothØrapie.

FiŁvre rØcurrente transmise par les tiques
Une variØtØ de tiques (Ornithodoros spp.) transmet B.�duttonii (et d’autres 
espŁces de borrelia) par la salive en se nourrissant sur leur hôte. Des ron-
geurs sont le rØservoir dans le monde entier exceptØ l’Afrique de l’Est oø 
des humains sont le rØservoir.

Les manifestations cliniques sont semblables à celles de la maladie 
transmise par les poux, mais des micro-organismes sont dØtectØs chez 
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des patients fØbriles au microscope à fond noir. Un traitement de 7�jours 
par tØtracycline ou Ørythromycine est nØcessaire.

Leptospiroses

Les leptospires sont des organismes filamenteux solidement enroulØs, 
d’environ 5 à 7��m de longueur, qui sont trŁs mobiles en tournant et se 
courbant. Dans les espŁces servant de rØservoir, ils demeurent dans 
les tubes contournØs du rein d’animaux asymptomatiques, et sont Ømis 
massivement dans l’urine. Des sØrogroupes particuliers de leptospires se 
trouvent chez des hôtes animaux caractØristiques ; par exemple Leptospira 
icterohaemorrhagica est un parasite des rats, et L.�canicola des chiens.

Les leptospires peuvent s’introduire chez les hôtes humains par la peau 
saine ou altØrØe, ou des membranes muqueuses, par exemple aprŁs 
immersion dans de l’eau contaminØe.

Aspects cliniques
La pØriode d’incubation est de 1 à 2�semaines. On distingue 4�grands syn-
dromes cliniques�:
�	 leptospirose bactØriØmique�: maladie non spØcifique avec fiŁvre, asthØ-

nie, myalgies et sensibilitØ (en particulier des mollets et du dos), cØpha-
lØes intenses et photophobie, et parfois diarrhØe et vomissements. Une 
congestion conjonctivale est le seul signe physique notable. La maladie 
se termine aprŁs environ 1�semaine, ou bien se prolonge par une des 
autres formes de l’infection ;

�	 mØningite aseptique�: due classiquement à L.�canicola, elle est trŁs dif-
ficile à distinguer d’une mØningite virale. Les conjonctives peuvent Œtre 
congestionnØes, mais il n’y a pas d’autre signe diffØrentiel ;

�	 leptospirose ictØrique (maladie de Weil)� : c’est une ØventualitØ grave, 
engageant la vie du patient, reprØsentant moins de 10�% des infections 
symptomatiques. Elle est caractØrisØe par de la fiŁvre, des hØmorragies, 
un ictŁre et une insuffisance rØnale aiguº. L’hyperhØmie conjonctivale 
est un signe frØquent. Le patient peut prØsenter une Øruption maculaire 
ØrythØmateuse transitoire, mais les modifications cutanØes caractØ-
ristiques sont un purpura et de grandes zones d’ecchymoses. Dans 
les cas sØvŁres il peut se produire des Øpistaxis, des hØmatØmŁses et 
melæna, ou des saignements dans les espaces pleuraux, pØricardiques 
ou sous-arachnoïdiens. Une thrombocytopØnie existe dans 50�% des 
cas. L’ictŁre est profond, et le foie est gros, mais il y a en gØnØral peu de 
signes d’insuffisance hØpatique ou d’encØphalopathie. L’insuffisance 
rØnale aiguº, causØe initialement par une altØration de la vascularisa-
tion rØnale et une nØcrose tubulaire aiguº, se manifeste par une oligurie 
ou anurie, avec de l’albumine, du sang et des sØdiments dans l’urine. 
D’autres atteintes peuvent Œtre une myocardite, une encØphalite et une 
mØningite aseptique. Une uvØite et une iritis peuvent apparaître des 
mois aprŁs la guØrison clinique apparente ;

�	 syndrome pulmonaire�: on le retrouve en particulier en ExtrŒme-Orient. 
Il est caractØrisØ par des hØmoptysies, des infiltrats pulmonaires irrØgu-
liers à l’imagerie thoracique, et une insuffisance respiratoire. Dans les 
cas sØvŁres apparaissent une opacitØ pulmonaire complŁte bilatØrale et 
un syndrome de dØtresse respiratoire aiguº.
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Investigations
Les examens biologiques montrent une leucocytose à noyaux polymor-
phes, une thrombocytopØnie, et une ØlØvation de la crØatine phosphoki-
nase. Chez les patients ictØriques, les tests hØpatiques sont faiblement 
perturbØs avec des transaminases modØrØment augmentØes ; le temps de 
prothrombine peut Œtre prolongØ. La PL peut montrer un taux de protØine 
modØrØment ØlevØ et une valeur normale de glucose dans le LCS. Le diag
nostic dØfinitif nØcessite la dØtection de l’agent pathogŁne, son ADN, ou 
une augmentation du titre des anticorps�:

� hØmoculture� : avant le 10e� jour de la maladie pour Œtre le plus pro-
bablement positive � uroculture�: les leptospires apparaissent dans l’urine 
durant la 2e�semaine de la maladie � test d’agglutination microscopique�: 
sØroconversion ou une augmentation quadruple du titre entre les sØrums 
aigu et convalescent, confirme le diagnostic � PCR�: peut dØtecter l’ADN de 
leptospire dans le sang à la phase symptomatique prØcoce de la maladie, 
et est positive dans l’urine à partir du 8e�jour et durant de longs mois aprŁs.

Prise en charge et prØvention
Le traitement de soutien, avec transfusion de sang et de plaquettes, ainsi 
que la dialyse sont impØratifs. La doxycycline par voie orale ou la pØnicilline 
en IV est efficace, mais n’empŒche pas l’insuffisance rØnale aiguº. Une 
rØaction de Jarisch-Herxheimer peut se produire durant le traitement, mais 
est gØnØralement modØrØe. La doxycycline 200�mg par semaine peut Œtre 
prophylactique contre l’infection.

Peste

La peste est causØe par Yersinia pestis, un petit bacille à Gram nØgatif, 
dissØminØ entre les rongeurs par leurs poux, qui peuvent aussi piquer les 
humains. Au stade tardif de la peste chez l’homme, Y.� pestis peut Œtre 
expectorØ et dissØminØ entre les humains par les gouttelettes. Les ØpidØ-
mies de peste, telle la « peste noire », ont touchØ l’humanitØ dans les temps 
anciens, avec un taux ØlevØ de mortalitØ. En raison de la possibilitØ de 
transmission interhumaine et de son taux ØlevØ de mortalitØ, la peste est 
aussi une arme biologique potentielle.

La pØriode d’incubation est de 3 à 6� jours aprŁs la contamination par 
voie cutanØe, mais plus courte aprŁs inhalation.

On connaît trois formes distinctes�:
�	 peste bubonique� : c’est la forme la plus courante de la maladie. Le 

dØbut est en gØnØral brusque avec frissons, fiŁvre ØlevØe, peau sŁche et 
fortes cØphalØes. Bientôt apparaît une tumØfaction douloureuse au site 
des lymphon�uds touchØs. Le pli inguinal est le site le plus commun 
du « bubon » (lymphon�ud gonflØ et tissus voisins). Il se produit ensuite 
une tachycardie, une hypotension et de la confusion mentale. La rate 
est gØnØralement palpable ;

�	 peste septicØmique� : dans cette forme, commune chez les patients 
âgØs, il y a des signes d’intoxication et des symptômes gastro-intes-
tinaux tels les nausØes, les vomissements, les douleurs abdominales 
et la diarrhØe. Il peut se produire une coagulation intravasculaire dissØ-
minØe, se manifestant par des hØmorragies à divers orifices et sites de 
ponction, et par des hØmatomes. L’hypotension, le choc, l’insuffisance 
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rØnale aiguº et le syndrome de dØtresse respiratoire peuvent aboutir à 
davantage de dØficience. Une mØningite, une pneumonie, des expecto-
rations striØes de sang peuvent compliquer le tableau. La mortalitØ est 
ØlevØe ;

�	 peste pneumonique�: le dØbut est trŁs brusque, avec toux et dyspnØe. 
Le patient expectore rapidement des crachats spumeux striØs de sang, 
hautement infectØs, devient cyanosØ et dØcŁde. La radiographie pul-
monaire montre des infiltrats nodulaires bilatØraux Øvoluant vers un syn-
drome de dØtresse respiratoire aigu.

Investigations
L’agent infectieux peut Œtre cultivØ à partir du sang, de l’expectoration ou 
de la ponction-aspiration d’un bubon. Les coccobacilles bipolaires carac-
tØristiques sont visibles sur les frottis de ces fluides aprŁs coloration par le 
colorant de Wayson, ou par immunofluorescence. La sØroconversion ou 
un seul titre supØrieur à 128 d’anticorps anti-F1 confirme le diagnostic. Le 
diagnostic de l’ADN par PCR est en Øvaluation. La peste est une maladie 
à dØclaration obligatoire.

Prise en charge
Un traitement immØdiat est vital. Les mØdications de choix sont la streptomy-
cine (1�g 2�fois par jour) ou la gentamicine (1�mg/kg 3�fois par jour). La tØtracy-
cline et le chloramphØnicol sont des alternatives. Un traitement est Øgalement 
nØcessaire pour la dØfaillance circulatoire aiguº, la coagulation intravasculaire 
dissØminØe et l’hypoxie. Le patient doit Œtre isolØ durant 48�heures ; les soi-
gnants doivent porter des vŒtements de protection, et une exposition involon-
taire doit Œtre traitØe rapidement à titre prophylactique par doxycycline.

ListØriose

Listeria monocytogenes est une bactØrie à Gram positif du milieu ambiant, 
qui peut contaminer des aliments, dont les fromages et des viandes 
insuffisamment cuites. Elle se dØtache d’autres agents pathogŁnes à la 
rØfrigØration. Elle provoque de la gastro-entØrite chez les patients immu-
nocompØtents, mais une maladie invasive plus sØrieuse chez la femme 
enceinte, les adultes de plus de 55�ans, et les immunodØprimØs. Durant 
la grossesse, en plus des symptômes systØmiques telles la fiŁvre et les 
myalgies, la listØriose cause une chorioamnionite, la mort f�tale, des avor-
tements et l’infection nØonatale. Une mØningite est une autre manifestation 
courante. Le diagnostic est fait par l’hØmoculture et la culture du LCS. Le 
traitement le plus efficace est une combinaison d’ampicilline en IV avec 
un aminoglycoside. Une combinaison de sulfamØthoxazole et de trimØtho-
prime peut Œtre utilisØe chez ceux qui sont sensibles à la pØnicilline. Une 
bonne hygiŁne alimentaire aide à Øviter l’infection. Les femmes enceintes 
doivent Øviter les aliments à haut risque (EncadrØ�5.5).

Typhoïde et paratyphoïde (entØriques)

Ces affections, qui sont transmises par la voie fØcale-orale, sont d’impor-
tantes causes de fiŁvre dans le sous-continent indien, l’Afrique subsaha-
rienne et l’AmØrique du Sud. Ailleurs elles sont relativement rares. Les 
agents pathogŁnes sont S.�typhi et S.�paratyphi�A et�B.
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Signes cliniques
FiŁvre typhoïde. L’incubation est de l’ordre de 10 à 14� jours, et le dØbut 
peut Œtre insidieux. La tempØrature augmente par Øtapes successives en 4 
ou 5�jours, avec malaise, cØphalØes croissantes, somnolence, et douleurs 
aux membres. Une constipation est possible, bien que chez l’enfant prØdo-
minent diarrhØe et vomissements au dØbut de la maladie. Il y a une brady-
cardie relative. À la fin de la premiŁre semaine peut apparaître une Øruption 
à la partie supØrieure de l’abdomen et au dos sous forme de taches rose-
rouge, discrŁtement surØlevØes, et qui s’attØnuent à la pression. De la toux 
et des Øpistaxis apparaissent. Vers le 7e au 10e�jour, la rate devient palpable. 
La constipation est suivie de diarrhØe et de distension abdominale avec 
sensibilitØ. En l’absence de traitement, une bronchite et de la confusion 
mentale peuvent apparaître. À la fin de la 2e�semaine, le patient peut Œtre 
trŁs atteint. AprŁs la rØcupØration, environ 5�% des patients restent des 
porteurs chroniques de S.�typhi.

FiŁvre paratyphoïde. L’Øvolution tend à Œtre plus courte et plus attØnuØe 
que celle de la fiŁvre typhoïde. Le dØbut est souvent plus abrupt, avec une 
entØrite aiguº. L’Øruption peut Œtre plus importante, mais les complications 
intestinales moins frØquentes.

Complications
Une hØmorragie ou une perforation de plaques de Peyer ulcØrØes (follicules 
dans l’intestin grŒle oø se localisent les bacilles) peut se produire dans la 
2e ou 3e�semaine de la maladie. D’autres complications sont une cholØcys-
tite, une myocardite, une nØphrite, une arthrite et une mØningite. L’infection 
ostØo-articulaire est courante chez l’enfant atteint de drØpanocytose.

Investigations
Dans les cas suspects, les hØmocultures multiples sont les investigations 
les plus importantes. La NFS montre une leucopØnie. Les coprocultures 
sont souvent positives durant les 2e et 3e�semaines.

Prise en charge
La ciprofloxacine (500�mg 2�fois par jour) est la mØdication de choix, bien 
que la rØsistance augmente au sous-continent indien et au Royaume-Uni. 
La ceftriaxone ou l’azithromycine sont des alternatives. Le traitement doit 
Œtre poursuivi durant 14� jours. La pyrexie peut persister jusqu’à 5� jours 
durant le traitement. L’amØlioration sanitaire et des conditions de vie, ainsi 
que la vaccination des voyageurs rØduisent l’incidence de la typhoïde.

TularØmie

La tularØmie est une zoonose de l’hØmisphŁre Nord, causØe par un bacille 
à Gram nØgatif hautement infectieux, le Francisella tularensis. Les rØser-
voirs sont les lapins sauvages, les chiens et chats domestiques ; les vec-
teurs sont des tiques et des moustiques.

L’infection est transmise par les piqßres d’insectes ou par le contact 
avec des animaux infectØs. La variØtØ « ulcØro-glandulaire » la plus frØ-
quente de la maladie (70�80�%) est caractØrisØe par une ulcØration cutanØe 
avec lymphadØnopathie rØgionale. Une tularØmie pulmonaire peut provenir 
de l’inhalation d’aØrosols infectØs, se prØsentant comme une pneumonie. 
Rarement, la porte d’entrØe de l’infection peut Œtre la conjonctive rØalisant 
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une conjonctivite nodulaire ulcØrØe avec lymphadØnopathie rØgionale (forme 
« oculo-glandulaire »). La dØmonstration d’un seul titre ØlevØ (��1/160) ou 
d’une augmentation quadruple en 2 à 3�semaines du test d’agglutination 
de tularØmie confirme le diagnostic. Des mØthodes de dØtection d’ADN 
pour un diagnostic rapide sont à l’Øtude. Le traitement consiste en 10 à 
21�jours de streptomycine ou gentamicine parentØrale, ou de doxycycline 
ou ciprofloxacine orale.

MØlioïdose

La mØlioïdose est causØe par Burkholderia pseudomallei, et est courante 
en Asie du Sud-Est et en Australie. L’inhalation ou l’inoculation produit une 
bactØriØmie avec pneumonie et des abcŁs dans les poumons, le foie, la 
rate et les tissus sous-cutanØs. L’image radiologique pulmonaire peut res-
sembler à une TB cavitaire. La culture de sang, d’expectoration ou de pus 
peut rØvØler l’agent pathogŁne en cause. Le traitement consiste en ceftazi-
dime ou en mØropØnem en IV, suivi de cotrimoxazole ou de doxycycline par 
voie orale, durant 3 à 6�mois. Les abcŁs doivent Œtre drainØs.

Infections à actinomycŁtes

Nocardiose
Cette infection inhabituelle est causØe par des actinomycŁtes aØrobies 
(genre Nocardia) trouvØs dans la terre. L’inoculation traumatique, l’inhala-
tion ou l’ingestion provoque des ulcŁres ou des nodules cutanØs, en gØnØ-
ral aux jambes. En rØgion tropicale, l’infection chronique peut Øvoluer vers 
un actinomycØtome, envahissant les tissus mous ou occasionnellement 
l’os (voir « MycØtomes (eumycØtome et actinomycØtome) »). Chez les indi-
vidus immunodØprimØs, la nocardiose systØmique provoque une maladie 
suppurative avec des abcŁs pulmonaires et cØrØbraux. Le traitement de 
l’infection systØmique se fait par imipØnem avec ceftriaxone, amikacine ou 
cotrimoxazole, durant 6 à 12�mois ou davantage.

Actinomyces spp.
Les Actinomyces sont des actinomycŁtes anaØrobies, saprophytes de la 
cavitØ orale, qui peuvent causer une infection suppurØe profonde au niveau 
de la tŒte et du cou, des poumons et au pelvis en rapport avec les dispo-
sitifs intra-utØrins. L’espŁce la plus courante est Actinomyces israelii. Le 
traitement par pØnicilline ou doxycycline est à long terme.

Infections bactØriennes gastro-intestinales
Intoxication alimentaire

Les causes infectieuses de gastro-entØrite aiguº sont rØpertoriØes à 
l’EncadrØ�5.4.

Intoxication alimentaire staphylococcique
La transmission de S.�aureus se fait par les mains des commerçants d’ali-
mentation aux denrØes alimentaires tels les produits laitiers dont les fro-
mages et les viandes insuffisamment cuites. Un mauvais stockage permet 
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le dØveloppement bactØrien et la production d’entØrotoxines stables à la 
chaleur.

Des nausØes et vomissements se produisent dans les 1 à 6�heures. La 
diarrhØe peut rester modØrØe. La plupart des cas rØgressent rapidement, 
mais une dØshydratation sØvŁre peut occasionnellement comporter un 
risque vital. Des antiØmØtiques et le remplacement liquidien sont les piliers 
du traitement. Les autoritØs de santØ publique doivent Œtre informØes si un 
commerce alimentaire est impliquØ.

Bacillus cereus
L’ingestion d’entØrotoxines formØes antØrieurement par B.�cereus aboutit 
rapidement à des vomissements et de la diarrhØe dans les heures aprŁs la 
consommation d’aliments, qui rØgressent dans les 24�heures. Du riz frit et 
des sauces sont des sources frØquentes. L’entØrotoxine se forme durant 
le stockage.

Lorsque les bacilles viables sont ingØrØs, la toxine est produite dans l’in-
testin, avec une incubation plus longue de 12 à 24�heures, et des diarrhØes 
liquidiennes avec des crampes abdominales. L’affection guØrit spontanØ-
ment. La prise en charge consiste à remplacer les pertes de liquide, et faire 
la dØclaration à l’autoritØ de santØ publique.

Clostridium perfringens
Les spores de C.�perfringens sont dispersØes dans les intestins des grands 
animaux et dans la terre. Si des produits carnØs contaminØs sont incom-
plŁtement cuits et stockØs dans des conditions anaØrobies, les spores de 
C.�perfringens germent, et les micro-organismes viables se multiplient. Le 
rØchauffement ultØrieur de l’aliment produit la libØration d’entØrotoxine. Les 
symptômes (diarrhØe et crampes) dØbutent 6 à 12�heures aprŁs l’ingestion. 
L’atteinte guØrit en rŁgle gØnØrale spontanØment.

Les entØrotoxines clostridiennes sont puissantes, et la plupart des per-
sonnes qui en ingŁrent deviennent symptomatiques. Le « foyer initial » oø 
un certain nombre de personnes deviennent toutes symptomatiques aprŁs 
ingestion est classiquement un repas de cantine scolaire ou autre, oø avait 
ØtØ servi un ragoßt de viande.

Campylobacter jejuni
Cette infection est une zoonose, bien que l’agent pathogŁne puisse aussi 
survivre dans l’eau fraîche. C’est la cause la plus courante de gastro-entØ-
rite bactØrienne au Royaume-Uni. Les sources habituelles sont les poulets, 
les bovins, ou les produits laitiers contaminØs, mais le contact avec les 
jeunes chiens a aussi ØtØ à l’origine de certains cas.

L’incubation est de 2 à 5�jours. Des coliques abdominales douloureuses 
coexistent avec des nausØes, vomissements, et diarrhØes intenses conte-
nant frØquemment du sang. La plupart des infections à Campylobacter 
touchent des adultes jeunes en bonne santØ, et guØrissent spontanØment 
aprŁs 5 à 7� jours. Environ 10 à 20�% ont des symptômes prolongØs, et 
nØcessitent un traitement par un macrolide, habituellement l’azithromycine, 
car la rØsistance à la ciprofloxacine est courante. Environ 1�% des cas ont 
une bactØriØmie et de possibles foyers infectieux à distance. Campylobac-
ter spp. a ØtØ liØ au syndrome de Guillain-BarrØ et à l’arthrite rØactionnelle 
postinfectieuse.
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Salmonella spp.
Les variØtØs Salmonella enterica serovars autres que Salmonella typhi et 
paratyphi (voir « Typhoïde et paratyphoïde (entØriques) ») sont largement 
rØpandues chez les animaux, et peuvent provoquer la gastro-entØrite. Les 
plus rØpandues mondialement sont Salmonella enteritidis phage type�4 et 
S.�typhimurium DT104. Cette derniŁre peut Œtre rØsistante à la ciprofloxa-
cine. La transmission se fait par de l’eau ou des aliments contaminØs, par-
ticuliŁrement la volaille, les produits à base d’�ufs, et le b�uf hachØ ; par 
diffusion interhumaine ; ou par des animaux de compagnie exotiques, par 
exemple salamandres, lØzards ou tortues.

La pØriode d’incubation de la salmonelle de la gastro-entØrite est de 12 
à 72�heures, et le signe prØdominant est la diarrhØe, contenant parfois du 
sang. Des vomissements sont possibles au dØbut. Environ 5�% des cas 
prØsentent une bactØriØmie. En pØriode postinfectieuse, environ 2�% des 
cas prØsentent une arthrite rØactionnelle. Les antibiotiques ne sont pas 
indiquØs, sauf en cas de bactØriØmie qui est une indication Øvidente de 
traitement antibiotique, car les salmonelles sont connues pour maintenir 
l’infection, et colonisent souvent des surfaces endothØliales telle une aorte 
athØromateuse ou un vaisseau sanguin majeur.

Escherichia coli
De nouveaux sØrotypes d’E.� coli existent dans le microbiote intestinal 
humain. Une atteinte pathologique nØcessite soit une colonisation par une 
nouvelle souche, soit l’acquisition d’un nouveau facteur pathogŁne (p.�ex. 
production de toxine) par une souche existante. Il y a cinq diffØrentes variØ-
tØs clinico-pathologiques de la maladie, comportant toutes de la diarrhØe.

ETEC (E.�coli entØrotoxinogŁne). C’est la forme la plus commune parmi 
les nombreuses causes de diarrhØe des touristes dans les pays dØveloppØs 
(EncadrØ�5.16). Les bactØries produisent une entØrotoxine labile ou stable à 
la chaleur, causant une forte diarrhØe sØcrØtoire et des vomissements, aprŁs 
une incubation de 1 à 2�jours. L’atteinte est en gØnØral modØrØe, et guØrit 
spontanØment aprŁs 3 à 4�jours. Les antibiotiques ont un intØrŒt discutable.

EIEC (E.� coli entØro-invasive). Cette atteinte est trŁs semblable à la 
dysenterie à Shigella, et est causØe par l’invasion et la destruction des 
cellules muqueuses du côlon. Il n’y a pas de production d’entØrotoxine. 
Des diarrhØes aqueuses, des crampes abdominales et quelques striations 
sanguines peu abondantes dans les selles sont courantes. Les symptômes 
sont rarement sØvŁres, et la guØrison est en gØnØral spontanØe.

 5.16  Causes les plus courantes des diarrhØes des touristes

�	 Escherichia coli entØrotoxinogŁne
�	 Shigella spp.
�	 Campylobacter jejuni
�	 Salmonella spp.
�	 Plesiomonas shigelloides
�	 Vibrio spp. non cholØra
�	 Aeromonas spp.
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EPEC (E.�coli entØropathogŁne). Cette forme concerne surtout la diar-
rhØe de l’enfant. L’aptitude à se fixer sur la muqueuse de l’intestin est la 
base de leur pathogØnicitØ. Cela produit une destruction des microvillositØs 
et un arrŒt de la capacitØ d’absorption normale. Les symptômes varient 
d’une diarrhØe modØrØe non hØmorragique à une affection trŁs sØvŁre.

EAEC (E.�coli entØroagrØgative). Ces souches adhŁrent à la muqueuse et 
produisent une entØrotoxine active localement. Une agrØgation en « empi-
lement de briques » se voit dans l’intestin grŒle. Cette forme comporte des 
diarrhØes prolongØes chez des enfants en AmØrique du Sud, en Asie du 
Sud-Est et en Inde.

EHEC (E.�coli entØrohØmorragique). Un certain nombre de types sØro-
logiques « O » d’E.� coli produisent deux entØrotoxines (vØrocytotoxine) 
distinctes, qui sont identiques aux toxines produites par Shigella (shi-
ga-toxines�1 et�2). E.�coli O157:H7 est sans doute la mieux connue de ces 
E.�coli vØrocytotoxigŁnes, mais d’autres dont les types�O126 et�O11 sont 
aussi impliquØs. L’organisme a une dose infectante extrŒmement faible 
(10�100�bactØries). Le rØservoir est l’intestin d’herbivores.

Des lØgumes, produits laitiers et carnØs (en particulier des hamburgers insuf-
fisamment cuits) sont tous des sources connues. La pØriode d’incubation est 
de 1 à 7�jours. La diarrhØe initialement aqueuse devient uniformØment striØe de 
sang dans 70�% des cas, et est associØe à de fortes douleurs abdominales. 
Il y a peu de malaise global, de vomissement ou de fiŁvre. Les entØrotoxines 
ont à la fois un effet local sur l’intestin, et des effets à distance sur le sys-
tŁme glomØrulaire, le c�ur et le cerveau. Un syndrome hØmolytique urØmique 
potentiellement à risque vital survient dans 10 à 15�% des cas, se dØclarant 5 à 
7�jours aprŁs le dØbut des symptômes. Il est plus probable aux âges extrŒmes, 
est annoncØ par une hyperleucocytose, et peut Œtre induit par les antibiotiques 
en particulier chez l’enfant. Le syndrome hØmolytique urØmique est traitØ par 
hØmodialyse si nØcessaire, et peut Œtre ØvitØ par la plasmaphØrŁse.

Clostridium difficile
C.�difficile est occasionnellement prØsente dans le microbiote intestinal, et 
est la cause la plus communØment diagnostiquØe de la diarrhØe consØcu-
tive aux antibiotiques. L’infection clinique suit habituellement jusqu’à six 
semaines le traitement antibiotique qui altŁre la flore intestinale. La trans-
mission se fait par des spores qui rØsistent aux gels hydroalcooliques, et la 
maladie rØsulte de la production de deux toxines. Il existe diffØrents ribo-
types de l’agent infectieux, avec le ribotype�O27 produisant une atteinte 
particuliŁrement sØvŁre et une mortalitØ significative.

L’infection provoque la diarrhØe, qui peut Œtre hØmorragique et peut se 
compliquer de colite pseudomembraneuse. Environ 80�% des patients ont 
plus de 65�ans, et beaucoup ont de multiples comorbiditØs.

C.�difficile est trouvØ dans les selles de 30�% des cas de diarrhØe consØ-
cutive aux antibiotiques et 90�% de ceux avec colite pseudomembraneuse, 
mais aussi de 20�% des patients âgØs consultants. De ce fait, le diagnostic 
dØpend de l’identification de la toxine de C.�difficile dans les selles. Les 
antibiotiques responsables doivent Œtre arrŒtØs. Le traitement comporte 
une rØhydratation IV et du mØtronidazole par voie orale durant 10�jours, ou 
dans les cas sØvŁres de la vancomycine par voie orale. La transplantation 
fØcale est de plus en plus utilisØe pour le traitement des rØcidives.
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Yersinia enterocolitica
Cet agent pathogŁne, trouvØ couramment chez le porc, cause une gas-
tro-entØrite discrŁte à modØrØe, et peut produire des adØnites mØsen-
tØriques significatives, aprŁs une incubation de 3 à 7� jours. Il touche de 
façon prØdominante l’enfant, mais peut aussi atteindre l’adulte. L’affection 
rØgresse lentement. Des complications sont une arthrite rØactionnelle (10 à 
13�% des cas) et une uvØite antØrieure.

CholØra
Le cholØra, causØ par Vibrio cholerae sØrotype O1, est l’archØtype de la 
diarrhØe liquidienne aiguº causØe par une toxine bactØrienne, et a pro-
voquØ de multiples pandØmies dans le monde. L’infection est diffusØe 
par les matiŁres fØcales ou le vomi de patients symptomatiques, ou du 
nombre bien plus large de cas infracliniques. L’agent pathogŁne survit 
jusqu’à 2�semaines dans l’eau douce et 8�semaines dans l’eau salØe. La 
transmission se fait en rŁgle gØnØrale par de l’eau de boisson infectØe, les 
coquillages et les aliments contaminØs par les mouches, ou les mains des 
porteurs de germes.

Signes cliniques
Des diarrhØes sØvŁres commencent brusquement, sans douleur ou 
coliques, suivies par des vomissements. AprŁs l’Øvacuation du contenu 
intestinal normal, c’est l’Ølimination typique de produits « riz à l’eau », 
consistant en du liquide clair mouchetØ de mucus, rØsultant de l’Ønorme 
perte de liquide et d’Ølectrolytes. Un choc et l’oligurie s’ensuivent, nØcessi-
tant une rØhydratation avec Ølectrolytes.

Investigations et prise en charge
Le diagnostic est confirmØ par la visualisation de l’agent pathogŁne dans les 
selles au microscope à fond noir, qui montre la mobilitØ de « l’Øtoile filante » 
du V.�cholerae. Les prØlŁvements pour coproculture permettent son iden-
tification. Le cholØra doit Œtre dØclarØ selon des normes internationales. Le 
remplacement des pertes de liquide et d’Ølectrolytes est capital. Le solutØ 
IV de Ringer au lactate est utilisØ jusqu’à l’arrŒt des vomissements ; ensuite 
la rØhydratation se fait par des solutions orales. Jusqu’à 50�L peuvent Œtre 
nØcessaires en 2 à 5�jours. Un traitement par tØtracycline, doxycycline ou 
ciprofloxacine rØduit la durØe d’excrØtion du vibrion. Une hygiŁne person-
nelle stricte, une adduction d’eau propre, et une bonne hygiŁne alimentaire 
empŒchent la dissØmination de la maladie.

Vibrio parahaemolyticus
Cet agent pathogŁne marin provoque une maladie similaire à l’Escherichia 
coli entØrotoxinogŁne. Il est trŁs courant là oø l’ingestion de produits marins 
crus est courante (p.�ex. Japon). AprŁs une incubation d’environ 20�heures 
apparaissent une diarrhØe explosive, des crampes abdominales et des vomis-
sements. Des symptômes systØmiques de cØphalØes et de fiŁvre sont frØ-
quents, mais la maladie guØrit spontanØment, mettant 4 à 7�jours à rØgresser.

Dysenterie bacillaire (shigellose)
Les Shigella sont des bâtonnets à Gram nØgatif, proches parents des 
E.�coli, envahissant la muqueuse colique. Ils sont souvent multirØsistants 
aux antibiotiques. L’agent pathogŁne infecte uniquement l’homme, et 
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sa diffusion est facilitØe par sa faible dose infectante d’environ 10 micro-
organismes. La transmission se fait surtout par des mains non lavØes aprŁs 
dØfØcation. Des flambØes se voient dans les hôpitaux psychiatriques, des 
internats et autres institutions fermØes. Elle est un accompagnement cou-
rant des situations de guerre et de catastrophe naturelle.

La sØvØritØ de l’affection varie selon le sØrotype. Les cas causØs par 
Shigella sonnei sont discrets, alors que ceux dus à S.�dysenteriae peuvent 
Œtre fulminants et causer le dØcŁs dans les 48� heures. Les symptômes 
sont la diarrhØe, qui peut Œtre hØmorragique, des coliques abdominales 
douloureuses et du tØnesme. Une arthrite rØactionnelle ou une iritis peuvent 
parfois compliquer la dysenterie bacillaire (voir « Arthrite rØactionnelle »).

Une rØhydratation orale est nØcessaire pour remplacer les pertes de 
liquides et d’Ølectrolytes. Un traitement antibiotique par ciprofloxacine 
(500�mg 2�fois par jour pendant 3�jours) est efficace. L’azithromycine et la 
ceftriaxone sont des alternatives. Une rØsistance à tous les trois est pos-
sible. Le lavage des mains est trŁs important.

Infections respiratoires bactØriennes
La plupart sont dØcrites au Chapitre�9.

DiphtØrie

L’agent causal est Corynebacterium diphtheriae, hautement contagieux, 
dissØminant par gouttelettes et aØrosols. La durØe moyenne d’incuba-
tion est de 2 à 4� jours. La diphtØrie a ØtØ ØradiquØe dans la majoritØ du 
monde dØveloppØ par la vaccination de masse au milieu du XXe�siŁcle, mais 
demeure une importante cause de maladie en Russie et en Asie du Sud-
Est. L’OMS a fourni des directives internationales pour le management de 
l’infection.

Signes cliniques
À la phase critique, l’affection se prØsente avec une angine, une fiŁvre 
modØrØe et une importante tachycardie. Le symptôme diagnostique est 
constituØ par les fausses membranes grisâtres Øpaisses en « peau de 
chamois » sur les tonsilles. Il peut exister un gonflement du cou (« cou de 
taureau »), de gros lymphon�uds sensibles, une rhinorrhØe striØe de sang, 
et une toux de tonalitØ aiguº. Les complications sont dues à l’action d’exo-
toxines sur le c�ur ou le systŁme nerveux�: myocardite et neuropathie pØri-
phØrique. L’obstruction ou la paralysie laryngØe sont des pronostics vitaux.

Prise en charge
Le patient doit Œtre hospitalisØ en unitØ spØcialisØe d’infectiologie. AprŁs les 
prØlŁvements appropriØs, le traitement doit commencer avec trois grands 
principes�:
�	 sØrum antidiphtØrique produit à partir de sØrum de cheval hyperimmun 

pour neutraliser toute toxine non fixØe sur les tissus, mais peut causer 
une anaphylaxie ;

�	 antibiotiques�: pØnicilline ou amoxicilline ;
�	 isolement strict jusqu’à l’obtention de cultures nØgatives de trois prØlŁ-

vements à 24�heures d’intervalle.
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PrØvention
Une immunisation par vaccination doit Œtre faite pour tous les enfants. Si 
une diphtØrie se dØclare dans une communautØ fermØe, tous les sujets 
contacts doivent Œtre traitØs par l’Ørythromycine, qui est plus efficace que 
la pØnicilline pour Øradiquer l’agent pathogŁne chez les porteurs. Tous les 
contacts doivent aussi Œtre immunisØs ou recevoir une injection de rappel. 
Pour maintenir l’immunitØ, il faut une injection de rappel tous les 10�ans.

Infection à pneumocoques

Streptococcus pneumoniae est la principale cause de pneumonie (voir 
« Pneumonie »), mais est aussi responsable d’otite moyenne, de mØnin-
gite et de sinusite. Les individus splØnectomisØs ont un risque particulier 
d’infection pneumococcique fulminante. La rØsistance à la pØnicilline, aux 
macrolides, aux cØphalosporines et aux quinolones est en augmentation, 
mais est encore inhabituelle au Royaume-Uni. La vaccination antipneu-
mococcique est utile chez les personnes prØdisposØes aux infections, en 
particulier les patients âgØs et ceux sans rate fonctionnelle.

Charbon

L’agent causal, Bacillus anthracis, à Gram positif, provoque une infection 
par contact avec des herbivores, bien que ses spores puissent survivre des 
annØes dans la terre. Il existe trois formes de cette infection�:

Charbon cutanØ. En n’ayant que la peau et les os, des spores sont ino-
culØes dans la peau exposØe, produisant une papule irritØe sur une base 
�dØmateuse et hØmorragique. Il se forme ensuite une escarre noire.

Charbon gastro-intestinal. Il est causØ par l’ingestion de viande conta-
minØe. Le cæcum est le siŁge de l’infection, provoquant des nausØes, des 
vomissements, de l’anorexie et de la fiŁvre, suivis 2 à 3�jours plus tard par 
des douleurs abdominales et une diarrhØe hØmorragique.

Charbon par inhalation. L’inhalation de spores est trŁs rare, mais est une 
forme potentielle de terrorisme biologique. De la fiŁvre, de la dyspnØe, de 
la toux, de la cØphalØe, des Øpanchements pleuraux et de la septicØmie se 
dØveloppent en 3 à 14�jours aprŁs l’exposition, avec une mortalitØ de 50 
à 90�%.

Prise en charge
La culture de B.�anthracis peut se faire à partir de prØlŁvements aux lØsions 
cutanØes. Ces lØsions cutanØes sont facilement curables par un traitement 
antibiotique prØcoce. Le traitement consiste en ciprofloxacine jusqu’à ce 
que la sensibilitØ à la pØnicilline soit confirmØe. Il peut alors Œtre changØ 
en benzylpØnicilline IM. L’adjonction d’un aminoglucoside peut amØliorer 
l’Øvolution. Deux mois de ciprofloxacine ou de doxycycline sont ensuite 
administrØs pour Øradiquer les spores. Une prophylaxie par ciprofloxacine 
est recommandØe pour ceux à haut risque d’exposition à des situations de 
guerre biologique.

Infections bactØriennes avec atteinte neurologique
La mØningite bactØrienne, le botulisme et le tØtanos sont traitØs au 
Chapitre�16.
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Infections mycobactØriennes
Tuberculose

Elle est dØcrite au Chapitre�9.

LŁpre

La lŁpre (maladie de Hansen) est une affection granulomateuse chronique 
touchant la peau et les nerfs. Elle est causØe par Mycobacterium leprae. 
La forme clinique de la maladie est dØterminØe par le degrØ d’immunitØ 
cellulaire, exprimØ par celle qu’a l’individu envers M.� leprae. Des niveaux 
ØlevØs d’immunitØ avec Ølimination des bacilles de la lŁpre produisent la 
lŁpre tuberculoïde, alors que de l’absence de cette immunitØ rØsulte la 
lŁpre lØpromateuse. Les complications sont fonction de l’atteinte nerveuse, 
des rØactions immunologiques, et de l’infiltration bacillaire. La lŁpre touche 
4�millions de personnes dans le monde, dont 70�% en Inde. Elle est aussi 
endØmique au BrØsil, en IndonØsie, au Mozambique, à Madagascar, en 
Tanzanie et au NØpal.

Les patients lØpromateux non traitØs Øliminent des bacilles par le nez. La 
contamination se fait par le nez, suivie d’une dissØmination hØmatogŁne à 
la peau et aux nerfs. La durØe d’incubation est de 2 à 5�ans pour la forme 
tuberculoïde, et de 8 à 12�ans pour la forme lØpromateuse.

Signes cliniques
Les signes cardinaux sont les lØsions cutanØes, avec anesthØsie, des nerfs 
pØriphØriques Øpaissis, et des bacilles acido-rØsistants aux lames ou aux 
biopsies de peau. Les signes des deux principaux types de lŁpre sont com-
parØs à l’EncadrØ�5.17.

Peau. Les lØsions cutanØes les plus courantes sont des macules ou des 
plaques. Dans la forme tuberculoïde, les lØsions sont peu hypopigmentØes. 
Dans la forme lØpromateuse, il y a des papules, des nodules ou une infil-
tration diffuse de la peau. Des lØsions confluentes à la face aboutissent au 
« faciŁs lØonin » (Fig.�5.9).

AnesthØsie. Dans les lØsions cutanØes, ce sont les fines fibres nerveuses 
sensitives et autonomes qui sont endommagØes, causant des pertes sen-
sitives localisØes et la perte de transpiration. L’anesthØsie peut se produire 
sur le territoire d’un grand nerf pØriphØrique, ou sur un territoire en « gant 
et chaussette ».

Atteintes nerveuses. Les troncs nerveux pØriphØriques sont touchØs à 
des « endroits de prØdilection » comportant les nerfs ulnaire (coude), mØdian 
(poignet), radial (humØrus, rØalisant le poignet pendant), cutanØ radial (poi-
gnet), fibulaire commun (genou), tibial postØrieur et sural (cheville), ainsi que 
le nerf facial lorsqu’il croise l’arcade zygomatique, et le nerf grand auricu-
laire au triangle postØrieur du cou. Tous ces nerfs doivent Œtre examinØs 
pour rechercher un Ølargissement et la sensibilitØ, et pour tester leurs fonc-
tions motrice et sensitive. Le SNC n’est pas touchØ.

Atteintes oculaires. La cØcitØ est une complication majeure pour un 
patient qui a une anesthØsie des mains et des pieds. L’occlusion des pau-
piŁres est impossible lorsque le nerf facial (VII) est touchØ. L’atteinte du 
nerf trijumeau cause une anesthØsie de la cornØe et de la conjonctive. La 
cornØe est alors exposØe à un traumatisme et une ulcØration.
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Autres signes. On peut observer un affaissement de la pyramide nasale 
par lyse des os et des cartilages, ainsi qu’un hypogonadisme par atrophie 
testiculaire.

Cas limites
Tuberculoïde limite. Les lØsions cutanØes sont plus nombreuses que dans 
la lŁpre tuberculoïde, et l’atteinte nerveuse est plus sØvŁre. Ces patients 
sont prØdisposØs aux rØactions de type�1 (voir plus loin), avec des atteintes 
nerveuses notables.

LŁpre limite. Les patients ont de nombreuses lØsions cutanØes de taille, 
forme et rØpartition variables. Les lØsions annulaires sont caractØristiques, 
et les atteintes nerveuses variables.

 5.17  CaractØristiques cliniques des formes majeures de la 
lŁpre

Signes cliniques et 
critŁres particuliers

LØpromateuse Tuberculoïde

Peau et nerfs   

Nombre et rØpartition Large dissØmination Sites rares, asymØtrie

Lésions cutanées

Bord   

��NettetØ Mauvaise Bonne

�SurØlØvation Jamais Courante

Couleur   

�Niveau Hyperpigmentation discrŁte Hypopigmentation forte

�Brillance Discret ØrythŁme CuivrØe ou rouge

Surface Lisse, brillante SŁche, squameuse

GuØrison centrale Aucune Courante

Sueur, poils TouchØs tardivement TouchØs prØcocement

Perte de sensibilitØ Tardive PrØcoce, notable

Nerf Ølargissement, 
altØration

Tardif PrØcoce, notable

Bacilles Nombreux Absents

Évolution Progressive GuØrison spontanØe

Autres tissus Muqueuse respiratoire 
supØrieure, �il, testicules, 
os, muscle

Aucun

RØactions Complexes immuns (type�2) ImmunitØ cellulaire (type�1)
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LŁpre lØpromateuse limite. Ce sont de petites macules et atteintes ner-
veuses largement dispersØes. Les patients peuvent souffrir de rØactions à 
la fois de type�1 et de type�2.

LŁpre purement neurale. Ce type survient principalement en Inde, et 
reprØsente 10� % des cas. L’atteinte nerveuse pØriphØrique asymØtrique 
coexiste avec des lØsions cutanØes superficielles.

RØactions de la lŁpre
Ce sont des ØvØnements qui surviennent en plus des signes cardinaux 
dØcrits prØcØdemment.

RØactions de type� 1 (rØversibles). Elles surviennent chez 30� % des 
trois premiŁres formes limites, et sont des rØactions d’hypersensibilitØ à 
retardement. Les lØsions cutanØes deviennent ØrythØmateuses ; les nerfs 
pØriphØriques deviennent sensibles et douloureux, avec perte brusque 
de la fonction nerveuse. Des rØactions inverses peuvent se produire 
spontanØment, aprŁs dØbut du traitement ou aprŁs achŁvement d’une 
polychimiothØrapie.

RØactions de type�2 (erythema nodosum leprosum). CausØes en partie 
par une baisse du potentiel immunitaire, elles surviennent chez les patients 
à forme lØpromateuse et ses limites, produisant des anticorps et ayant une 
charge antigØnique ØlevØe. Ces patients ont des malaises, de la fiŁvre et de 
nombreux petits nodules roses à la face et aux membres. Une iritis et une 
ØpisclØrite sont courantes. D’autres signes sont une nØvrite aiguº, une lym-
phadØnite, une orchite, des douleurs osseuses, une dactylite, une arthrite 
et une protØinurie. Ces rØactions peuvent Øvoluer de façon intermittente 
durant plusieurs annØes.

Fig.�5.9  LŁpre lØpromateuse. Nodules dispersØs et infiltration avec perte des sourcils. 
Cet homme a Øgalement un affaissement prØcoce du nez.
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Investigations
� Frottis de peau�: du matØriel dermique est raclØ sur une lame de verre 
et colorØ, puis les bacilles acido-rØsistants sont comptØs au microscope. 
� Biopsie cutanØe� : l’examen histologique peut aider au diagnostic. � Ni 
la sØrologie ni le test PCR ne sont suffisamment sensibles ou spØcifiques 
pour le diagnostic.

Prise en charge
PolychimiothØrapie. Elle est nØcessaire pour tout patient lØpreux 
(EncadrØ�5.18). La rifampicine est un puissant bactØricide pour M.�leprae, 
mais doit toujours Œtre donnØe avec d’autres mØdications, car une seule 
mutation peut provoquer la rØsistance. La dapsone est bactØriostatique. 
Elle cause en gØnØral une discrŁte hØmolyse, et rarement une anØmie. La 
clofazimine est un colorant rouge liposoluble cristallin qui est faiblement 
bactØricide pour M.� leprae. Une dØcoloration cutanØe (rouge en violet 
sombre) et une ichtyose sont des effets secondaires gŒnants, en particulier 
sur des peaux claires. De nouvelles mØdications telles que la perfloxacine, 
l’ofloxacine, la clarithromycine et la minocycline sont actuellement recon-
nues comme options de seconde ligne.

Traitement des rØactions. La plupart des rØactions rØpondent à de fortes 
doses de prednisolone par voie orale. La thalidomide peut aussi Œtre utili-
sØe, mais sa tØratogØnicitØ limite son emploi chez la femme souhaitant une 
grossesse. Des collyres à l’hydrocortisone sont utilisØs pour les symptômes 
oculaires.

Éducation et rØadaptation du patient. Les patients doivent Œtre rassurØs 
qu’aprŁs 3�jours de chimiothØrapie ils ne sont plus contagieux, et peuvent 
reprendre une vie sociale normale. Des mesures complØmentaires sont�:

 5.18  PolychimiothØrapie de la lŁpre selon la recommandation 
modifiØe de l’OMS

Type de lŁpre� Traitement mensuel 
sous contrôle

Traitement 
quotidien pris 
soi-mŒme

DurØe du 
traitement��

Pauci-bacillaire Rifampicine 600�mg Dapsone 100�mg 6�mois

Multibacillaire Rifampicine 600�mg
Clofazimine 300�mg

Clofazimine 50�mg
Dapsone 100�mg

12�mois

Pauci-bacillaire 
lØsion unique

Ofloxacine 400�mg
Rifampicine 600�mg
Minocycline 100�mg

 Dose unique

�Classification OMS pour utilisation sur le terrain lorsque des frottis cutanØs 
ne sont pas disponibles.� Pauci-bacillaire lØsion unique (1�lØsion).� Pauci-
bacillaire (2�5�lØsions cutanØes).� Multibacillaire (>�5�lØsions cutanØes).
��Les patients multibacillaires avec un index bacillaire ØlevØ nØcessitent au 
moins 24�mois de traitement.
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� les patients avec anesthØsie des mains ou pieds doivent Øviter et trai-
ter les brßlures ou autres lØsions mineures � de bonnes chaussures sont 
importantes � ulcØration�: la cause doit Œtre identifiØe, et le patient ne doit 
pas s’y appuyer jusqu’à ce que l’ulcŁre ait guØri � la kinØsithØrapie peut 
aider à Øviter les contractures et les atrophies musculaires.

Pronostic
La lŁpre tuberculoïde peut guØrir spontanØment, mais la lŁpre lØpromateuse 
a une morbiditØ ØlevØe sans traitement. La plupart des patients, en parti-
culier ceux sans atteinte nerveuse au moment du diagnostic, rØagissent 
bien à la polychimiothØrapie, avec une rØgression des lØsions cutanØes. 
Les patients limites ont un risque de dØvelopper des rØactions de type�1, 
qui peuvent laisser de graves atteintes nerveuses.

PrØvention et contrôle
Des programmes destinØs à la dØtection des cas et aux stocks pour 
polychimiothØrapie sont actuellement en place dans la majoritØ des pays 
touchØs par la lŁpre. La vaccination au BCG a ØtØ considØrØe comme don-
nant une protection bonne mais variable contre la lŁpre ; l’adjonction de 
M.�leprae neutralisØ au BCG ne donne pas de meilleure protection.

Infections bactØriennes intracellulaires par rickettsies  
et apparentØes

Elles sont causØes par des agents infectieux à Gram nØgatif qui se trouvent 
dans les intestins et la salive de tiques, de mites, de poux et de puces. 
AprŁs une piqßre avec inoculation, l’agent infectieux se multiplie dans les 
cellules endothØliales capillaires, et provoque de la fiŁvre, une Øruption et 
des lØsions organiques. Il y a deux grands groupes de fiŁvres à rickettsies�: 
le groupe des fiŁvres Øruptives et le groupe du typhus.

Groupe des fiŁvres Øruptives

FiŁvre Øruptive des montagnes Rocheuses. Rickettsia rickettsii est trans-
mise par les morsures de tiques dans les États du sud-ouest des États-
Unis, ainsi qu’en AmØrique centrale et du Sud. La pØriode d’incubation 
est d’environ 7�jours. L’Øruption apparaît vers le 3e ou 4e�jour, ressemblant 
au dØbut à la rougeole, mais l’Øruption typique maculopapuleuse se dØve-
loppe en quelques heures. Dans les 24 à 48�heures, l’Øruption diffuse de 
façon centripŁte à partir des poignets, avant-bras et chevilles vers le dos, 
les membres et le thorax, enfin à l’abdomen oø il est le moins prononcØ. 
Dans les cas sØvŁres apparaissent des hØmorragies cutanØes et sous-cu-
tanØes Øtendues. Le foie et la rate deviennent palpables. La mortalitØ est de 
2 à 12�% aux extrŒmes de la vie.

Autres fiŁvres Øruptives. R.� conorii et R.� africae sont des causes de 
typhus par tiques de type mØditerranØen et africain. Une escarre (plaie 
noire nØcrotique) est associØe à l’Øruption maculopapuleuse sur le tronc, 
les membres, les paumes des mains et les plantes des pieds. Les compli-
cations comportent un Øtat confusionnel et du mØningisme.
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Groupe du typhus

FiŁvre fluviale du Japon. Elle est causØe par Orientia tsutsugamushi, et 
transmise par les mites. On la trouve en ExtrŒme-Orient, au Myanmar, au 
Pakistan, au Bangladesh, en Inde, en IndonØsie, au Pacifique Sud et au 
Queensland. Initialement le patient dØveloppe une ou plusieurs escarres, 
entourØes de cellulites avec adØnopathies rØgionales. La pØriode d’incu-
bation est de l’ordre de 9� jours. Des cas discrets ou infracliniques sont 
courants. Le dØbut des symptômes est en gØnØral brusque avec cØpha-
lØes (souvent rØtro-orbitaires), fiŁvre, malaise, parØsie et toux. Vers le 5e au 
7e�jour apparaît une Øruption maculopapuleuse, qui s’Øtend au tronc, à la 
face et aux membres, incluant les surfaces palmaires et plantaires, et des 
adØnopathies indolores. L’Øruption s’efface au 14e�jour. Le patient prØsente 
une fiŁvre rØmittente qui chute entre le 12e et 18e� jour. En cas d’infection 
grave, le patient est prostrØ, avec toux, pneumonie, Øtat confusionnel et 
surditØ. Une dØfaillance cardiaque, une insuffisance rØnale et une hØmorra-
gie peuvent se produire. La convalescence est souvent lente, et une tachy-
cardie peut persister plusieurs semaines.

Typhus ØpidØmique (transmis par les poux). Il est causØ par R.�prowazekii. 
Sa prØvalence est en Afrique, en particulier l’Éthiopie et le Rwanda, ainsi 
qu’aux Andes d’AmØrique du Sud, et en Afghanistan. Le surpeuplement 
facilite la contamination, qui se fait par les Øraflures de la peau à partir des 
dØjections des poux. La pØriode d’incubation est en gØnØral de 12 à 14�jours. 
Le dØbut est brutal, avec frissons, fiŁvre, cØphalØes frontales, algies dans le 
dos et les membres, constipation et bronchite. La face est rouge et cyano-
sØe, les yeux sont congestionnØs, et le patient devient confus. Entre le 4e et 
le 6e� jour apparaît une Øruption tachetØe, d’abord au pli antØrieur des ais-
selles, aux côtØs de l’abdomen ou au dos des mains, puis au tronc et à 
l’avant-bras, Øpargnant la face et le cou. Les symptômes augmentent durant 
la 2e� semaine, avec des boutons aux lŁvres et une langue sŁche, brune, 
rabougrie et trØmulante. La rate est palpable, le pouls faible, et le patient stu-
poreux et dØlirant. La tempØrature chute rapidement à la fin de la 2e�semaine, 
et le patient rØcupŁre progressivement. Les cas mortels ont en gØnØral lieu 
à la 2e�semaine par toxØmie, dØfaillance cardiaque ou rØnale, ou pneumonie.

Typhus endØmique (transmis par les puces). Il est causØ par R.�typhii. Il 
est largement endØmique dans le monde. Les humains sont infectØs par 
voie cutanØe à partir de dØjections ou du contenu de puce ØcrasØe qui 
s’est nourrie sur un rat infectØ. La pØriode d’incubation est de 8 à 14�jours. 
Les symptômes ressemblent à ceux d’une forme attØnuØe de typhus trans-
mis par les poux. L’Øruption peut Œtre trŁs discrŁte et transitoire.

Investigation d’une infection à rickettsies
Le diagnostic d’une infection à rickettsies est essentiellement clinique, et 
peut Œtre confirmØ par la dØtection d’anticorps ou par PCR dans des labo-
ratoires spØcialisØs. Le diagnostic diffØrentiel comprend le paludisme, la 
typhoïde, une septicØmie à mØningocoques et une leptospirose.

Prise en charge des rickettsies
Les diffØrentes fiŁvres à rickettsies sont de sØvØritØ variable, mais toutes 
rØpondent à la tØtracycline, à la doxycycline ou au chloramphØnicol. Une 
sØdation peut Œtre nØcessaire pour l’Øtat confusionnel, et une transfusion 
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pour l’hØmorragie. Les rØservoirs d’origine de l’affection, telles les puces, 
les tiques et les mites, devraient Œtre ØradiquØs aux insecticides.

FiŁvre�Q

La fiŁvre� Q se voit dans le monde entier. Elle est causØe par un agent 
infectieux apparentØ aux rickettsies, Coxiella burnetii, un micro-organisme 
intracellulaire qui survit dans l’environnement extracellulaire. Les bovins, 
moutons et chŁvres sont d’importants rØservoirs. L’agent infectieux est 
transmis par inhalation de particules d’aØrosol, gØnØralement durant le traite
ment de la viande. En culture, l’agent infectieux subit une modification anti-
gØnique de la forme infectieuse en phase�I à la forme non infectieuse en 
phase�II.

Signes cliniques
La pØriode d’incubation est de 3 à 4�semaines. Les symptômes initiaux 
sont non spØcifiques avec fiŁvre, cØphalØes et frissons. Dans 20�% des 
cas apparaît une Øruption maculopapuleuse. D’autres formes comportent 
une pneumonie et une hØpatite. La fiŁvre�Q chronique peut comporter une 
ostØomyØlite, une encØphalite et une endocardite.

Investigations
Le diagnostic est en gØnØral sØrologique, et le stade de l’infection peut Œtre 
dØterminØ par des tests isotypes et les antigŁnes spØcifiques de phase. À 
la phase�II aiguº, les IgM titrent un pic à 4 à 6�semaines. À la phase d’in-
fection chronique, les titres d’IgG des antigŁnes peuvent Œtre augmentØs 
en phases�I et�II.

Prise en charge
La doxycycline est le traitement de choix. La rifampicine y est ajoutØe dans 
les cas de fiŁvre�Q avec endocardite, qui nØcessite un traitement de longue 
durØe à la doxycycline et à la rifampicine, et souvent la chirurgie valvulaire.

Bartonelloses

Ce groupe d’affections est causØ par des bacilles intracellulaires à Gram 
nØgatif, Øtroitement apparentØs aux rickettsies, et que l’on trouve chez 
beaucoup d’animaux domestiques. Les principaux agents pathogŁnes 
humains sont Bartonella quintana et B.�henselae. Dans les bartonelloses 
on trouve les formes suivantes�:

FiŁvre des tranchØes. C’est une fiŁvre rØcurrente, avec de fortes dou-
leurs aux membres, et qui est dØbilitante mais pas mortelle.

BactØriØmie et endocardite chez les sans-abri. L’endocardite comporte 
de graves lØsions des valves cardiaques.

Maladie des griffes de chat. B.�henselae provoque chez les enfants et 
les adultes jeunes une lymphadØnopathie bØnigne commune. Une vØsicule 
ou papule se dØveloppe à la tŒte, au cou ou aux bras aprŁs une griffure 
de chat. La lØsion guØrit spontanØment, mais la lymphadØnopathie peut 
persister jusqu’à 4�mois.

Angiomatose bacillaire. C’est une affection associØe au VIH.
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Investigations
� La PCR est souvent utilisØe pour le diagnostic. � HØmocultures unique-
ment dans des laboratoires spØcialisØs. � Test sØrologique�: possible, mais 
rØactions croisØes avec Chlamydia et Coxiella.

Prise en charge
Les Bartonella spp. sont en gØnØral traitØes par macrolides ou tØtracy-
clines. L’emploi des antibiotiques est fonction de la clinique. La maladie 
des griffes de chat guØrit en gØnØral spontanØment, mais la bartonellose 
avec endocardite nØcessite le remplacement valvulaire et une combinaison 
de doxycycline et de gentamicine.

Infections à Chlamydia
Trois agents infectieux sont à l’origine de la plupart des infections à 
Chlamydia�:

� Chlamydia trachomatis cause le trachome, une lymphogranulomatose 
vØnØrienne et des infections gØnitales sexuellement transmissibles (voir 
« Infection VIH ») � C.�psittaci, cause de psittacose � C.�pneumoniae, cause 
de pneumonie (voir « Pneumonie »).

Trachome

Le trachome est une kØrato-conjonctivite causØe par C.�trachomatis, et est 
la cause la plus courante de cØcitØ Øvitable. La transmission se fait dans 
des environnements secs et insalubres par les mouches, aux doigts, et en 
milieu familial. En zone endØmique, la maladie est surtout courante chez 
les enfants.

Signes cliniques
Le dØbut est en gØnØral insidieux, et peut Œtre asymptomatique. Les symp-
tômes prØcoces sont une conjonctivite et un blØpharospasme, qui peut 
Œtre difficile à distinguer d’autres types de conjonctivite, mais une hyper
hØmie avec des follicules pâles sur les conjonctives est caractØristique 
du trachome. L’inversion palpØbrale et la vascularisation cornØenne avec 
opacitØ sont d’importantes complications. L’infection peut Œtre dØtectØe 
jusqu’à ce que la vision commence à baisser.

Investigations et prise en charge
Les inclusions intracellulaires peuvent Œtre identifiØes sur des frottis de 
conjonctive par coloration à l’iode ou immunofluorescence. Une dose 
unique d’azithromycine (20�mg/kg) est le traitement de premiŁre intention, 
supØrieur à l’application de pommade oculaire à la tØtracycline. La dØfor-
mation et les cicatrices des paupiŁres, ainsi que les opacitØs, ulcØrations et 
cicatrices de la cornØe nØcessitent un traitement chirurgical aprŁs stabilisa-
tion de l’infection locale.

L’OMS a entrepris le programme SAFE contre le trachome (Surgery, 
Antibiotics, Facial Cleanliness, Environnemental Improvement). Les soins 
de propretØ des yeux des nouveau-nØs et jeunes enfants sont essentiels.
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Infections à protozoaires

Infections systØmiques à protozoaires

Paludisme

Le paludisme est causØ par Plasmodium falciparum, P.�vivax, P.�ovale et 
P.�malariae, ainsi que le parasite prØdominant du singe P.�knowlesi. Il est 
transmis par les piqßres de moustiques anophŁles femelles, et se rencontre 
partout dans les zones tropicales et subtropicales, aux altitudes infØrieures 
à 1 500�m. L’OMS estime qu’il y a eu 214�millions de cas en 2015, dont 
88�% en Afrique. P.�falciparum est à prØsent rØsistant à la chloroquine et 
à la sulfadoxine-pyrimethamine en Asie du Sud-Est et partout en Afrique. 
Le but principal de l’OMS est l’arrŒt de la rØapparition du paludisme en 
amØliorant le contrôle du vecteur et de la maladie.

Les voyageurs sont exposØs au paludisme. La plupart des cas sont 
causØs par P.� falciparum, gØnØralement en Afrique, et 1� % d’entre eux 
dØcŁdent en raison du diagnostic tardif. Les migrants venant de rØgions 
endØmiques, rØsidant en rØgions non endØmiques, sont particuliŁrement 
à haut risque lorsqu’ils visitent leurs familles dans leurs contrØes d’ori-
gine. Ils ont perdu leur immunitØ partielle, et ne prennent souvent pas les 
mesures prophylactiques du paludisme. En Europe, des habitants proches 
d’aØroports contractent occasionnellement le paludisme à partir de mous-
tiques importØs accidentellement.

Cycle de vie
Le moustique anophŁle femelle s’infecte en se nourrissant de sang humain 
contenant des gamØtocytes parasites du paludisme. L’infection humaine 
dØbute lorsqu’un moustique infectØ inocule sa salive contenant des spo-
rozoïtes dans la peau. Ceux-ci disparaissent du sang humain au bout d’une 
demi-heure, et entrent dans le foie. AprŁs quelques jours, des mØrozoïtes 
quittent le foie et envahissent les globules rouges, oø se produisent de 
nouvelles multiplications, produisant des schizontes (Fig.�5.10). La rupture 
d’un schizonte libŁre davantage de mØrozoïtes dans le sang et provoque la 
fiŁvre, dont la pØriodicitØ dØpend de l’espŁce du parasite (voir ci-dessous).

P.� vivax et P.� ovale peuvent persister dans les cellules hØpatiques 
sous forme dormante, les hypnozoïtes, capables de se transformer en 
mØrozoïtes des mois ou des annØes plus tard. Ainsi, la premiŁre poussØe 
clinique de paludisme peut se produire longtemps aprŁs que le patient a 
quittØ la zone endØmique, et la maladie peut rØapparaître aprŁs traitement  
par des mØdications qui n’auront tuØ que le stade Ørythrocytaire du para-
site. P.� falciparum, P.� knowlesi et P.� malariae n’ont pas de phase exo-
Ørythrocytique persistante, mais la rØapparition de la fiŁvre peut rØsulter 
d’une multiplication de parasites dans les globules rouges qui n’ont pas ØtØ 
ØliminØs par le traitement et le processus immunologique.

Signes cliniques
La pathologie du paludisme est provoquØe par l’hØmolyse de globules 
rouges infectØs et l’adhØrence de globules rouges infectØs dans les 
capillaires.
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Investigations
Il faut faire un examen du sang en frottis mince et goutte Øpaisse avec 
coloration au Giemsa. Sur goutte Øpaisse, les Ørythrocytes sont lysØs, libØ-
rant tous les stades sanguins du parasite. Cela facilite le diagnostic des 
parasitØmies de faible niveau. Le frottis mince est important pour confirmer 
le diagnostic, les espŁces de parasite, et dans les infections à P.�falciparum 
pour quantifier la charge parasitaire (en comptant le pourcentage d’Ørythro-
cytes infectØs).

Les tests de recherche d’antigŁne de P.� falciparum par immunochro-
matographie « bandelette rØactive » sont actuellement disponibles et four-
nissent des moyens de diagnostic non microscopiques de cette infection. 
Ils peuvent Œtre utilisØs à côtØ de l’examen sur lame, et sont en particulier 
utiles lorsque l’examinateur au microscope est peu expØrimentØ. La PCR 
demeure largement un sujet de recherche.

Prise en charge
Paludisme modØrØ à P.�falciparum. Le P.�falciparum est maintenant rØsistant 
à la chloroquine et la sulfadoxine-pyrimethamine partout dans le monde ; un 
traitement à base d’artØmisinine est de ce fait recommandØ. L’association 
d’artØmØther et de lumØfantrine à la dose de 4�comprimØs est donnØe aux 
heures�0, 8, 24, 36, 48 et 60. Des alternatives sont la quinine (600�mg de 
sel de quinine 3� fois par jour pendant 5 à 7� jours), suivie de doxycycline 
ou de clindamycine. La doxycycline doit Œtre ØvitØe en cas de grossesse, 
et l’artØmØther en dØbut de grossesse. L’OMS recommande le traitement 
combinØ à base d’artØmisinine, mais la rØsistance à l’artØmisinine est appa-
rue en Asie du Sud-Est.

Paludisme compliquØ à P.� falciparum. Le paludisme sØvŁre (comptage 
de parasite >�2�% chez tout patient non immunisØ) est une urgence mØdi-
cale. Une prise en charge immØdiate doit comporter en IV de l’artØsunate 
(2,4�mg/kg aux heures�0, 12 et 24, puis 1�fois par jour pendant 7�jours). 
Lorsque le patient a suffisamment rØcupØrØ, l’artØsunate est donnØ par voie 
orale 2�mg/kg, 1�fois par jour, à la place des perfusions, jusqu’à un total 
cumulØ de 17 à 18�mg/kg. Le sel de quinine en IV est une alternative, avec 
monitoring ECG. La prise en charge des complications de l’infection sØvŁre 
à P.�falciparum est rØsumØe à l’EncadrØ�5.19.

Paludisme non falciparum. P.�vivax, P.�ovale, P.�knowlesi, et P.�malariae 
peuvent Œtre traitØs par chloroquine orale (600�mg de chloroquine base, 
suivie à 6�heures de 300�mg, puis 150�mg 2�fois par jour les 2�jours sui-
vants). La prØvention des rØcidives peut se faire en prenant un des mØdica-
ments antipaludØens à dose suppressive. Pour P.�vivax et P.�ovale, la cure 
radicale s’achŁve par la primaquine, qui dØtruit la phase hypnozoïte dans le 
foie, aprŁs contrôle du statut de la glucose-6-phosphate-dØshydrogØnase 
Ørythrocytaire. Une hØmolyse peut se produire chez ceux qui en sont dØfi-
cients. Une cyanose, rØsultant de la formation de mØthØmoglobine dans les 
globules rouges, est plus courante, mais sans danger.

PrØvention
Les accŁs de paludisme peuvent Œtre ØvitØs par une chimioprophylaxie uti-
lisant la chloroquine, l’atovaquone plus le proguanil (Malarone), la doxycy-
cline ou la mØfloquine. Le risque de paludisme dans la zone qui sera visitØe 
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et le degrØ de rØsistance à la chloroquine vont guider les recommandations 
pour la prophylaxie. Les recommandations à jour sont rØsumØes sur le site 
www.fitfortravel.nhs.uk. Beaucoup de produits doivent Œtre pris avant le 
voyage et continuØs aprŁs le retour. La mØfloquine est utile dans les zones 
à rØsistance mØdicamenteuse multiple, mais il y a des contre-indications. 
L’usage de moustiquaire imprØgnØe d’insecticide, de rØpulsifs cutanØs, et 
de vŒtements protecteurs est Øgalement d’importants moyens pour Øviter 
l’infection. Des recherches sur un vaccin protecteur contre le paludisme 
sont en cours.

BabØsiose

Cette fiŁvre à tiques est causØe par un parasite protozoaire intraØrythrocy-
tique. Les patients ont de la fiŁvre 1 à 4�semaines aprŁs une morsure de 
tique. La maladie est grave chez les patients splØnectomisØs. Le diagnos-
tic est fait par frottis sanguin. Le traitement a recours à la quinine et à la 
clindamycine.

Trypanosomiase africaine (maladie du sommeil)

La maladie du sommeil africaine est causØe par des trypanosomes trans-
mis aux humains par les morsures de mouches tsØ-tsØ infectØes, et ne se 
rencontre qu’en Afrique subsaharienne. La maladie a rØgressØ d’environ 
60� % depuis 1990 à cause d’un contrôle efficace. Trypanosoma brucei 
gambiense est largement rØparti en Afrique de l’Ouest et centrale, et reprØ-
sente 90�% des cas. T.�brucei rhodesiense est rencontrØ dans certaines 
rØgions d’Afrique de l’Est et centrale et, contrairement à gambiense, a un 
vaste rØservoir chez les animaux sauvages. La transmission est courante 
au bord de l’eau et des prairies boisØes.

Signes cliniques
Une morsure de mouche tsØ-tsØ est douloureuse et devient couramment 
inflammatoire. Si des trypanosomes sont inoculØs, le site redevient dou-
loureux et gonflØ autour de 10� jours plus tard (« chancre trypanosomal ») 
avec lymphadØnopathies rØgionales. Dans les 2 à 3�semaines de l’infection, 
les trypanosomes envahissent la circulation sanguine. Le stade prØcoce 
hØmolymphatique est suivi d’un stade tardif encØphalitique.

Infections à Rhodesiense. Aiguº et sØvŁre. En quelques jours ou peu 
de semaines, le patient est en gØnØral gravement malade ; il peut prØsen-
ter des Øpanchements pleuraux, des signes de myocardite ou d’hØpatite. 
Il peut prØsenter une Øruption pØtØchiale. Le patient peut dØcØder avant 
l’apparition de signes d’atteinte du SNC. Si la maladie est moins aiguº, 
apparaissent de la somnolence, des tremblements et le coma.

Infections à Gambiense. Évolution lente, avec des accŁs de fiŁvre irrØgu-
liers, des lymphadØnopathies fermes, discrŁtes et indolores, en particulier 
au triangle postØrieur du cou. La rate et le foie peuvent devenir palpables. 
AprŁs plusieurs mois sans traitement, le SNC est envahi. Les patients ont 
des cØphalØes, des troubles du comportement, des atteintes cognitives, 
des insomnies nocturnes et de la somnolence diurne, de la confusion men-
tale, et parfois des tremblements, des parØsies, de l’apathie, puis coma et 
dØcŁs.
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Investigations
� L’examen du sang pour le paludisme en frottis mince et en goutte Øpaisse 
va rØvØler les trypanosomes. � L’aspiration de lymphon�ud peut Œtre plus 
sensible pour l’infection à gambiense. � Le test d’agglutination de trypano-
somiase permet un dØpistage sØrologique simple pour gambiense. � PL�: 
en cas d’atteinte du SNC, le LCS peut prØsenter une augmentation des 
protØines, des globules blancs et des IgM, et une diminution du glucose.

Prise en charge
Les possibilitØs thØrapeutiques pour la trypanosomiase africaine sont 
limitØes, car la plupart des mØdicaments antitrypanosomes sont toxiques 
et chers. Le pronostic est bon si le traitement est dØbutØ avant l’atteinte 
du SNC. Pour la forme prØcoce de gambiense�: pentamidine 4�mg/kg IM 
ou IV durant 7� jours. Pour la forme prØcoce de rhodiense� : suramine IV 
5�injections de 20�mg/kg par semaine. Chez les patients avec atteinte du 
SNC�: eflornithine et nifurtimox pour la forme gambiense, mØlarsoprol pour 
la forme rhodiense.

Trypanosomiase amØricaine (maladie de Chagas)

La maladie de Chagas est largement rØpandue en AmØrique du Sud et 
centrale. La cause est Trypanosoma cruzi, transmis aux humains à par-
tir de dØjections d’une punaise reduviidØe (triatomine) dans lesquelles se 
dØveloppent les trypanosomes avant d’infecter les humains. Les dØjections 
infectØes sont introduites par frottement au niveau de la conjonctive, de la 
muqueuse orale ou nasale, ou par abrasion de la peau. Les transfusions 
sanguines sont responsables de 5�% des contaminations, et des transmis-
sions congØnitales sont aussi possibles.

Signes cliniques
Phase aiguº. La phase aiguº ne se voit que chez 1 à 2�% des individus 
infectØs avant l’âge de 15�ans. Les jeunes enfants (1 à 5�ans) sont plus 
couramment atteints. L’entrØe de T.�cruzi par une abrasion cutanØe produit 
un gonflement ferme, rouge sombre, et une lymphadØnopathie rØgionale. 
Une lØsion conjonctivale, bien que moins courante, est plus caractØris-
tique�: le gonflement palpØbral unilatØral, ferme et rouge, peut fermer l’�il, 
et constitue le « signe de Romaæa ». Chez quelques patients, une infection 
aiguº gØnØralisØe apparaît prØcocement, avec une Øruption transitoire mor-
billiforme ou urticarienne, de la fiŁvre, des lymphadØnopathies, et un agran-
dissement du foie et de la rate. Chez une petite minoritØ de patients, on 
peut voir une myocardite aiguº et une dØfaillance cardiaque, ou des signes 
neurologiques comprenant des troubles de la personnalitØ et des signes 
de mØningo-encØphalite. L’infection aiguº peut Œtre mortelle chez l’enfant.

Phase chronique. Environ 50 à 70�% des patients infectØs deviennent 
sØropositifs, et dØveloppent une forme indØterminØe alors qu’il n’y a aucune 
parasitØmie dØtectable. Ils ont un mode de vie normal, sans symptômes, 
mais sont un rØservoir naturel de la maladie, et gardent le cycle de vie des 
parasites. AprŁs une pØriode de latence de plusieurs annØes, 10 à 30�% 
des cas chroniques dØveloppent une myocardite de bas grade, et une 
atteinte des fibres de conduction causant une cardiomyopathie. Chez prŁs 
de 10�% de patients, une dilatation de diverses parties du tube digestif, 
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en particulier le côlon et l’�sophage (dite maladie des « mØga »), rØsulte 
de l’atteinte des plexus d’Auerbach. La dilatation des voies biliaires et des 
bronches sont aussi des sØquelles connues. La rØactivation de la maladie 
de Chagas peut se produire chez des patients VIH si le taux de cellules 
CD4 tombe en dessous de 200�cellules/mm3 (voir « Manifestations cliniques 
du VIH »).

Investigations
� Frottis sanguin�: T.�cruzi est facilement dØtectable en phase aiguº de la 
maladie. � Maladie chronique�: xØnodiagnostic ��absence d’infection, des 
punaises rØduviidØes ØlevØes en laboratoire se nourrissent sur le patient, 
et les dØjections de ces punaises sont ultØrieurement examinØes pour 
recherche de parasites. � PCR�: la dØtection de l’ADN du parasite par PCR 
est hautement sensible dans le sang ou dans les dØjections de punaises 
au xØnodiagnostic. � La dØtection d’anticorps est Øgalement hautement 
sensible.

Prise en charge
Les mØdications antiparasitaires sont le nifurtimox (10�mg/kg par jour pen-
dant 90�jours) et le benznidazole (5�mg/kg par jour pendant 60�jours), les 
deux Øtant donnØs chaque jour en doses sØparØes. Ils peuvent Œtre utilisØs 
aussi bien à la phase aiguº que chronique prØcoce. Les rØactions indØsi-
rables sont frØquentes (30 à 55�%), mais le rØsultat curatif est de l’ordre de 
80�%. Le recours à la chirurgie peut Œtre nØcessaire pour la maladie des 
« mØga ». La prØvention implique la destruction des punaises par insecti-
cides, et la surveillance des donneurs de sang.

Toxoplasmose

Toxoplasma gondii est un parasite intracellulaire. La phase sexuØe de son 
cycle de vie se passe dans l’ØpithØlium de l’intestin grŒle du chat. Les ovo-
cytes ØliminØs dans les matiŁres fØcales du chat survivent dans des condi-
tions humides pendant des semaines ou des mois, et se dissØminent à des 
hôtes intermØdiaires (porcs, moutons, et Øgalement humains) par la terre 
contaminØe. Une fois ingØrØ, le parasite se transforme en tachyzoïtes à divi-
sion rapide. De microscopiques kystes tissulaires se dØveloppent conte-
nant des bradyzoïtes qui persistent durant la vie de l’hôte. Les chats sont 
infectØs ou rØinfectØs par l’ingestion de kystes tissulaires dans leur proie.

L’infection humaine se produit par la terre, des salades et des lØgumes 
contaminØs par des ovocytes, ou en mangeant de la viande insuffisamment 
cuite contenant des kystes tissulaires. Les moutons, porcs et lapins sont 
des sources de viande les plus courantes. Des contaminations se sont pro-
duites aprŁs consommation d’eau non filtrØe. Dans les pays dØveloppØs, la 
toxoplasmose est l’infection à protozoaires la plus courante ; environ 22�% 
des adultes sont sØropositifs au Royaume-Uni.

Signes cliniques
Chez la plupart des individus immunocompØtents, y compris les enfants et 
les femmes enceintes, l’infection passe inaperçue. Chez environ 10�% des 
patients, il se produit une affection à guØrison spontanØe, le plus souvent 
chez des adultes de 25 à 35�ans. Elle se prØsente sous forme d’une lym-
phadØnopathie indolore. Des symptômes systØmiques de type grippal sont 
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rares. Une rØgression complŁte se fait habituellement en quelques mois, 
bien que l’Øvolution des symptômes et la lymphadØnopathie soient imprØ-
visibles, et certains patients ne guØrissent qu’aprŁs une annØe ou davan-
tage. Une encØphalite, une myocardite, une polymyosite, une pneumonie 
ou une hØpatite peuvent occasionnellement se voir chez des patients 
immunocompØtents, mais sont plus courantes chez des immunodØprimØs. 
La toxoplasmose acquise in�utero par dissØmination verticale peut aussi 
provoquer une rØtinochoroïdite, une hydrocØphalie et une microcØphalie.

Investigations
Le test d’anticorps par fluorescence indirecte de Sabin-Feldman est utilisØ 
chez les patients immunocompØtents. Une augmentation quadruple des 
IgG ou la prØsence d’IgM indiquent une infection aiguº. Un indice d’aviditØ 
ØlevØ des IgG exclut une infection dans les derniers 3 à 4�mois, ce qui 
est important en cas de grossesse. Chez les patients immunodØprimØs, 
les agents de la toxoplasmose peuvent Œtre dØtectØs par examen histo-
chimique sur biopsie d’un lymphon�ud ou d’autre tissu avec antisØrum 
T.�gondii, ou par PCR avec dØtection de l’ADN du toxoplasme.

Prise en charge
La maladie Øtant gØnØralement à guØrison spontanØe, le traitement sera 
rØservØ aux rares cas d’atteinte sØvŁre ou progressive, et pour l’infection 
des patients immunodØprimØs. L’infection à T.�gondii rØpond faiblement au 
traitement antimicrobien, mais on peut utiliser la pyrimØthamine, la sulfadia-
zine et l’acide folinique.

Leishmanioses

La leishmaniose est causØe par un protozoaire unicellulaire flagellØ intra-
cellulaire appartenant au genre Leishmania. Elle comprend trois grands 
groupes pathologiques�:

� la leishmaniose viscØrale ou kala-azar (LV) � la leishmaniose cutanØe 
(LC) � la leishmaniose muqueuse (LM).

Bien que la plupart des syndromes cliniques soient causØs par une 
transmission zoonotique de parasites à partir d’animaux (rØservoirs surtout 
canins et rongeurs) aux humains par des phlØbotomes comme vecteurs, 
les humains sont le seul rØservoir connu (transmission anthroponotique de 
personne à personne) dans la majoritØ des foyers de LV au sous-conti-
nent indien, et chez les usagers de drogues injectables. La leishmaniose 
existe dans environ 100�pays, avec une incidence annuelle estimØe à 0,9 à 
1,3�million de nouveaux cas (25�% de LV).

Cycle de vie
Les promastigotes flagellØs (10�20��m) sont introduits par la mouche des 
sables femelle en s’alimentant sur l’hôte (Phlebotomus dans l’hØmisphŁre 
Est, Lutzomyia et Psychodopygus dans l’hØmisphŁre Ouest). Les promas-
tigotes sont captØs par des neutrophiles qui subissent l’apoptose et sont 
phagocytØs par des macrophages dans lesquels les parasites se transfor-
ment en amastigotes (2�4��m, corps de Leishman-Donovan). Ceux-ci se 
multiplient, causant la lyse des macrophages et l’infection d’autres cellules. 
Les mouches des sables emportent des amastigotes en se nourrissant sur 
des patients ou des animaux rØservoirs. Dans la mouche des sables, le 
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parasite se transforme en promastigote flagellØ, qui se multiplie dans l’in-
testin du vecteur, et migre dans la trompe pour aller infecter un nouvel hôte.

Leishmaniose viscØrale (kala-azar)
La LV est causØe par un complexe de protozoaires Leishmania (comprenant 
L.�donovani, L.� infantum et L.� chagasi). Une espŁce à dermatotropisme 
(p.�ex. L.�tropica) peut aussi causer une maladie viscØrale. Quatre-vingt-dix 
pour cent des cas de LV ont lieu en Inde, au Soudan, au Bangladesh et au 
BrØsil. D’autres rØgions atteintes sont le pourtour mØditerranØen, l’Afrique 
de l’Est, la Chine, l’Arabie, Israºl, et d’autres pays en AmØrique du Sud. La 
LV peut se prØsenter de façon inattendue aprŁs transfusion sanguine chez 
des patients immunodØficients, aprŁs transplantation, ou en cas d’infection 
VIH.

Signes cliniques
La majoritØ des personnes infectØes demeurent asymptomatiques. Au 
sous-continent indien, les adultes et les enfants sont Øgalement touchØs. 
Ailleurs, c’est de façon prØdominante une maladie infantile, hormis les 
adultes avec VIH.

Signes dans les cas symptomatiques�:
� fiŁvre� : au dØbut avec sensation de froid et frissons, diminuant aprŁs 

quelque temps, avec des rØcidives occasionnelles � splØnomØgalie�: se dØve-
loppe rapidement en quelques semaines, et peut devenir massive � hØpatomØ-
galie � lymphadØnopathie�: courante, à l’exception au sous-continent indien � 
peau� : dØcoloration noirâtre de la peau (« kala-azar » signifie en hindi « fiŁvre 
noire »), signe de maladie ØvoluØe, et vu rarement actuellement � pancytopØ-
nie� : courante. Une anØmie grave peut causer une dØfaillance cardiaque � 
thrombocytopØnie�: peut causer des hØmorragies rØtinienne, gastro-intestinale 
ou nasale � �dŁme et ascite�: secondaires à l’hypoalbuminØmie � infection 
secondaire�: une immunodØficience grave peut rØsulter d’une TB, dysenterie, 
gastro-entØrite, varicelle. Une cellulite, un zona et la gale sont courants.

Investigations
Il y a une pancytopØnie avec granulocytopØnie et monocytose. Il y a une 
hypergammaglobulinØmie (d’abord IgG, puis IgM) et une hypoalbuminØ-
mie. Les frottis splØniques montrent des amastigotes (corps de Leishman-
Donovan) avec une sensibilitØ de 98�%, mais avec risque d’hØmorragie. La 
PCR est pratiquØe sur du sang pØriphØrique ; elle est en particulier sensible 
chez les immunodØprimØs, mais ne peut Œtre pratiquØe que par des labo-
ratoires spØcialisØs. Le sØrodiagnostic par immunofluorescence est Øgale-
ment pratiquØ dans les pays dØveloppØs. Dans les rØgions endØmiques, on 
a recours à un test d’agglutination directe de promastigotes colorØs, avec 
sensibilitØ et spØcificitØ ØlevØes, et à un test rapide par bandelette K39 
immunochromatographique, Øgalement efficace.

Diagnostic diffØrentiel
Il concerne le paludisme, la typhoïde, la TB, les schistosomiases, et de 
nombreuses autres infections et Øtats nØoplasiques, dont certains peuvent 
coexister avec la LV. La fiŁvre, la splØnomØgalie, la pancytopØnie et l’ab-
sence de rØponse au traitement antipaludØen peuvent apporter des indices 
avant que le diagnostic spØcifique de laboratoire ait pu Œtre obtenu.
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Prise en charge
ComposØs au Sb (antimoine). Ces composØs, tels le stibogluconate de 
sodium et la mØglumine (antimoniate), sont le pilier du traitement dans 
la majoritØ des rØgions du monde. Au sous-continent indien cependant, 
presque deux tiers des cas sont rØsistants à l’antimoine. La dose est de 
20�mg/kg en IV ou IM, durant 28 à 30�jours. Les effets secondaires sont 
courants, dont des arthralgies, des myalgies, une augmentation des trans
aminases hØpatiques, et la pancrØatite en particulier chez les patients 
infectØs simultanØment au VIH. Une cardiotoxicitØ n’est pas inhabituelle, se 
manifestant par une ØlØvation concave du segment ST, une prolongation 
de QTc de plus de 0,5�milliseconde, des ectopies ventriculaires, des dys-
rythmies ventriculaires, et la mort subite. L’incidence de la cardiotoxicitØ et 
des dØcŁs est particuliŁrement ØlevØe par la mauvaise fabrication de Sb.

AmphotØricine�B dØoxycholate. À la dose de 0,75 à 1�mg/kg et par jour, 
durant 15 à 20� jours, c’est une alternative dans les rØgions oø le Sb est 
non rØpondant. Elle a un taux curatif de prŁs de 100�%. Les effets secon-
daires aux perfusions sont extrŒmement courants, dont une fiŁvre ØlevØe 
avec frissons, une thrombophlØbite, la diarrhØe et des vomissements. Les 
effets secondaires sØrieux ne sont pas inhabituels, dont la toxicitØ rØnale ou 
hØpatique, l’hypokaliØmie, une thrombocytopØnie et une myocardite. L’am-
photØricine�B liposomale est moins toxique. L’ambisome est un traitement 
principal pour la LV en Europe. Les doses quotidiennes ØlevØes de la forme 
lipidique sont bien tolØrØes, rØduisant ainsi la durØe d’hospitalisation et les 
coßts. L’ambisome est disponible à un coßt prØfØrentiel dans les pays en 
dØveloppement.

Autres mØdications. La miltefosine, la paromomycine et la pentamidine 
ont aussi ØtØ utilisØes pour traiter la LV. La polymØdication augmente pro-
bablement la prØvention d’apparition de rØsistance.

RØponse au traitement
Une bonne rØponse comporte une baisse de la fiŁvre, une amØlioration de 
l’Øtat gØnØral, une diminution de la splØnomØgalie, une prise de poids, et un 
retour à la normale de l’hØmogramme. Les patients doivent Œtre rØguliŁre-
ment suivis durant 6 à 12�mois, car certains peuvent rechuter.

Co-infection VIH ��leishmaniose viscØrale
Elle est en recul en Europe à cause de la thØrapie antirØtrovirale, mais pro-
gresse en Afrique, en AmØrique du Sud et au sous-continent indien. Dans 
la plupart des cas de co-infection, on retrouve la triade fiŁvre, splØnomØ-
galie et hØpatomØgalie, mais ceux avec un faible taux de CD4 peuvent 
prØsenter des aspects cliniques atypiques. La LV peut se prØsenter avec 
une atteinte gastro-intestinale (estomac, duodØnum ou côlon), une ascite, 
un Øpanchement pleural ou pØricardique, ou une atteinte des poumons, 
des tonsilles, de la muqueuse orale ou de la peau. Les principes diagnos-
tiques demeurent les mŒmes que pour les patients non-VIH, basØs sur la 
dØtection des amastigotes dans les fluides biologiques, ou la PCR du sang.

Le traitement de la LV dans le contexte de co-infection VIH est pour 
l’essentiel le mŒme que chez les patients immunocompØtents, en utilisant 
l’amphotØricine�B ou le Sb, mais il y a certaines diffØrences dans l’Øvolution. 
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Il y a une tendance à la rØcidive en l’espace d’une annØe, et un traitement 
d’entretien mensuel par amphotØricine�B liposomale est de ce fait utile.

Leishmaniose cutanØe post-kala-azar
AprŁs traitement et guØrison d’une LV en Inde et au Soudan, certains 
patients dØveloppent des manifestations dermatologiques. En Inde, les 
anomalies dermatologiques apparaissent chez une petite minoritØ de 
patients âgØs de 6�mois à 3�ans ou davantage, aprŁs l’infection initiale. 
Le diagnostic est clinique, basØ sur l’aspect caractØristique de macules, 
papules, nodules (le plus souvent) et plaques à la face, en particulier autour 
du menton. La face apparaît souvent ØrythØmateuse. Des macules hypo-
pigmentØes peuvent apparaître, et sont trŁs variables dans leur extension 
et leur localisation. Il n’y a pas de symptômes systØmiques, et la guØrison 
est lente.

Au Soudan, 50�% des patients avec une LV (en gØnØral des enfants) 
dØveloppent une leishmaniose cutanØe post-kala-azar (dans les 6�mois), et 
les trois quarts guØrissent spontanØment. Le traitement de la forme en Inde 
est difficile� : Sb pendant 120� jours, plusieurs cures de perfusions d’am-
photØricine�B, ou la miltØfosine durant 12�semaines sont nØcessaires. Au 
Soudan, le Sb durant 2�mois est considØrØ comme suffisant.

PrØvention et contrôle
Des insecticides, ainsi que des barriŁres physiques telles les mousti-
quaires, et des vŒtements protecteurs aident à empŒcher la transmission 
aux humains. Dans les rØgions endØmiques, les chiens infectØs ou errants 
doivent Œtre ØliminØs. Une dØtection prØcoce et un traitement adØquat des 
cas rØduisent le rØservoir humain de la maladie.

Leishmaniose cutanØe et muqueuse
Leishmaniose cutanØe
La LC (bouton d’Orient) se voit à la fois dans l’Ancien Monde et le Nouveau 
Monde, causant deux formes distinctes de leishmaniose.

LC de l’Ancien Monde. Affection discrŁte rencontrØe autour du Bas-
sin mØditerranØen, partout au Moyen-Orient et en Asie centrale jusqu’au 
Pakistan, Øgalement en Afrique de l’Ouest et subsaharienne et au Soudan. 
Elle est causØe par Leishmania major, L.�tropica et L.�aethiopica.

LC du Nouveau Monde. Une affection dØfigurante est largement rØpan-
due en AmØrique centrale et du Sud. Elle est causØe par le complexe Leish-
mania mexicana (L.�mexicana, L.�amazonensis et L.�venezuelensis), et par 
le sous-genre Viannia avec le complexe L.(V.)�brasiliensis (L.(V.)�guyanensis, 
L.(V.)�panamensis, L.(V.)�brasiliensis et L.(V.)�peruviana).

La pØriode d’incubation est de 2 à 3�mois (limites 2�semaines à 5�ans). 
Dans tous les types de LC, une petite papule rouge se forme à l’endroit 
de la morsure du vecteur. Les papules peuvent Œtre uniques ou multiples, 
et augmenter graduellement de taille, atteignant 2 à 10�cm de diamŁtre. 
Il se forme une croßte, recouvrant une ulcØration avec des bords en relief 
(Fig.� 5.11). Il peut exister des lØsions satellites, en particulier avec les 
infections à L.� major et occasionnellement à L.� tropica. Une lymphadØ-
nopathie rØgionale, des douleurs, du prurit et des infections bactØriennes 
secondaires peuvent se produire. L.�mexicana est responsable d’ulcŁres 
de « chiclero », plaies guØrissant spontanØment, vues au Mexique. Si 
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l’immunitØ est bonne, il y a habituellement une guØrison spontanØe pour les 
lØsions L.�tropica, L.�major et L.�mexicana. Chez certains patients avec une 
anergie aux Leishmania, les lØsions cutanØes des infections à L.�aethiopica, 
L.�mexicana et L.�amazoniensis Øvoluent vers une forme diffuse de LC. Cela 
est caractØrisØ par la dissØmination de l’infection à partir de l’ulcØration 
initiale, habituellement à la face, pour s’Øtendre au corps entier sous forme 
de nodules non ulcØrØs. Occasionnellement, dans l’infection à L.�tropica, 
des lØsions qui ont apparemment guØri rØapparaissent constamment (lei-
shmaniose rØcidivante ou lipoïde).

Leishmaniose muqueuse
Le sous-genre Viannia (LC Nouveau Monde) se rencontre depuis le Bas-
sin amazonien jusqu’au Paraguay et au Costa Rica. Il est responsable de 
plaies profondes et de la LM. Des hommes jeunes avec des lØsions chro-
niques sont particuliŁrement à risque. 2 à 40�% des personnes infectØes 
sont atteintes de « l’espundia », lØsions mØtastatiques dans la muqueuse 
nasale ou orale. Cela est caractØrisØ par un Øpaississement, un ØrythŁme 
et plus tard une ulcØration de la muqueuse nasale, dØbutant typiquement 
à la jonction du nez et de la lŁvre supØrieure. Les lŁvres, le palais mou, le 
pharynx et le larynx peuvent aussi Œtre touchØs et dØtruits. Il n’y a pas de 
guØrison spontanØe, et le dØcŁs rØsulte des graves lØsions infectieuses de 
l’appareil respiratoire, en particulier la destruction massive du pharynx.

Investigations dans la LC et dans la LM
� Une confirmation parasitologique du diagnostic clinique est importante. 
� Frottis cutanØ� : les amastigotes sont identifiØs en utilisant la coloration 
Giemsa. � Culture�: sur matØriel prØlevØ des plaies ou par aspiration à l’ai-
guille fine. � PCR�: utilisØe de plus en plus pour le diagnostic et l’identifica-
tion d’espŁce, en particulier dans la LM.

Fig.�5.11  Leishmaniose cutanØe.
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Prise en charge de la LC et de la LM
Le traitement de la LC doit Œtre individualisØ en fonction de l’agent causal, 
de la gravitØ des lØsions, de la disponibilitØ des mØdications, de la tolØrance 
du patient à la toxicitØ, et des ØlØments de rØsistance locale.

L’application locale de paromomycine 15�% avec du chlorure de mØthyl-
benzethonium 12�% est bØnØfique dans la LC. L’antimoine intralØsionnel 
est aussi rapidement efficace, et gØnØralement bien tolØrØ dans la LC. Pour 
la LC avec lØsions multiples et pour la LM, le Sb parentØral (20�mg/kg/
jour) doit Œtre utilisØ. La LC nØcessite 20� jours de Sb systØmique ; la LM 
est traitØe durant 28� jours. La LC ou LM rØsistante peut Œtre traitØe par 
amphotØricine� B. D’autres mØdications efficaces sont la pentamidine, le 
fluconazole, le kØtoconazole et l’itraconazole.

PrØvention de la LC et de la LM
La protection des personnes contre les morsures de mouche des sables 
est importante. Il n’y a pas de vaccin efficace actuellement disponible.

Infections gastro-intestinales à protozoaires
Amibiase

L’amibiase est causØe par Entamoeba histolytica. Elle est courante dans 
les rØgions tropicales, et acquise occasionnellement dans les rØgions non 
tropicales. L’infection peut donner lieu à la dysenterie amibienne ou à une 
amibiase extra-intestinale, par exemple un abcŁs amibien du foie.

Signes cliniques
Amibiase intestinale ou dysenterie amibienne. Les kystes d’E.�histolytica 
sont ingØrØs dans l’eau ou les aliments non cuits contaminØs par des 
matiŁres fØcales humaines. Le parasite envahit la membrane muqueuse 
du côlon, produisant une ulcØration. La pØriode d’incubation de l’amibiase 
va de 2�semaines à plusieurs annØes, suivie par une Øvolution chronique 
avec douleurs abdominales (souvent dans la fosse iliaque droite, sem-
blables à une appendicite) et deux ou plusieurs selles afØcales par jour. 
Une alternance de diarrhØe et de constipation est courante, et parfois des 
selles glairo-sanglantes. Il y a une forme dysentØrique avec Ømission de 
sang et de mucus simulant une dysenterie bacillaire ou une colite ulcØ-
reuse, en particulier chez les sujets âgØs et ceux avec une surinfection à 
pyogŁnes.

AbcŁs amibien du foie. Il se produit lorsque des trophozoïtes pØnŁtrent 
dans le foie par la veine porte. Dans le foie, gØnØralement le lobe droit, 
ils se multiplient rapidement, et dØtruisent le parenchyme, formant un 
abcŁs amibien. Les symptômes locaux d’un gros foie sensible, la toux et 
la douleur dans l’Øpaule droite sont caractØristiques, mais les symptômes 
peuvent rester vagues et les signes minimes. Une fiŁvre ØlevØe, oscillante, 
sans autre dØrangement systØmique, se voit parfois. Un gros abcŁs peut se 
rompre à travers le diaphragme dans le poumon, et ses contenus peuvent 
Œtre expectorØs. Une rupture dans la cavitØ pleurale, la cavitØ pØritonØale, 
ou le sac pØricardique est moins caractØristique, mais plus grave.
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Investigations
� PrØlŁvement de selles fraîches�: peut rØvØler des trophozoïtes mobiles au 
microscope. � Sigmoïdoscopie�: des ulcŁres cupuliformes typiques peuvent 
Œtre vus et grattØs pour examen au microscope. � Anticorps�: dØcelables par 
immunofluorescence chez 95�% des patients avec amibiase hØpatique et 
am�bome intestinal, mais seulement autour de 60�% des cas de dysenterie 
amibienne. � PCR�: Øgalement sensible, mais pas largement disponible.

En cas de suspicion d’abcŁs amibien du foie, il peut exister une leucocy-
tose à neutrophiles, et un hØmidiaphragme droit surØlevØ à la radiographie 
du thorax. La confirmation se fait à l’Øchographie du foie.

Prise en charge
L’amibiase intestinale et hØpatique prØcoce rØpond rapidement à la mØtro-
nidazole par voie orale (800�mg 3�fois par jour pendant 5 à 10�jours). Le 
diloxanide furoate peut Œtre donnØ par voie orale pendant 10�jours aprŁs 
le traitement pour Øliminer les kystes intraluminaux. Pour Øviter une rupture 
d’abcŁs, le drainage-aspiration va ramener le liquide brun chocolat carac-
tØristique, qui contient rarement des amibes libres. En cas de rupture, le 
drainage devra Œtre chirurgical.

Giardiase

L’infection à Giardia lamblia est rencontrØe dans le monde entier ; elle 
est commune dans les rØgions tropicales. Elle touche principalement les 
enfants, les touristes et les individus immunodØficients. C’est la parasi-
tose la plus communØment importØe au Royaume-Uni. Les kystes restent 
viables dans l’eau jusqu’à prŁs de 3�mois, et l’infection se transmet par 
l’eau contaminØe. Les parasites se logent dans la muqueuse duodØnale et 
jØjunale, provoquant l’inflammation.

AprŁs une pØriode d’incubation de 1 à 3� semaines, apparaissent les 
symptômes�: diarrhØe, douleurs abdominales, asthØnie, anorexie, nausØes 
et vomissements. Une malabsorption avec stØatorrhØe peut se produire. 
L’examen au microscope de selles ou d’aspiration duodØnale rØvŁle les 
kystes. Le traitement se fait par une dose unique de tinidazole 2�g, ou par 
mØtronidazole 400�mg 3�fois par jour pendant 10�jours.

Cryptosporidiose

Cyclospora cayetanensis est un parasite protozoaire coccidien largement 
rØpandu. L’infection se fait par l’ingestion d’eau contaminØe. La pØriode 
d’incubation est de 2 à 11�jours, suivie par de la diarrhØe et des crampes 
abdominales. La maladie guØrit en gØnØral spontanØment, mais est plus 
sØvŁre chez les patients immunodØprimØs. Le diagnostic se fait par l’exa-
men de selles au microscope ou par PCR, et le traitement, s’il est nØces-
saire, se fait par du cotrimoxazole.

NØmatodes intestinaux
Des nØmatodes adultes dans l’intestin humain peuvent Œtre responsables 
de maladie. Il y a deux types�:
�	 les ankylostomes�: ils ont une phase terrestre oø ils se constituent en 

larves, qui ensuite pØnŁtrent dans l’hôte ;
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�	 un groupe de nØmatodes qui survivent dans la terre simplement sous 
forme d’�ufs, qui doivent Œtre ingØrØs pour continuer leur cycle.

La rØpartition gØographique des ankylostomes est limitØe par leur besoin 
larvaire de chaleur et d’humiditØ.

Ankylostomose

L’ankylostomose est une cause majeure d’anØmie dans les rØgions tropi-
cales. L’agent causal est Ancylostoma duodenale et Necator americanum. 
Le cycle de vie implique le passage de l’ankylostome de la terre par la peau 
et via la circulation sanguine jusqu’aux poumons. Les vers remontent par 
les bronches et sont dØglutis ; les vers adultes se logent dans le duodØnum 
et le jØjunum. Les �ufs sont ØliminØs dans les matiŁres fØcales, et se dØve-
loppent par une phase larvaire en une forme filaire infectante dans la terre. 
La rØpartition gØographique est�:

� A.�duodenale� : ExtrŒme-Orient, rØgions côtiŁres de la MØditerranØe, 
Afrique � N.�americanum�: Afrique de l’Ouest, de l’Est et centrale, AmØrique 
centrale et du Sud, ExtrŒme-Orient.

Signes cliniques
� CutanØs� : dermatite allergique aux pieds à la pØriode infectieuse. � 
Pulmonaires� : toux paroxystique, expectorations striØes de sang. � Gas-
tro-intestinaux�: vomissements, douleurs Øpigastriques, diarrhØe. � SystØ-
miques�: symptômes d’anØmie tels l’asthØnie, des malaises, l’insuffisance 
cardiaque.

Investigations
� Examen coprologique�: �ufs au microscope ; test de sang occulte positif. 
� NFS�: Øosinophilie.

Prise en charge
Une dose unique d’albendazole (400�mg) est le traitement de choix. Une 
alternative est le mØbendazole 100�mg 2�fois par jour pendant 3�jours. Aux 
patients anØmiques on donnera du fer par voie orale.

Anguillulose

Strongyloides stercoralis est un petit nØmatode (2� mm� ×� 0,4� mm). Son 
cycle de vie implique le passage des larves filaires depuis la terre à tra-
vers la peau jusqu’à la partie supØrieure de l’intestin grŒle, oø vivent les 
vers adultes. Les �ufs Øclosent dans l’intestin, et les larves passent dans 
les matiŁres fØcales. Dans la terre humide, elles se dØveloppent en larves 
filaires infectantes. L’auto-infection peut aboutir à une maladie chronique. 
On la trouve dans les rØgions tropicales et subtropicales, en particulier en 
ExtrŒme-Orient.

Signes cliniques
� CutanØs�: Øruption prurigŁne, papules urticantes et plaques, larva currens 
(stries linØaires urticantes aux fesses et à l’abdomen). � Gastro-intestinaux�: 
diarrhØe, douleurs abdominales, stØatorrhØe, amaigrissement. � L’infection 
dissØminØe se produit chez les patients immunodØprimØs (p.�ex. VIH, traite
ment immunosuppresseur), provoquant des douleurs abdominales, un Øtat 
de choc, du wheezing, de la toux, et des symptômes neurologiques.
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Investigations
� Examen coprologique�: examen au microscope (on peut voir des larves 
mobiles) et culture. � Aspiration jØjunale/entØro-test. � Sang�: Øosinophilie 
et anticorps au test ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay).

Prise en charge
� L’ivermectine (200��g/kg sur deux jours successifs) est le premier choix. 
� L’albendazole est une alternative.

Ascaridiose

Ce nØmatode jaune pâle mesure de 20 à 35� cm de long, et provoque 
jusqu’à 35�% des obstructions intestinales dans les rØgions endØmiques 
tropicales. L’infection commence par l’ingestion d’�ufs matures dans des 
aliments contaminØs. Les larves d’ascaris Øclosent dans le duodØnum, 
migrent à travers les poumons, remontent l’arbre bronchique, sont dØglu-
ties, et deviennent matures dans l’intestin grŒle.

Signes cliniques
� Gastro-intestinaux� : douleurs abdominales, complications obstructives 
sØvŁres (en particulier à l’ilØon terminal), invagination, volvulus, infarctus 
hØmorragique, et perforation. � HØpatobiliaires�: blocage du conduit biliaire 
ou pancrØatique par des vers. � Symptômes attribuØs à une rØaction d’hy-
persensibilitØ gØnØralisØe causØe par une migration tissulaire�: pneumonie, 
asthme bronchique, urticaire.

Investigations
� Examen coprologique� : vers adultes visibles ; �ufs rØvØlØs au micros-
cope. � NFS�: Øosinophilie. � Examens barytØs�: montrent parfois les vers.

Prise en charge
L’albendazole (400�mg) en dose unique est efficace. Comme alternatives, 
il y a le pyrantel (pamoate), l’ivermectine et le mØbendazole. Les patients 
traitØs Øliminent souvent de nombreux grands vers. L’obstruction intesti-
nale est traitØe par aspiration nasogastrique, pipØrazine, et perfusion IV, ou 
chirurgie en cas d’obstruction complŁte.

Oxyurose

L’infection à Enterobius vermicularis est commune dans le monde entier, 
en particulier chez les enfants. Quand les �ufs ont ØtØ dØglutis, les vers se 
dØveloppent dans l’intestin grŒle. Les vers adultes vivent dans le côlon. La 
femelle adulte pond les �ufs autour de l’anus, causant un intense prurit. Les 
�ufs sont transportØs par les doigts à la bouche, causant l’auto-infection.

Signes cliniques
Le symptôme le plus courant est un intense prurit pØrianal et de la rØgion 
gØnitale.

Investigations
Scotch test�: recherche des �ufs par l’application de ruban adhØsif le matin 
sur la marge anale, pour examen au microscope.
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Prise en charge
� Dose unique de mØbendazole (100�mg), albendazole (400�mg) ou pipØ-
razine (4�g). Le traitement est rØpØtØ 2�semaines plus tard pour contrôler 
l’autorØinfection. � Si l’infection rØcidive, il faut traiter tous les membres 
de la famille. � Des mesures d’hygiŁne gØnØrale aident à la prØvention de 
la dissØmination�: laver tout le linge, couper court les ongles, et laver les 
mains.

TrichocØphalose

L’infection à Trichuris trichiura est commune dans le monde entier, en lien 
avec la mauvaise hygiŁne. L’infection rØsulte de l’ingestion d’�ufs dans 
des aliments contaminØs. Les vers adultes ont 3 à 5�cm de longueur, vivent 
dans le caecum, l’ilØon terminal, l’appendice, le côlon et le canal anal.

L’infection est en gØnØral asymptomatique. Une forte infection peut cau-
ser des diarrhØes rØpØtØes ou un prolapsus rectal. Le diagnostic se fait par 
la recherche d’�ufs à l’examen coprologique. Le traitement comporte du 
mØbendazole 100�mg 2�fois par jour ou l’albendazole durant 3�jours, ou 6 
à 7�jours pour les fortes infections.

NØmatodes, parasites tissulaires humains
Les vers filaires sont des nØmatodes, parasites tissulaires. Les stades lar-
vaires sont inoculØs par les piqßres de moustiques ou de mouches. Les 
larves se dØveloppent en vers adultes (2�50�cm de long) qui, aprŁs accou-
plement, produisent des millions de microfilaires (170�320� �m de long), 
qui migrent dans le sang ou la peau, provoquant une rØponse immunitaire 
symptomatique. Les vers vivent 10 à 15�ans et les microfilaires 2 à 3�ans. Le 
cycle de vie est complØtØ lorsque l’insecte vecteur ingŁre des microfilaires 
en piquant des humains, normalement seuls hôtes.

Filariose

L’infection à Wuchereria bancrofti et Brugia malayi a les rØpartitions gØo-
graphiques suivantes�:

� W.� bancrofti se voit en Afrique tropicale, dans les rØgions côtiŁres 
d’Afrique du Nord, en Asie, en IndonØsie et au nord de l’Australie, aux îles 
du Pacifique Sud, à l’ouest de l’Inde, et en AmØrique du Nord et du Sud � 
B.�malayi touche l’IndonØsie, BornØo, la Malaisie, le Vietnam, le sud de la 
Chine, le sud de l’Inde et le Sri Lanka.

Signes cliniques
Forme aiguº. La lymphangite filaire se prØsente avec de la fiŁvre, des dou-
leurs, une sensibilitØ et un ØrythŁme le long du trajet des vaisseaux lym-
phatiques inflammatoires. Une inflammation du cordon spermatique, une 
Øpididymite et une orchite sont courantes. Tout l’Øpisode dure quelques 
jours, mais peut se reproduire plusieurs fois par an.

Forme chronique. L’�dŁme devient permanent avec des lymphadØno-
pathies rØgionales. Un Ølargissement progressif, grossier, ondulØ et fissurØ 
de la peau et du tissu sous-cutanØ se dØveloppe progressivement, formant 
un « ØlØphantiasis » irrØversible. Le scrotum peut prendre une taille Ønorme. 
La chylurie et les Øcoulements chyleux sont laiteux et opalescents.
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Éosinophilie pulmonaire tropicale. Elle se dØveloppe lorsque des filaires 
entrent dans les capillaires pulmonaires, causant une rØponse allergique 
massive. Vue surtout en Inde, elle se prØsente avec de la toux, du whee-
zing et de la fiŁvre, et peut Øvoluer vers une pneumopathie interstitielle 
chronique.

Investigations
� NFS� : Øosinophilie massive (plus ØlevØe que dans les autres helmin-
thiases). � Immunofluorescence indirecte et test ELISA�: dØtectent les anti-
corps filariens. � Étalement de sang frais par prØlŁvement nocturne� : les 
microfilaires circulent en grand nombre la nuit. � Radiographie�: des filaires 
calcifiØes peuvent Œtre rØvØlØes aux rayons X.

Prise en charge
La diØthylcarbamazine (DEC ; 6�mg/kg en dose unique) tue les microfilaires 
et les vers adultes. Dans les premiŁres 24 à 36�heures, il peut se produire 
une rØponse allergique sØvŁre à la mort des filaires, caractØrisØe par de la 
fiŁvre, des cØphalØes, des nausØes et vomissements, des arthralgies et une 
prostration. La sØvØritØ de la rØaction est proportionnelle à la charge filaire. 
Des antihistaminiques et glucocorticoïdes par voie orale peuvent Œtre utili-
sØs pour attØnuer les symptômes. Le lymph�dŁme chronique sera traitØ 
par kinØsithØrapie, bandage serrØ et surØlØvation, ainsi que par des soins 
attentifs de la peau pour Øviter une infection. La chirurgie peut Œtre utile 
pour des cas prØcis. La DEC peut aussi Œtre utilisØe pour la prophylaxie en 
zone endØmique, avec une dose annuelle unique.

Loase

L’agent causal est la filaire Loa. Les adultes, de 3 à 7�cm�×�4�mm, para-
sitent principalement le tissu sous-cutanØ.

Signes cliniques
L’infection est souvent asymptomatique. Le premier signe est en gØnØ-
ral une tumØfaction de Calabar, qui est une tumØfaction localisØe, tendue, 
irritante, jusqu’à quelques centimŁtres de diamŁtre, qui se forme autour 
d’un vers adulte. La tumØfaction est gØnØralement situØe à un membre, 
et peut Œtre particuliŁrement douloureuse si elle est proche d’une articu-
lation. En gØnØral, elle disparaît aprŁs quelques jours, mais peut persister 
2 à 3� semaines. D’autres signes cutanØs sont l’urticaire, et rarement la 
visualisation directe du ver se tortillant sous la peau (en particulier celle de 
la paupiŁre) ou à travers l’�il sous la conjonctive.

Investigations
� Sang�: visualisation directe de microfilaires ; Øosinophilie. � Immunologie�: 
les anticorps antifilaires sont positifs à 95�%. � Radiographie�: peut montrer 
un ver calcifiØ.

Prise en charge
La DEC pendant 3� semaines est curative, mais une rØaction fØbrile au 
traitement est courante, et peut nØcessiter des glucocorticoïdes. Des vŒte-
ments protecteurs et des rØpulsifs d’insectes Øvitent l’inoculation.
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Onchocercoses

L’agent causal est Onchocerca volvulus ; il se transmet à l’homme par 
la piqßre de la mouche Simulium. L’onchocercose est la cause majeure 
de cØcitØ en Afrique subsaharienne, au YØmen, et dans certaines rØgions 
d’AmØrique centrale et du Sud. Les vers vivent jusqu’à environ 17� ans 
dans les tissus humains. Les microfilaires vivantes sont faiblement immuno-
gŁnes, mais celles qui sont mortes provoquent une inflammation allergique 
sØvŁre. La mort des microfilaires dans l’�il provoque la cØcitØ.

Signes cliniques
� Peut Œtre asymptomatique pendant des mois ou annØes. � Urticaire 
papulaire prurigineuse� : papules excoriØes, hyperpigmentation inØgale, 
peau Øpaissie et ridØe. � LymphadØnopathie superficielle� : peut devenir 
pØdiculØe à l’aine. � Nodules sous-cutanØs fermes (onchocercomes)� : 
rØsultent de la fibrose autour de vers adultes. � Yeux� : dØmangeaisons, 
larmoiement, conjonctivite, Øvolution vers une kØratite sclØrosante, dØpôts 
en « flocons de neige » sur la cornØe, choroïdo-rØtinite et nØvrite optique.

Investigations
� Examen direct au microscope d’abrasions cutanØes�: montre les micro-
filaires. � NFS� : Øosinophilie. � Lampe à fente� : microfilaires dans l’�il. � 
Anticorps de filaires prØsents dans le sØrum dans 95�% des cas.

Prise en charge
L’ivermectine (dose unique de 100�200��g/kg) tue les microfilaires avec 
un minimum de toxicitØ. Dose rØpØtØe tous les 3�mois pour prØvenir les 
rØcidives. Les mesures prØventives comportent l’utilisation de vŒtements 
protecteurs, une prophylaxie au niveau de la population par ivermectine, et 
utilisation d’insecticides pour tuer les mouches Simulium.

Dracunculose

Le ver de GuinØe, Dracunculus medinensis, est un nØmatode parasite tis-
sulaire, transmis à l’homme par ingestion du crustacØ Cyclops, que l’on 
trouve uniquement en Afrique subsaharienne. Le traitement consiste en 
l’extraction du ver proØminent, de plus de 1�m de long, en l’enroulant sur 
un bâtonnet d’allumette en plusieurs jours. Le ver ne doit pas Œtre rompu.

NØmatodes zoonotiques
Trichinose

Trichinella spiralis est un nØmatode parasite des rats et des porcs. Il est 
transmis à l’homme par consommation de produits de porc infectØs partiel-
lement cuits. Les symptômes rØsultent de l’invasion de la sous-muqueuse 
intestinale par des larves ingØrØes, qui se dØveloppent en vers adultes, et 
de l’invasion secondaire de tissus, en particulier le muscle striØ, par de nou-
velles larves produites par ces vers adultes. Les foyers de contamination 
peuvent Œtre partout oø le porc est consommØ.
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Signes cliniques
L’infection lØgŁre peut Œtre asymptomatique. L’infection sØvŁre provoque 
des nausØes et diarrhØes 24 à 48�heures aprŁs le repas infectØ. L’invasion 
de larves au 4e à 5e�jour produit de la fiŁvre et un �dŁme de la face, des 
paupiŁres et des conjonctives. L’invasion du muscle par les larves produit 
une myosite. La migration des larves peut causer une myocardite et une 
encØphalite aiguºs.

Investigations
� Biopsie musculaire� : des larves enkystØes peuvent Œtre retrouvØes au 
microscope. � Les investigations de santØ publique peuvent rØvØler un 
foyer de cas (cluster) qui ont consommØ du porc infectØ provenant d’une 
mŒme source.

Prise en charge
L’albendazole (400�mg 2�fois par jour pendant 8 à 14� jours) tue les vers 
adultes nouvellement formØs. Les glucocorticoïdes sont nØcessaires pour 
attØnuer les effets de l’inflammation aiguº.

Larva migrans cutanØs

Les larves de l’ankylostome du chien, Ancylostoma caninum, migrent 2 à 
3�cm par jour dans la peau, causant un prurit intense et une trace linØaire 
serpigineuse. Le traitement consiste en thiabendazole topique à 15�% ou 
en albendazole systØmique.

TrØmatodes (douves)
Ces vers plathelminthes sont des parasites de l’homme et d’animaux. Leur 
cycle de vie complexe touche un ou plusieurs hôtes intermØdiaires, souvent 
des mollusques d’eau douce.

Schistosomiase (bilharziose)

La schistosomiase est une cause majeure de morbiditØ dans les rØgions 
tropicales, et peut Œtre dissØminØe par les voies d’irrigation. Les cinq 
espŁces, couramment pathologiques chez l’homme, sont� : Schistosoma 
haematobium, S.�mansoni, S.�japonicum, S.�mekongi, et S.�intercalatum. 
Le cycle de vie de Schistosoma est illustrØ à la Fig.�5.12. L’homme est 
l’hôte dØfinitif, et l’escargot d’eau douce est l’hôte intermØdiaire. L’infection 
peut se produire aprŁs une brŁve exposition, telle la baignade dans des 
lacs d’eau douce en Afrique.

Signes cliniques
Ils varient selon les espŁces, et sont fonction du stade de l’infection. AprŁs 
une pØriode asymptomatique de 3 à 5�semaines, la forme aiguº (syndrome 
de Katayama) comporte de la fiŁvre, de l’urticaire, des douleurs muscu-
laires, des douleurs abdominales et de la toux. La schistosomiase chronique 
est causØe par le dØpôt d’�ufs, des mois ou des annØes aprŁs l’infec-
tion. L’hØmaturie terminale indolore est le symptôme le plus courant avec 
S.�haematobium. La dysurie, les infections et l’insuffisance rØnale appa-
raissent plus tard. S.�mansoni et S.�japonicum passent largement à travers 
la paroi intestinale et vont aller au foie. La diarrhØe glairo-hØmorragique est 
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courante. Un rØsumØ des symptômes de schistosomiase en fonction du 
stade et du type d’infection est prØsentØ à l’EncadrØ�5.20.

Investigations
NFS�: Øosinophilie. La sØrologie (ELISA) aide au dØpistage, mais demeure 
positive aprŁs traitement.

S.�haematobium. Le test de bandelette urinaire rØvŁle du sang et de l’al-
bumine. L’examen au microscope d’un Øchantillon d’urine terminale centri-
fugØe montre des �ufs. L’Øchographie peut montrer l’Øpaississement et 
les calcifications de la paroi vØsicale, et de l’hydronØphrose. La cystoscopie 
rØvŁle des plaques « sableuses », des hØmorragies de la muqueuse, et plus 
tard la dØformation.

S.�mansoni et S. japonicum. L’examen coprologique montre les �ufs 
caractØristiques avec leur Øpine latØrale. La biopsie rectale peut rØvØler 
des schistosomes. La sigmoïdoscopie peut montrer l’inflammation ou le 
saignement.

Prise en charge
Le praziquantel (dose en fonction des espŁces) est la mØdication de choix 
des schistosomiases, avec Øradication parasitaire chez 80�% des indivi-
dus. Les effets indØsirables sont inhabituels, mais peuvent comporter des 
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Fig.�5.12  Cycle de vie du schistosome. A.�Les �ufs passent dans l’eau douce par 
l’urine et les matiŁres fØcales. B.�Les cercaires dans l’eau douce pØnŁtrent dans la peau 
des baigneurs, infectant un nouvel hôte.
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nausØes et des douleurs abdominales. La chirurgie peut Œtre nØcessaire 
pour une stØnose urØtØrale ou un Øpaississement de la vessie.

Douves du foie

Les douves du foie infectent au moins 20� millions de personnes et 
demeurent un important problŁme de santØ publique dans les zones endØ-
miques. Ils comportent des douleurs abdominales, une hØpatomØgalie, 
et une cholangite rØcidivante. Clonorchis sinensis et Opisthorchis felineus 
sont les principales causes de carcinome des voies biliaires.

Cestodes
Les cestodes sont des vers de forme rubanØe, qui sØjournent dans le trac-
tus intestinal humain de ceux qui ont ingØrØ du b�uf, du porc ou du poisson 
insuffisamment cuit et infectØ respectivement par Taenia saginata, T.�solium 
ou Diphyllobothrium latum. Les plathelminthes causent deux types distincts 
de maladie�: l’infection intestinale et la cysticercose systØmique. Certains 
plathelminthes, par exemple T.�saginata et D.�latum, causent uniquement 
une infection intestinale, alors que T.�solium peut causer une infection intes-
tinale et une cysticercose, et Echinococcus granulosus cause uniquement 
une infection systØmique (maladie hydatique).

 5.20  Pathologie clinique des schistosomiases

Stade DurØe Shistosoma 
haematobium

S.�mansoni et 
S.�japonicum

PØnØtration de 
la cercaire

Jours Dermatite papulaire au 
site de pØnØtration

Comme pour 
S.�haematobium

Migration et 
maturation de 
la larve

Semaines Pneumonie ; 
myosite ; hØpatite ; 
fiŁvre ; « maladie du 
sØrum » ; Øosinophilie ; 
sØroconversion

Comme pour 
S.�haematobium

DØpôt d’�ufs 
prØcoce

Mois Cystite ; hØmaturie ; 
lØsions granulomateuses 
ectopiques�: peau, 
SNC ; glomØrulonØphrite 
complexe immunitaire

Colite ; hØpatite 
granulomateuse ; 
hypertension portale aiguº ; 
lØsions ectopiques comme 
pour S.�haematobium

DØpôt d’�ufs 
tardif

AnnØes Fibrose et calcification 
des uretŁres, de la 
vessie�: infection 
bactØrienne, calculs, 
hydronØphrose, 
carcinome ; granulomes 
pulmonaires et 
hypertension pulmonaire

Polypes et stØnoses du 
côlon ; fibrose pØriportale ; 
hypertension portale ; 
granulomes pulmonaires et 
hypertension pulmonaire
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Plathelminthes intestinaux

T.� solium est courant en Europe centrale, en Afrique du Sud, en AmØ-
rique du Sud et une partie de l’Asie, alors que T.�saginata est universel. Le 
T.�saginata adulte peut avoir plusieurs mŁtres de long. L’infection est diag
nostiquØe par la constatation d’�ufs ou de segments dans les matiŁres 
fØcales. Le traitement est le praziquantel. La prØvention est fonction de 
l’efficacitØ du contrôle des viandes et de la cuisson correcte des viandes.

Cysticercose

La cysticercose est acquise par l’homme par ingestion d’�ufs de T.�solium 
à partir de doigts contaminØs (voie fØcale-orale) ou par la consommation 
de porc contaminØ insuffisamment cuit (Fig.�5.13). Les larves Ømergent des 
�ufs dans l’estomac, pØnŁtrent dans la muqueuse intestinale, et sont ame-
nØes aux tissus sous-cutanØs, aux muscles squelettiques et au cerveau, 

Vers
adultes
dans

l’intestin

Porc

Œufs passés dans les
matières fécales humaines

Ingestion
de viande

Voie
fécale-orale

Cysticerques

Si les œufs sont déglutis par
l’homme, ils se développent en

cysticerques à divers sites,
p. ex. cerveau, muscle

Si des cysticerques
sont déglutis, ils se

développent en
plathelminthes adultes
dans l’intestin humain

Les œufs ingérés par
le porc deviennent

des cysticerques dans le
muscle

L’infection humaine
résulte du plathelminthe du
porc par la consommation

de porc pas assez cuit,
contenant des cysticerques

La cysticercose humaine
résulte de l’ingestion d’œufs
de plathelminthes provenant
de la contamination fécale

de l’aliment

Fig.�5.13  Cysticercose�: cycle de vie du Taenia solium.
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oø elles se dØveloppent et forment des cysticerques, kystes de 0,5 à 1�cm 
contenant la tŒte d’un jeune ver.

Signes cliniques
Il y a des nodules sous-cutanØs palpables, qui peuvent se calcifier. L’infec-
tion du tissu cØrØbral peut provoquer des troubles de la personnalitØ, de 
l’Øpilepsie, une hydrocØphalie ou une encØphalite.

Investigations
La biopsie d’un nodule sous-cutanØ peut montrer des cysticerques. Le 
scanner ou l’IRM peuvent identifier des kystes cØrØbraux. La radiographie 
des muscles peut montrer des kystes calcifiØs. Le sØrodiagnostic permet la 
dØtection des anticorps.

Prise en charge et prØvention
L’albendazole (15�mg/kg par jour durant au moins 8�jours) est la mØdication 
de choix pour la neurocysticercose parenchymateuse. Le praziquantel est 
une autre possibilitØ. La prednisolone est aussi donnØe durant 14�jours. Les 
convulsions doivent Œtre ØquilibrØes par des anticonvulsivants.

Échinocoque et kystes hydatiques

Les chiens sont les hôtes dØfinitifs du minuscule plathelminthe Echinococ-
cus granulosus. Les �ufs produits par les vers adultes infestant le chien 
sont ingØrØs par des hôtes intermØdiaires que sont les moutons, les bovins, 
les chameaux et les humains. L’embryon est libØrØ par l’�uf dans l’intestin 
grŒle, entre dans la circulation sanguine, et se rØpand dans le foie. Le kyste 
rØsultant grandit trŁs lentement, parfois de façon intermittente, et peut sur-
vivre au patient. Il peut se calcifier ou se rompre, donnant naissance à de 
multiples kystes. La maladie est courante au Moyen-Orient, en Afrique du 
Nord et de l’Est, en Australie et en Argentine. Des foyers d’infection per-
sistent au Pays de Galles et en Écosse rurale.

Signes cliniques
Les kystes hydatiques sont typiquement acquis dans l’enfance, et se logent 
au foie (75�% des cas), aux poumons, aux os ou au cerveau. Les symptômes 
se dØveloppent trŁs lentement et rØsultent de l’effet de compression locale.

Investigations
L’Øchographie ou le scanner montrent gØnØralement le kyste. La sØrologie 
est positive dans 70 à 90�% des cas.

Prise en charge et prØvention
L’exØrŁse chirurgicale est le traitement de choix, avec utilisation prØopØra-
toire de praziquantel pour tuer les protoscolices. L’albendazole peut aussi 
Œtre utilisØ en combinaison efficace avec l’aspiration. Une bonne hygiŁne 
personnelle et des pratiques de manipulation des animaux, ainsi qu’une ver-
mifugation des chiens peuvent rØduire la prØvalence de la maladie hydatique.

Infections fongiques

Les infections fongiques superficielles de la peau sont dØcrites au 
Chapitre�18.
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Mycoses sous-cutanØes
Chromoblastomycose

La chromoblastomycose est une atteinte fongique tropicale des tissus 
cutanØ et sous-cutanØ. La cause habituelle est Fonsecaea pedrosol. L’af-
fection est inoculØe par traumatisme, en particulier chez ceux marchant 
pieds nus. Les lØsions dØbutent plusieurs mois aprŁs la blessure sous 
forme d’une papule, qui plus tard se transforme en une plaque irrØguliŁre. 
Plus tard, il se forme une hypertrophie tissulaire formant un aspect carac-
tØristique en chou-fleur.

Investigations
La biopsie montre des corpuscules arrondis sclØreux pigmentØs. La culture 
confirme l’agent Øtiologique.

Prise en charge
� Itraconazole ou terbinafine par voie orale. � CryothØrapie à l’azote liquide.

MycØtomes (eumycØtome et actinomycØtome)

Le mycØtome est une infection chronique suppurante des tissus mous pro-
fonds et des os, rencontrØ principalement en rØgion tropicale. Les membres 
sont le plus couramment touchØs. Il est causØ soit par un champignon 
filamenteux du type EumycŁte (eumycØtome, 40�%), soit par le type Acti-
nomycŁte aØrobie (actinomycØtome, 60�%). Les deux groupes produisent 
des grains colorØs caractØristiques (microcolonies), la couleur variant selon 
l’agent causal.

Signes cliniques
L’agent causal est en gØnØral introduit par une Øpine, et touche le plus sou-
vent le pied (pied de Madura). Le mycØtome commence par un gonflement 
indolore au site de l’inoculation, qui grandit et s’Øtend progressivement 
dans les tissus mous, causant plus de gonflement et pØnØtrant Øventuel-
lement les os. Des nodules se forment sous l’Øpiderme, et leur rupture 
rØvŁle des cavitØs d’oø sortent des grains. L’invasion tissulaire profonde 
et l’atteinte osseuse sont moins rapides et extensives dans l’eumycØtome 
que dans l’actinomycØtome. Il y a peu de douleurs, et en gØnØral ni fiŁvre ni 
lymphadØnopathie, mais il y a une infirmitØ progressive.

Investigations
La biopsie ou l’aspiration de pus peut servir à l’examen au microscope, la 
culture et la dØtermination de sensibilitØ.

Prise en charge
� EumycŁtes�: chirurgie et kØtoconazole ou itraconazole. � ActinomycŁtes�: 
antibiotiques prolongØs (en gØnØral streptomycine) et dapsone. � Une 
amputation chirurgicale peut Œtre nØcessaire dans les cas graves.

Sporotrichose

La sporotrichose est causØe par Sporothrix schenkii. Elle se prØsente sous 
forme d’un nodule sous-cutanØ localisØ au site d’inoculation (souvent une 
Øgratignure d’Øpine), qui ensuite s’ulcŁre avec un Øcoulement purulent 
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(tissu cutanØ fixØ). L’affection peut ensuite dissØminer le long des conduits 
lymphatiques cutanØs, formant de multiples nodules cutanØs qui s’ulcŁrent 
et suppurent (lymphocutanØs). Une atteinte pulmonaire peut se produire, 
mais est rare.

Investigations
Des biopsies doivent Œtre pratiquØes pour examen au microscope et 
culture.

Prise en charge
� Itraconazole par voie orale pour les atteintes cutanØes et lymphocuta-
nØes. � AmphotØricine�B pour les atteintes systØmiques à risque mortel.

Mycoses systØmiques
Aspergillose

Elle est principalement respiratoire, et dØcrite au Chapitre�9.

Candidoses

La forme de Candida qui touche l’homme le plus souvent est C.�albicans. 
D’autres formes de plus en plus impliquØes sont C.�tropicalis, C.�glabrata 
et C.�krusei. L’infection est trŁs commune chez les immunodØprimØs, en 
particulier les patients neutropØniques, car les neutrophiles constituent la 
principale dØfense de l’organisme contre les candidoses. La source de 
l’infection est en gØnØral endogŁne, provenant de la flore oropharyngØe et 
des rØgions gØnitales du patient, rØalisant couramment des candidoses ou 
« muguets » oropharyngØes ou vaginales.

Une candidose systØmique peut Œtre aiguº ou chronique.
Candidose dissØminØe aiguº. Se prØsente en gØnØral sous forme d’une 

candidØmie, souvent en prØsence d’un cathØter veineux central. La chirur-
gie abdominale rØcente, les antibiotiques, la nutrition parentØrale totale, et 
l’abus de drogues IV prØdisposent à une candidØmie. PrŁs de 40�% ont des 
atteintes ophtalmiques, avec des exsudats rØtiniens « cotonneux », Øvoluant 
vers un flou du vitrØ et menaçant la vision.

Candidose dissØminØe chronique (hØpatosplØnique). Chez les patients 
neutropØniques, elle se prØsente sous forme d’une fiŁvre persistante en 
dØpit du traitement antibactØrien. Il y a des douleurs abdominales et une 
ØlØvation des phosphatases alcalines. À l’imagerie on constate de multiples 
lØsions dans le foie et la rate. Cette infection peut persister pendant des 
mois malgrØ le traitement.

Prise en charge
L’infection identifiØe à l’hØmoculture nØcessite un traitement agressif. Les 
cathØters in�situ doivent Œtre retirØs. Les traitements de la candidØmie com-
portent une Øchinocandine, l’amphotØricine�B, le voriconazole et le fluconazole.

Cryptococcose

Elle est universelle, et causØe par Cryptococcus neoformans et C.�gattii. 
La premiŁre provoque une infection opportuniste, le plus souvent chez des 
patients VIH, alors que la derniŁre provoque une atteinte sØvŁre chez les 
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hôtes immunodØprimØs. La diffusion se fait par inhalation. L’infection cryp-
tococcique dissØminØe touche principalement les immunodØprimØs. Les 
manifestations du SNC comportent une mØningite et des cryptococcomes. 
La cryptococcose pulmonaire peut se prØsenter comme une pneumonie 
grave chez l’immunodØprimØ, ou comme des nodules excavØs chez des 
patients avec moins d’immunodØpression.

Le diagnostic se fait par biopsie et/ou culture. Le traitement comporte 
des antifongiques en IV, telle l’amphotØricine�B. La guØrison peut Œtre suivie 
d’aprŁs la chute du titre des antigŁnes.

L’atteinte pulmonaire modØrØe est traitØe par fluconazole ou la rØsection 
des nodules.

D’autres mycoses systØmiques touchant les patients gravement immu-
nodØprimØs sont la fusariose et la mucormycose. Les deux sont rares 
mais graves, et nØcessitent un traitement IV par amphotØricine� B ou 
posaconazole.

Histoplasmose

L’histoplasmose est causØe par Histoplasma capsulatum var. capsulatum. 
Elle est rencontrØe partout aux États-Unis, en particulier dans les États du 
Centre-Est. Une variante, H.�capsulatum var. duboisii, est trouvØe dans une 
partie de l’Afrique tropicale. H.�capsulatum se multiplie dans le sol souillØ 
par les fientes d’oiseaux et de chauve-souris. L’infection se produit par 
inhalation de poussiŁres infectØes.

Signes cliniques
L’infection à Histoplasma est en gØnØral asymptomatique ou à rØsolution 
spontanØe. Les symptômes pulmonaires comportent la fiŁvre, une toux 
sŁche, des douleurs pleuriques, et un Øtat pseudo-grippal. Un ØrythŁme 
noueux, des myalgies et arthralgies sont frØquents. H.� capsulatum var. 
duboisii Øpargne les poumons, mais peut causer des ulcØrations cutanØes 
et des lØsions osseuses destructives. À l’examen on peut trouver des lym-
phadØnopathies, une hØpatosplØnomØgalie, des exanthŁmes et des crØpi-
tements pulmonaires.

Investigations
� Biopsie� : prØlŁvement pour examen direct, histologique et culture. � 
Radiographie du thorax�: peut montrer des infiltrats, des nodules excavØs 
ou calcifiØs, et des adØnopathies hilaires. � DØtection des antigŁnes ou 
anticorps dans le sang.

Prise en charge
� AmphotØricine�B dans les infections graves. � Itraconazole pour les infec-
tions chroniques. � Des glucocorticoïdes peuvent Œtre ajoutØs d’emblØe en 
cas d’atteinte pulmonaire grave.

Coccidioïdomycose

Elle est causØe par les organismes aØrogŁnes Coccidioïdes immitis 
et C.� posadasii, et rencontrØe en AmØrique centrale et du Sud. Elle est 
acquise par inhalation, et est asymptomatique dans 60�% des cas. Dans 
les autres cas, elle touche les poumons, les lymphon�uds et la peau. Chez 
les patients immunodØficients, on rencontre des atteintes surrØnaliennes 
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et mØningØes. La coccidioïdomycose pulmonaire se prØsente sous deux 
formes�:

Coccidioïdomycose primitive. Si elle est symptomatique, elle cause de la 
toux, de la fiŁvre, de la dyspnØe et des exanthŁmes.

Coccidioïdomycose progressive. Trouble systØmique et pneumonie 
lobaire ; peut simuler une TB. Le diagnostic se fait par fixation du complØ-
ment et tests à la prØcipitine. Le traitement se fait par des azoles antifon-
giques, ou l’amphotØricine�B dans les cas graves.

Paracoccidioïdomycose

Elle est causØe par Paracoccidioïdes brasiliensis, et se rencontre en AmØ-
rique du Sud. Des lØsions muco-cutanØes apparaissent tôt. Elle touche les 
poumons, les membranes muqueuses, la peau, les lymphon�uds et les 
glandes surrØnales. Le traitement est l’itraconazole par voie orale.

Blastomycose

Elle est causØe par Blastomyces dermatitidis, et se rencontre dans certaines 
rØgions d’AmØrique du Nord et parfois en Afrique. L’infection systØmique 
commence aux poumons et aux lymphon�uds mØdiastinaux, et ressemble 
à une TB pulmonaire. Les os, la peau et l’appareil urogØnital peuvent aussi 
Œtre touchØs. Le traitement est l’itraconazole ou l’amphotØricine�B.

Infections bactØriennes sexuellement transmissibles

Syphilis
La syphilis rØsulte d’une infection par l’intermØdiaire d’abrasions de la peau 
ou des membranes muqueuses par le spirochŁte Treponema pallidum. 
Chez l’adulte, l’infection est en gØnØral acquise par voie sexuelle. La trans-
mission par embrassade, transfusion sanguine et traumatisme percutanØ a 
cependant ØtØ rapportØe. L’infection f�tale transplacentaire est possible.

Syphilis primaire. La pØriode d’incubation est en gØnØral entre 14 et 
28�jours, avec des limites extrŒmes de 9 à 90�jours. La lØsion primaire ou 
chancre se produit au site de l’infection, en gØnØral dans la rØgion gØnitale. 
Il se forme une macule rouge terne, qui devient papulaire, puis s’Ørode 
pour former une induration ulcØrØe indolore (chancre), avec une adØnopa-
thie inguinale associØe. En l’absence de traitement, le chancre rØgresse en 
2 à 6�semaines, laissant une fine cicatrice atrophique.

Syphilis secondaire. Elle survient 6 à 8� semaines aprŁs le chancre 
primaire, lorsque les trØponŁmes ont dissØminØ pour produire une mala-
die polysystØmique. Les signes gØnØraux comme une fiŁvre modØrØe, 
un Øtat de malaise, et des cØphalØes sont courants. Plus de 75�% des 
patients prØsentent une Øruption maculopapuleuse sur le tronc et les 
membres, qui touche plus tard les rØgions palmaires et plantaires. Chez 
plus de 50�% des patients, il y a des adØnopathies dures gØnØralisØes. 
Les lØsions muqueuses, sous forme de plaques muqueuses, peuvent tou-
cher les muqueuses gØnitales, la cavitØ orale, le pharynx ou le larynx, et 
sont essentiellement des papules modifiØes qui s’Ørodent. Rarement, leur 
confluence produit des « ulcŁres en traînØe d’escargot » caractØristiques 
dans la bouche.
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Syphilis tertiaire. Elle se dØveloppe entre 3 et 10�ans aprŁs l’infection. Le 
signe caractØristique est une lØsion granulomateuse chronique dite gomme, 
qui peut Œtre unique ou multiple, et peut toucher la peau, la muqueuse, 
l’os, les muscles ou les viscŁres. La rØgression de la maladie active peut 
se faire aprŁs traitement, bien que certaines lØsions tissulaires demeurent 
permanentes. AprŁs plusieurs annØes, peuvent se dØvelopper une syphilis 
cardio-vasculaire en particulier l’aortite avec insuffisance aortique, de l’an-
gor et un anØvrisme, et la neurosyphilis avec atteinte mØningo-vasculaire, 
un tabŁs dorsal ou une paralysie gØnØrale dØmentielle.

Syphilis congØnitale. Cette ØventualitØ est rare lorsque le dØpistage 
sØrologique prØnatal est pratiquØ. Le traitement antisyphilitique durant la 
grossesse traite le f�tus s’il est infectØ en mŒme temps que la mŁre. D’une 
infection à trØponŁmes durant la grossesse peuvent rØsulter�:

� un avortement spontanØ ou une mortinatalitØ � un nourrisson syphi-
litique (nourrisson trŁs malade avec hØpatosplØnomØgalie et Øruption 
bulleuse) � un nourrisson qui prØsente des signes de syphilis congØnitale 
(condylomes « lata », fissures orales, anales ou gØnitales, « nasonnement », 
adØnopathies, hØpatosplØnomØgalie).

Le diagnostic se fait par identification de l’agent causal sur frottis à partir 
de lØsions, ou par les tests sØrologiques utilisant des antigŁnes trØponØ-
miques (dØtection d’anticorps de type IgM). D’autres tests utilisant des 
antigŁnes non trØponØmiques du type VDRL peuvent donner de faux posi-
tifs pour la mononuclØose infectieuse, la varicelle et le paludisme.

Le traitement de choix est la pØnicilline en injections, qui parfois pro-
voque une rØaction fØbrile aiguº (rØaction de Jarisch-Herxheimer).

Gonococcie
La gonococcie est causØe par l’infection à Neisseria gonorrhoeae et touche 
l’ØpithØlium stratifiØ du tractus gØnital infØrieur, le rectum, le pharynx et 
les yeux. La transmission rØsulte d’acte sexuel vaginal, rectal ou oral. La 
pØriode d’incubation est en gØnØral de 2 à 10�jours.

Chez l’homme, c’est l’urŁtre antØrieur qui est habituellement infectØ, 
causant un Øcoulement urØtral et une dysurie, mais les symptômes sont 
absents dans environ 10�% des cas. Il peut se produire une Øpididymo-
orchite. Chez la femme, ce sont l’urŁtre, les glandes et conduits para-urØ-
traux, les glandes et conduits de Bartholin, ou le canal endocervical qui 
peuvent Œtre infectØs, mais 80� % sont asymptomatiques. La salpingite 
aiguº ou la pelvipØritonite sont des complications rares. Le rectum peut 
aussi Œtre touchØ, soit par contamination à partir d’un site urogØnital, ou à 
la suite d’acte sexuel anal.

Des diplocoques intracellulaires à Gram nØgatif peuvent Œtre identifiØs à 
l’examen direct sur lame, aprŁs prØlŁvement sur site infectØ. La rØsistance 
aux antibiotiques complique le traitement. Le traitement recommandØ au 
Royaume-Uni a ØtØ modifiØ�: ceftriaxone IM 500�mg et azithromycine 1�g 
par voie orale, en espØrant que cette combinaison thØrapeutique va ralentir 
le dØveloppement de la rØsistance aux cØphalosporines.
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Infections à Chlamydia
La chlamydiase est transmise et se produit de façon similaire à la 
gonococcie.

Chez l’homme, les symptômes urØtraux sont en gØnØral modØrØs, et 
se voient dans moins de 50�% des cas. Une Øpididymo-orchite peut se 
produire. Chez la femme, le col utØrin et l’urŁtre sont en gØnØral touchØs. 
L’infection est asymptomatique chez environ 80�% des femmes, mais peut 
causer des Øcoulements vaginaux, une dysurie, et des hØmorragies inter-
menstruelles et/ou postcoïtales. Des douleurs abdominales basses, une 
dyspareunie et des hØmorragies intermenstruelles Øvoquent une compli-
cation de salpingite ou pelvipØritonite. L’examen peut rØvØler une cervicite 
mucopurulente, un saignement au contact du col, des signes de salpin-
gite, ou pas de signes cliniques Øvidents. La salpingite, avec les risques de 
lØsion tubaire et d’infertilitØ, ou l’ØventualitØ de grossesse extra-utØrine sont 
d’importantes complications à long terme. Le traitement de la chlamydiase 
comporte une dose unique d’azithromycine par voie orale, bien que la sal-
pingite puisse nØcessiter un traitement plus prolongØ.

Infections virales sexuellement transmissibles

HerpŁs gØnital
La transmission de l’herpŁs gØnital simple est en gØnØral sexuelle (vaginale, 
oro-gØnitale ou oro-anale), mais une infection pØrinatale du nouveau-nØ 
peut aussi se produire. Les manifestations de l’infection par herpŁs simple 
sont ØvoquØes dans « HerpŁs simplex virus�1 et 2 ».

Infections à papillomavirus
Parmi les nombreux sous-types de HPV, les gØnotypes�6, 11, 16, et�18 
sont ceux qui infectent le plus couramment l’appareil gØnital par transmis-
sion sexuelle.

Les gØnotypes HPV-6 et�11 provoquent des granulomes ano-gØnitaux 
bØnins. Les gØnotypes�16 et�18 sont liØs à des lØsions dysplasiques et des 
carcinomes, et pas à des granulomes bØnins. Les granulomes ano-gØni-
taux sont le rØsultat d’hyperplasies induites par les HPV, et se dØveloppent 
en gØnØral aprŁs une pØriode d’incubation entre 3�mois et 2�ans. Le traite
ment local par cryothØrapie ou podophyllotoxine peut Œtre utile, et les 
prØservatifs offrent une certaine protection. La vaccination est hautement 
efficace dans la prØvention des nØoplasies du col, et son usage est gØnØral 
dans plusieurs pays.

Infection VIH

Le SIDA est causØ par VIH-1, et a ØtØ reconnu en premier en 1981. VIH-2 
provoque une maladie similaire mais moins agressive, largement rØpandue 
en Afrique de l’Ouest. Le SIDA est devenu la seconde cause principale de 
maladie universelle, et la principale cause de dØcŁs en Afrique (>�20�% des 
dØcŁs). L’immunodØficience provient de la rØplication continuelle du VIH, 
aboutissant à la destruction de lymphocytes CD4 virus- et immuno-induite.
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Situation ØpidØmique globale et rØgionale
En 2015, l’OMS a estimØ qu’il y avait 36,7�millions de personnes vivant avec 
le VIH/SIDA, 2,1� millions de nouvelles infections, et 1,1� million de dØcŁs. 
L’ØpidØmiologie du VIH a changØ avec l’utilisation du traitement antirØtroviral 
(ARV), qui a concernØ 17�millions de personnes en 2015. Les dØcŁs en rap-
port avec le SIDA ont diminuØ de presque moitiØ depuis 2005 ; les nouvelles 
infections ont diminuØ de l’ordre de 40�% depuis 1997, et la population vivant 
avec le VIH a augmentØ. La prØvalence, l’incidence et le mode de transmis-
sion diffŁrent selon les rØgions. En Afrique du Sud, l’espØrance de vie Øtait 
tombØe en dessous de 40�ans avant l’introduction du traitement ARV.

Le VIH est transmis par contact sexuel, par l’exposition au sang et aux 
produits sanguins (p.�ex. utilisation de drogues injectables, exposition pro-
fessionnelle chez les soignants), ou aux enfants par des mŁres VIH positives 
(infection in�utero, pØrinatale, ou par allaitement). Dans le monde entier, la 
principale voie est la transmission hØtØrosexuelle. Le risque de contracter le 
VIH aprŁs exposition au fluide du corps infectØ dØpend de l’intØgritØ du site 
exposØ, du type et du volume de fluide, et de la charge virale de la source. 
Le risque de transmission aprŁs exposition est indiquØ à l’EncadrØ�5.21.

Une grande proportion de patients hØmophiles avait ØtØ infectØe par des 
produits sanguins contaminØs à la pØriode oø la recherche d’anticorps VIH 
a ØtØ adoptØe aux États-Unis et en Europe en 1985. La surveillance des 
produits sanguins a virtuellement ØliminØ ce mode de transmission dans les 
pays dØveloppØs. L’OMS estime cependant globalement que 5 à 10�% des 
transfusions sanguines sont infectØes de sang VIH.

Virologie et immunologie
Le VIH est un rØtrovirus à ARN de la famille des lentivirus. Il infecte les 
cellules porteuses du rØcepteur CD4. Celles-ci sont des lymphocytes T-hel-
per, des monocytes macrophages, des cellules dendritiques et des cellules 
microgliales dans le SNC. Un petit pourcentage de lymphocytes T-helper 
entrent dans une phase latente postintØgration, et reprØsentent des sites 
sanctuaires contre les mØdications antirØtrovirales, qui agissent seulement 
sur le virus de rØplication. Cela empŒche le traitement ARV courant d’Øradi-
quer le VIH. Des cellules CD4 latentes infectØes Øchappent Øgalement aux 
lymphocytes�T CD8 cytotoxiques.

Diagnostic et test initial
La dØtection de l’infection VIH se fait par la recherche des anticorps. La plu-
part des tests sont sensibles aux anticorps de VIH-1 et VIH-2. La tendance 
globale est vers un Ølargissement des tests, mais au Royaume-Uni les tests 
sont encore limitØs aux groupes à haut risque (EncadrØ�5.22). La consulta-
tion est essentielle, d’abord avant le test puis aprŁs rØception du rØsultat.

Suite au diagnostic, le taux de lymphocytes CD4 doit Œtre dØterminØ. Il 
indique le degrØ d’immunodØpression, et est utilisØ pour guider le traite
ment. Les taux entre 200 et 500/mm3 ont un faible risque d’infection 
opportuniste majeure ; en dessous de 200/mm3, le risque des conditions 
dØfinissant le SIDA est ØlevØ. La quantification de l’ARN plasmatique du 
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VIH par PCR permet d’Øtablir la charge virale, et d’Øvaluer la rØponse au 
traitement ARV.

Manifestations cliniques du VIH
Primo-infection VIH

La primo-infection est symptomatique dans plus de 50�% des cas, et sur-
vient en gØnØral 2 à 4�semaines aprŁs l’exposition. Beaucoup de manifes-
tations cliniques ressemblent à la mononuclØose infectieuse�:
�	 fiŁvre ;
�	 pharyngite avec adØnopathie ;
�	 myalgie et arthralgie ;
�	 cØphalØes ;
�	 diarrhØes.

La prØsence en plus d’une infection maculopapuleuse ou d’une ulcØ-
ration orale et/ou gØnitale Øvoque le VIH plutôt qu’une mononuclØose 

 5.21  Risque de transmission du VIH aprŁs une exposition 
unique à une source infectØe par le VIH

Exposition VIH Risque approximatif

Rapport sexuel

Vaginal�:  

Femme à homme 0,05�%

Homme à femme 0,1�%

Anal�:  

Insertion 0,05�%

RØception 0,5�%

Oral�:  

Insertion 0,005�%

RØception 0,01�%

Exposition sanguine  

Transfusion 90�%

Usager de drogue IV, partage d’aiguille 0,67�%

Piqßre d’aiguille percutanØe 0,3�%

Éclaboussure de membrane muqueuse 0,09�%

MŁre à enfant  

Accouchement par voie vaginale 15�%

Allaitement (par mois) 0,5�%
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infectieuse. Une lymphopØnie avec une candidose oropharyngØe peut 
se produire. Les symptômes durent rarement plus de 2�semaines. Chez 
beaucoup de patients, la maladie est discrŁte et n’est identifiØe que par 
l’enquŒte rØtrospective.

Le diagnostic est fait par la dØtection de l’ARN du VIH dans le sØrum 
par PCR, alors que la sØroconversion en anticorps anti-VIH met 2 à 
12�semaines aprŁs l’apparition des symptômes. Cette « pØriode fenŒtre » 
de faux nØgatif des tests anticorps est prolongØe si une prophylaxie est 
entreprise aprŁs le contage.

Le diagnostic diffØrentiel comprend�:
�	 le virus d’Epstein-Barr ;
�	 le cytomØgalovirus ;
�	 la pharyngite streptococcique ;
�	 la toxoplasmose ;
�	 la syphilis secondaire.

Infection asymptomatique

Cette pØriode est de durØe variable, pendant laquelle l’individu infectØ 
demeure bien portant, sans maladie apparente, à l’exception d’une per-
sistance d’adØnopathies gØnØralisØes (qualifiØe d’hypertrophie glandulaire 
à au moins deux sites extra-inguinaux). Durant cette phase, la charge virale 
est à un pic maximal, et le niveau de charge virale prØdit un taux plus ou 
moins rapide de chute des CD4 (Fig.�5.14). La durØe moyenne depuis l’in-
fection jusqu’au dØveloppement du SIDA est de 9�ans chez l’adulte.

 5.22  Patients qui doivent Œtre testØs pour le VIH (au 
Royaume-Uni)

�	 Patients demandant des soins pour�:
�	 infection sexuellement transmissible
�	 dØpendance aux drogues
�	 interruption de grossesse
�	 hØpatite�B ou�C, lymphome ou TB

�	 Patients qui�:
�	 ont des symptômes Øvoquant le VIH, ou pour qui le VIH est un diagnostic possible
�	 demandent un test pour infection sexuellement transmissible
�	 sont d’un pays ou groupe à haute prØvalence VIH
�	 sont des hommes ou femmes transgenres ayant des rapports sexuels avec des 

hommes
�	 rØvŁlent des pratiques sexuelles à haut risque (p.� ex. le chemsex) utilisant en 

mŒme temps des drogues injectables
�	 ont des contacts sexuels avec des individus VIH positifs, à haut risque de VIH, ou 

venant d’un pays à forte prØvalence VIH
�	 sont des nouveaux dØtenus en prison

NB. Exclure ceux qui sont dØjà connus comme VIH positifs. Dans les rØgions 
à prØvalence ØlevØe et trŁs ØlevØe, le test doit Œtre envisagØ à chaque Øtape 
des soins, primaires et secondaires.
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Troubles mineurs associØs au VIH

Une large gamme de troubles indiquant une certaine atteinte de l’immunitØ 
cellulaire se produit chez la plupart des patients avant que n’apparaisse 
le SIDA. Un examen soigneux de la cavitØ orale est important, car une 
candidose orale et une leucoplasie chevelue de la langue sont des atteintes 
courantes qui nØcessitent le dØbut de la prophylaxie contre les infections 
opportunistes indØpendamment du taux des CD4.

SIDA

Le SIDA est dØfini par l’apparition d’infections opportunistes spØcifiques, 
de tumeurs et d’autres caractØristiques du VIH ØvoluØ (CDC catØgorie�C, 
ou OMS maladie stade�4, EncadrØ�5.23).

ProblŁmes rencontrØs dans l’infection VIH
Le taux de CD4 est utile pour le diagnostic diffØrentiel (EncadrØ�5.24). Par 
exemple, devant un infiltrat pulmonaire et un taux de CD4 de 350�cellules/
mm3, la tuberculose est probable et une pneumonie à Pneumocystis jirove-
cii trŁs improbable, mais si le taux de CD4 est de 50�cellules/mm3, les deux 
affections sont probables.

LymphadØnopathies

Les lymphadØnopathies du VIH peuvent Œtre attribuØes à une forme asymp-
tomatique (voir prØcØdemment), une forme maligne (sarcome de Kaposi ou 
lymphome) ou à des infections en particulier la TB. Les gros lymphon�uds 
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Fig.�5.14  Progression virologique et immunologique de l’infection VIH. VIH�: virus 
d’immunodØficience humaine.
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doivent Œtre biopsiØs à l’aiguille pour coloration mycobactØrienne, culture, 
et cytologie à la recherche de lymphome.

Perte de poids

Le syndrome de cachexie du VIH est une des conditions dØfinissant le 
SIDA, comportant 10�% de perte de poids et soit une diarrhØe chronique, 
soit une faiblesse chronique avec fiŁvre inexpliquØe. Des infections, des 
lØsions douloureuses de la cavitØ orale et une dØpression doivent Œtre 
exclues avant le diagnostic.

FiŁvre

La fiŁvre est un signe trŁs courant. Une bactØriØmie à salmonelles non 
typhique peut se prØsenter par de la fiŁvre sans diarrhØe. Une pyrexie 
d’origine inconnue doit Œtre explorØe par un scanner abdominal, qui peut 
rØvØler une lymphadØnopathie ou des microabcŁs de la rate Øvoquant une 
tuberculose. En cas de cytopØnie, il convient de pratiquer un prØlŁvement 
de moelle osseuse. La TB ou une infection à Mycobacterium avium sont 
des causes sous-jacentes courantes de fiŁvre.

Affections muco-cutanØes

Les atteintes associØes au VIH comportent�:
Psoriasis et rashs mØdicamenteux. ExacerbØs par le VIH.
Dermatite sØborrhØique. Plaques squameuses aux plis cutanØs. Partici-

pation d’infection fongique.
HerpŁs simplex. Peut toucher les rØgions naso-labiale et ano-gØnitale. 

Des ulcŁres durant plus de 4�semaines entrent dans la dØfinition du SIDA.
HerpŁs zoster. Se prØsente habituellement comme une Øruption vØsicu-

leuse sur une base ØrythØmateuse rØpartie sur un dermatome. Dans les cas 
ØvoluØs, plusieurs dermatomes peuvent Œtre concernØs, avec un risque 
ØlevØ de nØvralgie postherpØtique.

Sarcome de Kaposi (Fig.�5.15). Tumeur lympho-endothØliale attribuØe au 
herpŁs virus�8 à transmission sexuelle. Touche de façon prØdominante les 
hommes. Se prØsente sous forme de lØsions muco-cutanØes papulaires ou 
nodulaires rouge-pourpre. Peut diffuser aux lymphon�uds, aux poumons 
et au tractus gastro-intestinal. La chimiothØrapie est rØservØe pour ceux oø 
le traitement ARV a ØchouØ.

Angiomatose bacillaire. Infection causØe par la bactØrie Bartonella. Pro-
voque des lØsions cutanØes rouge-pourpre. Peut devenir dissØminØe avec 
poussØes de fiŁvre, lymphadØnopathies et hØpatosplØnomØgalie.

Candidose buccale. TrŁs courante avec le VIH, et causØe presque tou-
jours par C.�albicans. Le traitement est oral par un azole.

Leucoplasie chevelue de la langue. Plaques blanches plissØes allant ver-
ticalement sur le côtØ de la langue ; virtuellement pathognomonique du VIH. 
En rŁgle gØnØrale, asymptomatique et attribuØe au EBV.

Affections gastro-intestinales

Candidose �sophagienne. Provoque de la dysphagie. En gØnØral conco-
mitante d’une candidose buccale. Le fluconazole systØmique est en gØnØ-
ral curatif.
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DiarrhØe du côlon. Due en gØnØral à Campylobacter, Shigella ou Salmo-
nella. Une colite à CMV peut se produire chez ceux avec un taux de CD4 
infØrieur à 100/mm3.

DiarrhØe de l’intestin grŒle. Comporte une diarrhØe aqueuse et une 
cachexie sans fiŁvre. Peut Œtre attribuØe à une entØropathie VIH ou Œtre de 
cause infectieuse�: typiquement cryptosporidiose, microsporidiose, cysto
sporiase ou complexe MycobactØrium avium dissØminØ.

Affections hØpatobiliaires

En raison des mŒmes facteurs de risque, la co-infection des patients VIH 
avec les VHB et VHC est courante, en particulier chez les usagers de dro-
gues injectables et les hØmophiles. Pour les deux infections, VHB et VHC, 
le VIH augmente la virØmie ainsi que les risques de fibrose hØpatique et 
d’hØpatocarcinome. Durant le traitement, une poussØe d’hØpatite peut Œtre 
observØe avec la rØcupØration de l’immunitØ.

HØpatite�B. Le traitement anti-VHB est indiquØ chez tous ceux ayant une 
rØplication VHB active, une hØpatite ou une fibrose. La co-infection à VHB 
augmente le risque d’hØpatotoxicitØ antirØtrovirale.

HØpatite�C. Le traitement pour le VHC doit Œtre diffØrØ chez les patients 
avec un taux de CD4 infØrieur à 200�cellules/mm3 jusqu’à ce qu’ils soient 
stables aux ARV. La rØponse au traitement anti-VHC est semblable à celle 
des patients non-VIH, mais les interactions mØdicamenteuses avec les 
ARV sont courantes.

Cholangiopathie VIH. Une cholangite sclØrosante peut se produire chez 
des patients en immunodØpression sØvŁre. Une co-infection avec CMV, 
cryptosporidiose et microsporidiose est possible. Une cholangiopancrØa-
tographie rØtrograde avec cathØtØrisation peut Œtre nØcessaire, et les ARV 
peuvent aussi amØliorer cette affection.

Fig.�5.15  Sarcome de Kaposi de la cavitØ orale. Un examen complet est important 
pour dØceler des lØsions qui peuvent toucher le palais, les gencives, le gosier ou la 
langue.
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