
Fièvre



Problème de fièvre : abord initial

• Faire la différence fièvre – hyperthermie

• Voir mode d’installation : aiguë ou persistante

• Voir l’évolution: analyse de la courbe thermique 

(de valeur assez limitée)

• Apprécier les conséquences cliniques de la fièvre 

et notamment la tolérance du patient

• Identifier un éventuel contexte particulier



Hyperthermie



Fièvre versus hyperthermie

FIEVRE

• Induite par le déplacement 

vers des niveaux supérieurs 

des températures de 

référence vers le chaud et le 

froid

• Causée par des cytokines 

circulantes 

• Cliniquement 

indifférenciable de 

l’hyperthermie

HYPERTHERMIE

Survient lorsque la 

thermorégulation est 

défaillante:

• défaut de thermolyse

• excès de production de 

chaleur

• anomalie du thermostat



Principales causes d'hyperthermie sévère



DD : remarque fondamentale

Toute maladie systémique avec un tableau clinique 

similaire de fièvre et manifestations de 

dysfonctionnement cérébral ne doit être envisagé 

qu'après un coup de chaleur ait été exclue, car un 

retard dans le traitement du coup de chaleur 

augmente considérablement la morbidité et la 

mortalité.



Coup de chaleur

• classique : en dehors de tout exercice, lors d’un 

séjour prolongé dans un espace confiné exposé à 

la chaleur

– facteurs favorisants : déshydratation, transpiration 

insuffisante, consommation d’alcool, prise de 

médicaments (diurétiques, antihistaminiques, 

psychotropes, β-bloquants), comorbidités (maladie 

cardiovasculaire, troubles neurologiques ou 

psychiatriques, obésité, sujet âgé …)

• à l'effort intense



Tableau clinique du coup de chaleur

• Sensation intense de soif

• Température atteignant 39 °C ou 40 °C voire 

plus

• Peau chaude et sèche

• Asthénie, pseudo-vertiges, étourdissements 

• Hallucinations, somnolence voire baisse du 

niveau de conscience ou convulsions



Hyperthermie d’effort

Prodromes: 

• Myalgies, crampes, asthénie, soif  intense, 

troubles du comportement, état pseudo-ébrieux, 

nausées, vomissements et hyperthermie

• Dans une atmosphère chaude et humide.



Phase d’état

• signes neurologiques : obnubilation, syndrome 

cérébelleux, syndrome méningé, coma pouvant tre

accompagné de convulsions

• signes musculo-cutanés : contractures diffuses, muscles 

œdématiés, anhidrose avec peau brûlante, pli cutané 

(traduisant la déshydratation)

• signes cardiovasculaires : état de choc hypovolémique 

avec tachycardie, hypotension artérielle et polypnée.

• hyperthermie > 40 °C.



• Biologie : hémoconcentration, insuffisance 

rénale, acidose métabolique, rhabdomyolyse, 

anomalies ioniques, CIVD, perturbation des 

tests hépatiques.

• Évolution : se fait vers un syndrome de 

défaillance multiviscérale.













Hyperthermie maligne 

• au cours d'une anesthésie générale 

(succinylcholine, halothane)

• parfois jusqu'à 10h après l'induction

• lié à une anomalie héréditaire au niveau des 

muscles striés

• Traitement: dandrolène







Syndrome malin des neuroleptiques

• réaction idiosyncrasique à des agents psychotropes

• principaux agents en cause : halopéridol, tiapride, 

rispéridone, métoclopramide

• tableau neurologique important : rigidité 

musculaire (tuyau de plomb), tremblements, 

dystonies, dyskinésies, troubles mentaux, instabilité 

végétative (tachycardie, tachypnée, arythmies 

cardiaques, HTA, hypotension, sudations…)



Fièvre



Mode d’installation

• fièvre aiguë : < 5 jours

• fièvre persistante : > 20 jours



Evolution de la fièvre : analyse de

la courbe thermique

• En plateau ou continu

• Ondulante

– fièvre de Pal Ebstein

• Intermittente 

(pseudopalustre)

• Rémittente

• Oscillante

• Hectique

• Fébricules (« états subfébriles »)



Fièvre typhoïde Septicémies



Infections localisées Tuberculose, TVP



Brucellose, lymphome de Hodgkin 

(fièvre de Pal Ebstein)



Malaria Abcès profonds



Conséquences cliniques

frissons

fièvre

rougeur

sueurs

mvts musculaires tachycardie

tachypnée

PGE2

AA

hypothalamus asthénie

amaigrissement

troubles comportement

libération cytokines

IL-1

IL-6

TNF 

activation des

phagocytes

"Toxine"



Contextes particuliers

• Fièvre aiguë chez l’opéré récent

• Fièvre prolongée nosocomiale

• Neutropénie fébrile

• Immunocompromis

• Fièvre aux soins intensifs

• Fièvre sous ventilation mécanique

• Fièvre au retour des Tropiques 



Fièvre aiguë



Température normale

Sujette à des variations individuelles 

physiologiques: 35,8-37,1 °C

et 

• variation nycthémérale

• variation au cours du cycle menstruel

• variations liées à l’émotion, à l’exercice, à la 

digestion, à la T° ambiante



Évaluer les signes de mauvaise tolérance

• déshydratation

• hypotension, choc

• pouls trop rapide ou trop lent

• hyperventilation

• cyanose, marbrures, purpura

• troubles de la conscience

• chute de la diurèse

• niveau de fièvre: « maligne » si > 42°C

• se méfier de l’immunodéprimé



Fièvre aiguë à pouls
Normalement + 1°C = + 8 à 12 batt/min

Trop rapide:

• sepsis sévère

• choc toxi-infectieux

• maladie thrombo-

embolique

Trop lent:

• fièvre factice

• HTIC

• fièvre typhoïde

• pneumopathies atypiques

• hépatite virale

• oreillons



Orientation diagnostique

Isolée : rare

• médicaments

• malaria

• hépatite

• abcès hépatique

• endocardite

• ...

Associée à une 
symptomatologie 
focale:

• pyélonéphrite, prostatite

• angine

• otite

• méningite

• pneumonie lobaire

• ...





Ancienne définition du Sepsis

• SIRS (syndrome de réponse inflammatoire systémique) : si deux ou plus des 
conditions suivantes sont remplies 
– température < 36°C ou > 38°C

– fréquence cardiaque > 90/min

– fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32 mm Hg

– leucocytose > 12.000/mm3, < 4.000/mm3 ou présence de formes immatures 
circulantes (> 10 % des cellules)

• Sepsis : si le SIRS est dû à une infection

• Sepsis sévère : si le sepsis est associé à une dysfonction organique, de 
l'hypoperfusion (acidose lactique, oligurie, troubles de conscience,...) ou de 
l'hypotension artérielle (TAs < 90 mm Hg ou chute de > 40 mm Hg de la 
valeur de base sans autre raison connue)

• Choc septique : sepsis avec hypotension, malgré un remplissage adéquat, 
avec des signes d'hypoperfusion
– l'hypotension peut manquer si des agents vasopresseurs sont administrés





Nouvelle définition du sepsis



Définitions

= dysfonction d’organe secondaire à une réponse inappropriée de 

l’hôte envers une infection.

• sepsis : défini par un score SOFA supérieur ou égal à 2 ou une 

augmentation supérieure ou égale à 2 points si une dysfonction 

d’organe est présente avant l’infection.

– Afin de dépister rapidement les patients ayant un sepsis : , un score 

simplifié (quick SOFA).

• choc septique : défini par l’association d’un sepsis, de la nécessité 

de vasopresseurs pour maintenir une pression artérielle moyenne 

supérieure ou égale à 65 mm Hg et un taux de lactate supérieur à 

2 mmol/L malgré un remplissage adéquat



Score SOFA



Quick SOFA















Pneumonie

Il faut différencier :

• bronchites : infections des bronches et de la trachée : 

bronchites aiguës (le plus souvent d'origine virale), 

exacerbations de BPCO 

• pneumopathies aiguës : atteinte alvéolaire souvent 

localisée (pneumonie), parfois diffuse (pneumopathie 

interstitielle)

• abcès pulmonaires (suppurations)

• bronchiectasies 

• pleurésies purulentes 



Tableau clinique

• typique : brutal avec douleur en point de côté, 

frissons, fièvre élevée, toux sèche puis 

productive (pneumonie lobaire aiguë à 

pneumocoque)

• toux, crachats purulents, dyspnée ... 

• râles bronchiques, foyer de crépitants, souffle 

tubaire ... 

• fièvre, frissons, myalgies, malaise général ...



Principaux pathogènes dans le 

contexte communautaire
• pneumocoque (le plus fréquent)

• Haemophilus influenzae

• Legionella pneumophila : y penser si bradycardie 

relative, début subaigu, signes extrapulmonaires 

neurologiques ou digestifs, altération des tests 

hépatiques, hyponatrémie, hypophosphorémie, 

augmentation CPK, non réponse aux b-lactamines

• Mycoplasma pneumoniae

• Chlamydia pneumoniae

• Influenza : en cas d’épidémie, avec évolution possible 

vers le SDRA





Attitude initiale
• identifier les signes de gravité : rechercher un sepsis (marbrures, polypnée, 

hypotension, ...)

• obtenir un bon cliché radiologique, si possible debout avec profil

• faire un examen direct des expectorations avec coloration de GRAM (le 

résultat doit être obtenu en urgence) voire LBA dans certains cas

• prélèvements : 

– hémocultures

– gazométrie en air ambiant

– EHC, CRP, fonction rénale, coagulation, tests hépatiques,...

– sérologie atypiques (mycoplasme, legionnella, chlamydia) et virus

– antigènes solubles urinaires (Legionella pneumophila)

• identifier les facteurs de risque : âge > 75 ans, BPCO, splénectomie, cancer 

pulmonaire, chimiothérapie, neutropénie, corticothérapie, contexte 

nosocomial



Traitement ambulatoire des formes 

communautaires

• 1er choix : amoxycilline 3 x 1 g/jour

• en cas de suspicion d’atypique : clarithromycine 

(per os : 2 x 500 mg/j)

• en cas d’allergie : nouvelle fluoroquinolone 

active sur le pneumocoque

• en cas de pneumocoque résistant à la pénicilline: 

imipenem ou vancomycine



Indications de passage en réanimation

• absolues : 

– FR > 30/min, tirage, épuisement, cyanose

– RC > 140/min, sepsis sévère, choc, marbrures

– signes neurologiques : agitation, confusion, troubles 

conscience

– opacités radiologiques bilatérales alvéolaires systématisées 

et/ou d’évolution rapide

– PaO2 < 60 mm Hg, à l’air ambiant

• relatives :

– BPCO

– opacités radiologiques bilatérales 



Choix antibiotique initial à l’USI 

• A. Pneumopathie acquise en dehors de l’hôpital ("communautaire")

– germes à cibler : pneumocoque (le plus fréquent); Haemophilus influenzae, Staphylococcus 

aureus, Klebsiella pneumoniae + atypiques (Legionella, Mycoplasma pneumonia, Chlamydia 

pneumoniae) + virus respiratoires

– choix initial : amoxycilline - clavulanate 3 x 1 à 2 g i.v./j puis 3x 500 mg/j p.o.

– si suspicion atypique : clarithromycine (per os : 2 x 500 mg/j) ou lévofloxacine (2 x 250mg/j 

p.o.) ou moxifloxacine (1 x 400mg/j p.o.) 

• B. Pneumopathie acquise à l’hôpital ("nosocomiale")

– germes responsables : Klebsiella, Enterobacter, Acinetobacter, Pseudomonas aeruginosa, 

Staphylocoque doré

– choix initial : pipéracilline/tazobactam (4 x 4g i.v.) + (si PS aeruginosa) aminoglycoside 

(amikacine 15 mg/kg 1 x /j DT 1,5 g/j) 

– en cas de suspicion de staphylocoque : vancomycine 2 x 1 g i.v.







Mesures d’accompagnement

• kinésithérapie respiratoire

• oxygénothérapie, évt support ventilatoire

• mucolytiques, bronchodilatateurs



Pneumonie qui ne régresse pas :  

contexte d'efficacité clinique
• Diminution fièvre sous 3-4 j d'antibiotiques (sans antipyrétique)

• Diagnostic certain d'infection bactérienne

Problème = appréciation du délai de résolution des images 

radiologiques qui dépend de :

– âge : avec l'âge (il faut attendre 6 à 8 semaines chez le vieux)

– microorganisme : mycoplasme (4 semaines) < pneumocoque 

(8 semaines), Chlamydia, Haemophilus < Legionella (10 à 20 

semaines)

– comorbidité générale et pulmonaire.



Pneumonie qui ne régresse pas :  

contexte d‘inefficacité clinique

• ni amélioration clinique, ni radiologique malgré 

antibiotiques

• à faire : bronchoscopie, CT scan thorax, 

scintigraphie pulmonaire



En cause

Causes non infectieuses

• néoplasique

• immunologique :  

– toxicité médicamenteuse

– Wegener hypersensibilité

– BOOP

– pneumonie à éosinophiles

• embolie pulmonaire

• pneumopathie lipidique

• œdème pulmonaire

Causes infectieuses

• mycoplasme

• tuberculose

• actinomycose, nocardiose

• anaérobies

• pneumocystose, toxoplasmose

• aspergillose

• influenza, CMV, herpès,...

• pleurésie purulente enkystée

• superinfection



Légionellose









Fièvre persistante

Aussi appelée fièvre d’origine indéterminée (FOI)



Définition

• Fièvre persistant depuis au moins 3 semaines 

avec une température supérieure à 38,3 °C 

documentée à au moins deux reprises sans 

diagnostic malgré un examen « de base »

• À l’exclusion du patient immunocompromis



Patient immunocompromis

• Neutropénie (PN < 500 /mm³) d’au moins une semaine de 
durée au cours des 3 derniers mois

• SIDA connu

• Hémopathies malignes

• Tumeurs solides

• Hypogammaglobulinémie connue (IgG < 50 % de la 
normale)

• Corticothérapie : > 10 mg prednisone (ou équivalent) 
pendant au moins deux semaines au cours des 3 derniers 
mois

• Traitements immunosuppresseurs 

• Greffe d’organe solide ou de cellules souches 
hématopoïétiques

• Asplénisme 



Examen « de base »

• Examen clinique général (anamnèse + examen 
physique)

• Tests biologiques : VS, CRP, EHC, ionogramme, urée 
& créatinine, protéines + électrophorèse, PhAlc, sGOT, 
sGPT, LDH, CPK, AC antinucléaires, FR, examen des 
urines (EMU, tigette)

• Examens microbiologiques : 3 HC, urine

• RX thorax

• Écho ou TDM abdomen

• Intradermoréaction à la tuberculine



Mise au point



1ère étape : examen clinique

• Réaliser un examen clinique minutieux (anamnèse et examen 
physique), à répéter éventuellement

• Rechercher une fièvre médicamenteuse et une fièvre factice

• Attention aux nombreux faux positifs (tests hépatiques, FR, FAN 
…)

• Faire la différence entre une fièvre continue et une fièvre 
intermittente

• Identifier des éléments clés, à mettre au point par des tests ciblés

• En cas de fièvre intermittente : rechercher des syndromes 
spécifiques (ex  fièvre méditerranéenne familiale) 



Éléments « clés »
D’après Sleekers-Rovers, Medicine, 86 : 26-38 ; 2007

• Perte de poids

• Faiblesse musculaire

• Lésions cutanées

• Antécédents 

• Dyspnée 

• Douleur thoracique

• Douleur abdominale

• Arthralgie 

• Raideur matinale

• Auscultation pulmonaire 

anormale

• LDH élévée

• Anémie

• Hyperleucocytose

• Examen des urines 

anormal

• RX thorax anormale



2ème étape : tests systématiques de 

première intention

• Cryoglobulinémie

• TEP : contributif  dans 1/3 des cas



Cryoglobulinémies

• type I : monoclonale (IgM ou IgG)

• type II (mixte) : le plus souvent IgM à activité antiIgG 
(FR)

• type III (polyclonale) : hépatite C, maladies 
autoimmunes

Les types I et II peuvent se voir dans les gammopathies 
monoclonales malignes.



3ème étape : tests systématiques de 

deuxième intention

• TDM thorax

• TDM abdomen

• Biopsie de l’artère temporale chez le sujet de > 

55 ans (?)



Tests inutiles à titre systématique

• Microbiologie : sérologies, hémocultures répétées

• Tests endocriniens

• Échocardiographie

• Endoscopies digestives

• Bronchoscopie

• Imagerie des sinus

• Ponction sternale et biopsie osseuse

• Biopsie hépatique 



Principales causes





Commentaires

• Infections beaucoup plus rarement en cause 

dans les pays occidentaux

• Prédominance des pathologies inflammatoires 

non infectieuses

• Taux élevé de cas sans diagnostic

• Cas particulier des soins intensifs (cause 

multifactorielle) 







Causes néoplasiques de FOI

Hémopathies malignes
- maladie de Hodgkin
- lymphomes malins non 
hodgkiniens
- leucémies aiguës
- syndromes 
myéloprolifératifs en 
transformation
- prolifération B à EBV en 
cas de greffe de moelle 
allogénique

Tumeurs solides

- nécrose tumorale : DD

surinfection

- rein (hypernéphrome)

- côlon et rectum, estomac, 

pancréas

- bronche & poumon

- sarcomes

- métastases de tout siège et 

de toute origine

- mésothéliome



Fièvre périodique (intermittente)

= épisodes répétés de fièvre alternant avec des 

intervalles libres d’au moins deux semaines et 

accompagnés de rémission apparente de la 

maladie





Envisager d’autres causes qu’une 

maladie héréditaire



Le diagnostic reste non déterminé dans 

50 % des cas

• Amélioration du diagnostic précoce (avant les 3 

semaines de la définition grâce à l’imagerie)

• Beaucoup de ces patients vont bien et sont peu 

enclins à subir des examens invasifs

• Fièvres périodiques (de bon pronostic)



4ème étape : attendre et suivre le patient

• Risques associés aux faux positifs des tests 

réalisés systématiquement

• Des maladies inflammatoires non infectieuses 

peuvent se révéler tardivement

• Inutilité des traitements d’épreuve dans la FOI 

(antibiotiques, antituberculeux, corticoïdes)

• Assurer un suivi clinique régulier





Contextes particuliers



Chez l’opéré récent

• Infection site opératoire

• Pneumopathie

• Embolie pulmonaire

• Infection urinaire

• Phlébite

• Infection sur cathéter



Fièvre prolongée nosocomiale

• patient hospitalisé

• fièvre absente à l’admission et se déclarant au 

cours du séjour (38,3 °C à plusieurs reprises 

pendant 3 semaines)

• sans diagnostic de certitude malgré 3 jours 

d’investigations appropriées



Principales causes

• infections nosocomiales, en particulier :
– infection de cathéters veineux périphériques ou centraux

– pneumopathies

– infection urinaire sur sonde

– colite à Clostridium difficile

– escarre

– abcès profond 

• thromboses 

• hématomes 

• médicaments

– antibiotiques (b-lactamines), immunosuppresseurs, antiépileptiques et 
psychotropes, etc.



Neutropénie fébrile

=  fièvre de plus de 38,5°C en une prise (ou de 

38°C à 3 reprises sur moins de 24 heures) dans 

un contexte de neutropénie (PN < 500/mm3 ou, 

à défaut, leucocytose < 1000/mm³)



Attitude

• examen clinique
– rechercher un foyer : pharyngite (! herpès), dentaire, mucosite, anorectal 

(TV, TR), pulmonaire, urinaire, digestif  (diarrhée, typhlite), cutané (! 
ecthyma gangrenosum par Pseudomonas; Herpès zoster, maculopapules 
en cas de candidémie...), sinusite, infection sur cathéter (! PAC)

– rechercher signes hémorragiques liés à une éventuelle thrombopénie 
associée

• faire d'office RX thorax, hémocultures, EMU+cult, frottis de 
gorge, EHC, biologie (iono, fonction rénale...)

• suivre la température (non rectale) toutes les 3h



Echtyma gangrenosum





Principes du traitement

• si le patient est à faible risque (score MASCC ≥ 21), une antibiothérapie orale 
à large spectre peut être proposée en ambulatoire dans des centres 
expérimentés (par exemple ciproxine 2 x 750 mg/j + amoxicilline-
clavunamate 3 x 500 mg/j ou moxifloxacine 400 mg/j)

• initialement : association b-lactamine (+ aminoglycosides si sepsis sévère)
– cf  sepsis et à adapter aux données cliniques

– les aminoglycosides seront évités les 8 premiers jours suivant un traitement par 
cisplatine (risque de toxicité du traitement)

• tardivement (> 3e-4e jour) si la fièvre persiste : envisager
– antibiothérapie par vancomycine (staphylocoque non couvert)

– couverture empirique d'une mycose

– fièvre liée aux médicaments

– fièvre néoplasique





Traitement antibiotique à l’hôpital







Fièvre chez l’immunodéprimé





La fièvre peut être d’origine non 

infectieuse

• Médicaments

• Affection néoplasique ou sous-jacente

• Thromboses veineuses

• Syndrome lymphoprolifératif  associés à l’EBV

• Syndrome hémophagocytaire

• Syndrome inflammatoire lié à la reconstitution 

immunitaire



Les urgences absolues

Risque fatal immédiat :

• Neutropénie 

• Asplénisme 



La fièvre, découvrant l’immunodépression



Y penser si

• Complications infectieuses : 

– récidivantes ou chroniques

– pathogènes opportunistes

• Affections néoplasiques 

• Lymphoproliférations non malignes 

• Maladies auto-immunes 



Principales causes d’immunodépression

• Neutropénie : aplasie médullaire, leucémie…

• SIDA

• Affection néoplasique

• Déficit immunitaire commun variable : 

hypogammaglobulinémie (IgG < 50 % de la 

normale)



La fièvre chez l’immunodéprimé connu



Points importants à l’anamnèse

• Type d’immunodéficience 

• Antibiothérapie antérieure

• Délai de survenue de la fièvre

• Antécédents d’infection

• Épidémiologie locale du patient (domicile, 

voyages, hôpital …)

• Symptômes précoces (ex. douleur thoracique en 

cas d’aspergillose pulmonaire)



Hémopathies malignes

Maladies Déficit immunitaire Pathogènes

Leucémie aiguë neutropénie BGN (Pseudomonas)

Cocci à Gram positif

Aspergillus, Candida

HZV, HSV

LLC Cellulaire et humorale Bactéries encapsulées

HZV

Leucémies à 
tricholeucocytes

Cellulaire

Neutropénie

Monocytopénie

Entérobactéries

Mycobactéries

HSV

Candida, cryptocoque

Maladie de Hodgkin Cellulaire HZV

Myélome Humorale Bactéries encapsulées



Tumeurs solides

Neutropénie sur 

chimiothérapie

Infections bactériennes

Infections fongiques : 

candida, aspergillus

Altération des barrières 

cutanéo-muqueuses

Déficit immunité cellulaire 

(corticoïdes)



Transplantation et autres types
Type Déficit Pathogène

Allogreffe cellules 
souches

Risque accru si GVHD et 

infection à CMV

Rôle de la procédure de 

greffe

Bactéries

Virus : adénovirus, VRS, CMV

Mycoses : aspergillus

Greffe d’organe 
solide

Immunité cellulaire

Selon organe transplanté et 

pathologie sous-jacente

Selon délai :

1er mois : postopératoires, infection 

provenant du greffon

1 à 6 mois : CMV, réactivation EBV, 

Nocardia, Listeria, Aspergillus

> 6 mois : Tuberculose, cryptocoque

Asplénisme Bactéries encapsulées

Capnocytophagus

Babesia, Plasmodium

DICV humorale Bactéries encapsulées, Campylobacter, 

Entérovirus



Allogreffe de cellules souches



SIDA
Taux de lymphocytes 

CD4+ (/mm³)

Pathogènes

> 500 Primo-infection

200 - 500 Pneumopathies (Pneumocoque)

Tuberculose

Zona

< 200 Pneumocystose

HSV

Toxoplasmose cérébrale

Cryptococcose, histoplasmose

Leishmaniose

Tuberculose

< 100 CMV

Mycobactéries atypiques



L’examen physique

• Signes cutanés

• Signes respiratoires

• Signes digestifs

• Signes neurologiques

• Signes ophtalmologiques

• Signes ORL



Signes cutanés

• Neutropénie : Pseudomonas aeruginosa (echtyma 
gangrenosum : nodules s’ulcérant), mycose invasive 
(candidémie : nodules sous-cutanés)

• Déficits de l’immunité cellulaire : manifestations très 
variées

– Abcès sous-cutanés, pustules, nodules : Nocardia, 
angiomatose bacillaire

– Nodules : mycobactérioses cutanées

– Eruptions diffuses multamériques : HZV

– Lésions granulomateuses palpables : cryptococcoses

– Toxidermie (rash fébrile)



Signes respiratoires

• Peuvent être frustres

• Ne pas hésiter à recourir à RX, voire TDM 

thoracique



Signes digestifs

• Neutropéniques : typhlite

• Diarrhée fébrile : infection à Clostridium 

difficile

• Examen du périnée (point d’entrée)

• Splénomégalie : syndrome hémophagocytaire



Signes neurologiques

Rôle TDM/IRM cérébrale

• Méningite
– Listeria monocyogenes

– Pneumocoque

– Cryptocoque 

– Tuberculose 

• « Encéphalopathie », signes focaux : lésions intracérébrales
– Toxoplasmose

– Nocardiose

– Abcès à pyogènes

– Cryptococcose

– Tuberculome 

• Atteinte diffuse, signes neuroméningés
– Listeria monocytogenes

– CMV

– Neurosyphilis

– HSV, HZV

– Nocardiose 



Signes oculaires

• Endophtalmite : Candidémie

• Choriorétinite : CMV, toxoplasmose, candidémie

• Zona ophtalmique



Signes ORL et stomatologiques

• Sinusites : cocci à Gram positif, BGN, 

aspergillus, mucormycose

– Signes souvent frustres (lésions nasales nécrotiques, 

zones d’hyperesthésie, rhinorrhée claire)

• Mucosites : Candida, HSV

• Paraodontopathies :  streptocoques, Candida



Examens complémentaires de 1ère intention

• Tests inflammatoires

• Hémocultures 

• Expectorations : ex direct, culture, PCR (pneumocystis, 

aspergillus, legionella), IF (legionella)

• Prélèvements nasopharyngés (cultures virales, IF)

• PCR sang : CMV, EBV, HHV6, HHV8

• AG circulant : aspergillus

• RX thorax



Examens complémentaires de 2ème intention 

(selon la clinique)

• TDM thoracique

• LBA : infections bactériennes, tuberculose, CMV, 
aspergillus, Pneumocystis

• Biopsie pulmonaire (exceptionnel !)

• RMN cérébrale

• LCR :
– Ex direct et culture standard

– Encre de Chine (cryptocoque)

– PCR : HSV, CMV, VZV, EBV, virus JC, entérovirus

• TEP 



Syndrome d'activation macrophagique

= SAM ou syndrome 

hémophagocytaire ou 

lymphohistiocytose 

hémophagocytaire



diagnostic retenu si au moins 5 des critères suivants présents: 
1. fièvre (> 7 jours) 
2. splénomégalie 
3. bicytopénie : Hb <9 g/dl ; plaq < 100.000/mm³ ; PN < 
1100/mm³
4. hypertriglycérédémie et/ou hypofibrinogénémie (< 150 
mg/dl) 
5. hémophagocytose 
6. taux bas ou nul de cellules NK 
7. hyperferritinémie (> 500 µg/l) 
8. taux élevé de CD-25 solubles (> 2400 UI/ml)

Critères diagnostiques



Tableau clinique

• Fièvre élevée d’installation rapide

• Perte de poids

• Adénopathies périphériques (35%) 

• Hépatosplénomégalie (50%)

• Infiltrats pulmonaires (20-30%)

• Atteinte cardiaque

• Atteinte rénale

• Atteinte cutanée (20%) : rash, érythème, purpura

• Encéphalopathie, méningite, convulsions

• Tableau d’insuffisance multi-organique 



Laboratoire

• Cytopénie (bi- ou pan)

• Élévation ferritinémie

• Hypofibrinogénémie

• CIVD

• Cytolyse ou cholestase hépatique

• Hypoalbuminémie

• Insuffisance rénale

• Hyponatrémie (SIADH)

• Histologie : hématophagocytose (moelle osseuse, ganglions, 
foie, rate)



Etiologie

• infections virales (30%) : CMV, EBV, HSV, HIV

• infections bactériennes (30%) : mycobactéries, 
mycoplasme, Legionella, Chlamydia, Brucella

• infections fongiques ou parasitaires (8%) : malaria, 
leishmaniose, pneumocystose, aspergillose, candidose, 
toxoplasmose, cryptococcose

• maladies lympho-prolifératives (28%) : lymphomes T liés 
à EBV, HHV-8 … 

• tumeurs solides (1,5%) 

• maladies systémiques (7%) : LED, maladie de Still, PCE, 
PAN, sarcoïdose, Sjögren …

• cause non identifiée (20%)



Syndrome de reconstitution 

immunitaire (IRIS)

• Il s'agit d'un syndrome inflammatoire lié à une reconstitution 
immunitaire excessive ou insuffisamment régulée.

• Trois formes cliniques
– IRIS paradoxal : le traitement d’une infection permet l’amélioration 

initiale des symptômes qui s’aggravent secondairement après la 
reconstitution immune

– IRIS infectieux : la reconstitution d’une réponse immune dirigée contre 
un agent infectieux quiescent mais viable peut démasquer une infection 
jusqu’alors asymptomatique

– IRIS auto-immun : pathologies auto-immunes ou inflammatoires qui 
peuvent être déclenchées ou aggravées par la modification de la 
réponse immune



SIDA

• Pathologie de reconstitution immunitaire infectieuse
– précoce (< 3 mois après l’introduction du traitement antirétroviral) 

liée à une réponse immune vis-à-vis d’un agent infectieux 
opportuniste actif mais quiescent

– tardive (> 3 mois après l’introduction du traitement antirétroviral) 
liée à une réponse immunitaire vis-à-vis d’un antigène d’un agent 
infectieux non viable 
En cause : Mycobacterium tuberculosis, Cryptococcus neoformans, 
Cytomégalovirus, Leucoencéphalopathie multifocale progressive 
(LEMP) à JC virus

• Sarcoïdose de reconstitution immunitaire

• Pathologie auto-immune de reconstitution immunitaire 



En dehors du SIDA

• Mycobacterium tuberculosis (IRIS paradoxal) : rare en cas de tuberculose pulmonaire, 
plus fréquent en cas d’atteinte ganglionnaire et de tuberculose disséminée: fièvre, 
lymphadénite, aggravation lésion pulmonaire

• Cancer : dans un contexte d’hémopathies et de sorties d’aplasie après une 
chimiothérapie : SDRA après pneumopathie infectieuse, infection à Aspergillus 
fumigatus, candidose systémique

• Transplantation : Cryptococcus neoformans, uvéite au décours d’une rétinite à CMV

• Grossesse : mycobactérioses

• Pathologies inflammatoires et auto-immunes : thyroïdites de Hashimoto, maladie de 
Basedow (en post-partum)

• associé à l’arrêt des antagonistes du TNFa ou des anticorps anti-tumor necrosis factor 
(TNF): Mycobacterium tuberculosis

Diagnostic
Sera évoqué devant l'association de plusieurs critères : 
- apparition de manifestations pathologiques liées à des signes inflammatoires lors d'un 
changement de l'immunité 
- manifestations inexpliquées ne correspondent ni à un échec de traitement, ni à une 
infection, ni à des effets secondaires du traitement, ni à l'évolution de l'infection ou de la 
pathologie auto-immune sous-jacente 



Fièvre en soins intensifs



Système en cause Cause Nosocomial Pic t°

>39°

C

Pic t°

<39°

C

SNC Méningite

Encéphalite

Infection shunt (Ommaya)

Fièvre centrale

Embolies de cholestérol

AVC

Hh intraventriculaire massive

Convulsions

-

-

+

(+)

(+)

(+)

(+)

(+)

+

+

+

+

+

+

+

+

Cardiovasculaire Endocardite bactérienne subaiguë

Endocardite bactérienne aiguë

Infarctus myocardique

Voie centrale/ pace-maker infectés

Péricardite virale

Abcès myocardiques/périvalvulaires

-

(+)

(+)

+

-

(+)

+

+

+

+

+

+



Système en cause Cause Nosocomial Pic t°

>39°C

Pic t°

<39°C

Pulmonaire Pneumonie communautaire

Pneumonie associée à la ventilation

Embolie/infarctus pulmonaire

ARDS

Empyème

Epanchement pleural

Atélectasie

Pneumonie du LED

Trachéobronchite

BOOP

Cancer bronchique

Médiastinite

Réactions pulmonaires médicamenteuses

-

+

(+)

(+)

-

(+)

(+)

-

(+)

(+)

-

(+)

(+)

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

Gastrointestinal Abcès intra-abdominal

Cholécystite

Cholangite

Hépatite virale

Cholécystite alithiasique

Péritonite

Pancréatite

Colite ischémique

Hémorragie digestive

Colon irritable/spastique

Diarrhée sur antibiotiques (Clostridium)

Colite sur antibiotiques (Clostridium)

(+)

-

(+)

(+)

(+)

(+)

(+)

-

(+)

-

(+)

(+)

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

http://www.oncorea.com/SyllUrgences/Pneumonie_associee_au_respirateur.htm


Système en cause Cause Nosocomial Pic t°

>39°

C

Pic t°

<39°

C

Urinaire Sepsis

Bactériémie sur sonde

Pyélonéphrite

Cystite

(+)

+

-

-

+

+

+

+

Peau et tissus de 

soutien

Cellulite

Infection de plaie

Gangrène gazeuse

Ulcère de décubitus

-

(+)

-

(+)

+

+

+

+

Ostéo-articulaire Ostéomyélite chronique

Ostéomyélite aiguë

Arthrite septique

Crise de goutte

(+)

-

(+)

(+)

+

+

+

+

Divers Fièvre médicamenteuse

Embolie graisseuse

Insuffisance surrénalienne

Hématomes

Septicémies transitoires

Réactions transfusionnelles

Sinusites

Sevrage alcoolique

Délirium tremens

(+)

+

(+)

(+)

+

+

(+)

-

-

+

+

+

+

+

+

+

+

+



Fièvre sous ventilation mécanique



cause mécanisme diagnostic

(broncho)pneumonie intubation, aspiration, immuno- dépression RX thorax

LBA, prélèvements protégés

hémocultures

infection urinaire sonde urinaire EMU+culture d’urines

hémocultures

échographie rénale

sinusite sondes d’intubation

(y compris gastrique)

CT scan

ponction des sinus

méningite neurochirurgie

y penser si troubles neurologiques

PL

foyer abdominal chirurgie, pancréatite, corticothérapie, cancer 

digestif

CT abdomen

cholécystite

hépatite (virale, Candida)

y penser si sensibilité hypochondre tests hépatiques

écho/CT abdomen

colite pseudomembraneuse antibiothérapie coprocultures

recherche toxine Cl. difficile

fièvre médicamenteuse médicaments arrêt du médicament incriminé

atélectasie bouchons, mauvaise ventilation RX thorax

bronchoscopie

disparition fièvre à la levée de l’atélectasie

empyème métapneumonique CT thorax

ponction pleurale

phase fibroproliférative de l’ARDS ARDS diagnostic d’exclusion à la phase tardive de 

l’ARDS

fungémie antibiothérape prolongée, cathéters hémocultures

http://www.oncorea.com/SyllUrgences/Pneumonie_associee_au_respirateur.htm


Fièvre au retour des Tropiques

Il faut penser, dans un contexte belge, à des étiologies

• Spécifiques des Tropiques

• Non spécifiques des Tropiques comme la dysenterie 

bactérienne, la pneumonie, la cellulite, la 

pyélonéphrite, la tuberculose, le SIDA, les hépatites 

virales, les infections sexuellement transmissibles 



Principales maladies tropicales

• Malaria

• délai : 3 semaines (mais parfois > 6 mois)

• y penser si thrombopénie

• diagnostic : goutte épaisse

• Arboviroses

Période d’incubation < 10 jours

1. Dengue 

- la plus fréquente 

- fièvre, exanthème, douleurs articulaires 

- complications hémorragiques et 

neurologiques possibles

2. Chikungunya

- moins fréquent 

- fièvre, exanthème, douleurs articulaires 

prolongées

3. Fièvre jaune

y penser devant hépatite ou syndrome 

hémorragique chez toute personne non 

vaccinée de retour d’un pays endémique.

• Fièvre typhoïde

• céphalées, vertiges, insomnie, épistaxis

• puis diarrhées et troubles de la conscience

• diagnostic : hémocultures, coprocultures 

• Bilharziose

• fièvre de Katayama (schistosomiase aiguë) 
dans les 3 semaines suivant un bain en eau 
douce; avec toux, céphalées, urticaire, 
signes digestifs, cardiaques et 
neurologiques (liée à la migration des 
parasites par le foie et le poumon)

• Diagnostic : hyperéosinophilie, 
séroconversion.

• Rickettsioses

– typhus des broussailles (Asie du sud-est)

– fièvre à tique (Afrique australe)

• Amibiase invasive

• Histoire de diarrhée





Malaria





Quand évoquer la malaria?

• Séjour en zone endémique

• « Toute fièvre au retour des Tropiques est une 

malaria jusqu’à preuve du contraire ».

• Triade : fièvre – frissons – céphalées 

• myalgies, troubles digestifs (vomissements, 

diarrhée, signes neuropsychiques éventuellement

• La splénomégalie n’est pas fréquente.

• Les pièges à éviter:









Traitement








