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ÅHyperthermie

ÅFièvre : abord initial

ÅFièvre aiguë
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ÅFièvres très graves



Problème de fièvre : abord initial

ÅFaire la différence fièvre ðhyperthermie

ÅVoirmode dõinstallation: aiguë ou persistante

ÅVoirlõévolution: analyse de la courbe thermique 

(de valeur assez limitée)

ÅApprécier les conséquences cliniques de la fièvre 

et notamment la tolérance du patient

ÅIdentifier un éventuel contexte particulier





Hyperthermie



Fièvre versus hyperthermie

FIEVRE

Å Induite par le déplacement 

vers des niveaux supérieurs 

des températures de 

référence vers le chaud et le 

froid

ÅCausée par des cytokines 

circulantes 

ÅCliniquement 

indifférenciable de 

lõhyperthermie

HYPERTHERMIE

Survient lorsque la 

thermorégulation est 

défaillante:

Ådéfaut de thermolyse

Åexcès de production de 

chaleur

Åanomalie 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 envisagée 

qu'apr¯s quõun coup de chaleur ait ®t® exclu, car un 

retard dans le traitement du coup de chaleur 

augmente considérablement la morbidité et la 

mortalité.



Coup de chaleur

Åclassique : en dehors de tout exercice, lors dõun 

séjour prolongé dans un espace confiné exposé à 

la chaleur

ðfacteurs favorisants : déshydratation, transpiration 

insuffisante, consommation dõalcool, prise de 

médicaments (diurétiques, antihistaminiques, 

psychotropes, Ǡ-bloquants), comorbidités (maladie 

cardiovasculaire, troubles neurologiques ou 

psychiatriques, ob®sit®, sujet ©g® é)

Åà l'effort intense



Tableau clinique du coup de chaleur

ÅSensation intense de soif

ÅTempérature atteignant 39 °C ou 40 °C voire 

plus

ÅPeau chaude et sèche

ÅAsthénie, pseudo-vertiges, étourdissements 

ÅHallucinations, somnolence voire baisse du 

niveau de conscience ou convulsions



Hyperthermie dõeffort

Prodromes: 

ÅMyalgies, crampes, asthénie, soif  intense, 

troubles du comportement, état pseudo-ébrieux, 

nausées, vomissements et hyperthermie

ÅDans une atmosphère chaude et humide.



Phase dõ®tat

Åsignes neurologiques : obnubilation, syndrome 

cérébelleux, syndrome méningé, coma pouvant tre 

accompagné de convulsions

Åsignes musculo-cutanés : contractures diffuses, muscles 

ïd®mati®s, anhidrose avec peau br¾lante, pli cutan® 

(traduisant la déshydratation)

Åsignes cardiovasculaires : état de choc hypovolémique 

avec tachycardie, hypotension artérielle et polypnée.

Åhyperthermie > 40 °C.



ÅBiologie : hémoconcentration, insuffisance 

rénale, acidose métabolique, rhabdomyolyse, 

anomalies ioniques, CIVD, perturbation des 

tests hépatiques.

ÅÉvolution : se fait vers un syndrome de 

défaillance multiviscérale.













Hyperthermie maligne 

Åau cours d'une anesthésie générale 

(succinylcholine, halothane)

Åparfois jusqu'à 10h après l'induction

Ålié à une anomalie héréditaire au niveau des 

muscles striés

ÅTraitement : dandrolène







Syndrome malin des neuroleptiques

Åréaction idiosyncrasique à des agents psychotropes

Åprincipaux agents en cause : halopéridol, tiapride, 

rispéridone, métoclopramide

Åtableau neurologique important : rigidité 

musculaire (tuyau de plomb), tremblements, 

dystonies, dyskinésies, troubles mentaux, instabilité 

végétative (tachycardie, tachypnée, arythmies 

cardiaques, HTA, hypotension, sudationsé)





Fièvre



Modedõinstallation

Åfièvre aiguë: < 5 jours

Åfièvre persistante: > 20 jours



Evolution de la fièvre : analyse de

lacourbe thermique

ÅEn plateau ou continu

ÅOndulante

ðfièvre de Pal Ebstein

ÅIntermittente 

(pseudopalustre)

ÅRémittente

ÅOscillante

ÅHectique

ÅFébricules («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 a

activation des

phagocytes

"Toxine"





Fièvre aiguë



Température normale

Sujette à des variations individuelles 

physiologiques: 35,8-37,1 °C

et 

Åvariation nycthémérale

Åvariation au cours du cycle menstruel

Åvariations li®es ¨ lõ®motion, ¨ lõexercice, ¨ la 

digestion, à la T° ambiante



Évaluer les signes de mauvaise tolérance

Ådéshydratation

Åhypotension, choc

Åpouls trop rapide ou trop lent

Åhyperventilation

Åcyanose, marbrures, purpura

Åtroubles de la conscience

Åchute de la diurèse

Åniveau de fièvre: «maligne» si > 42°C

Åse m®fier de lõimmunodéprimé



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

Trop rapide:

Åsepsis sévère

Åchoc toxi-infectieux

Åmaladie thrombo-

embolique

Trop lent:

Åfièvre factice

ÅHTIC

Åfièvre typhoïde

Åpneumopathies atypiques

Åhépatite virale

Åoreillons



Orientation diagnostique

Isolée : rare

Åmédicaments

Åmalaria

Åhépatite

Åabcès hépatique

Åendocardite

Å...

Associée à une 
symptomatologie 
focale:

Åpyélonéphrite, prostatite

Åangine

Åotite

Åméningite

Åpneumonie lobaire

Å...







Pneumonie

Il faut différencier :

Åbronchites : infections des bronches et de la trachée : 

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

exacerbations de BPCO 

Åpneumopathies aiguës : atteinte alvéolaire souvent 

localisée (pneumonie), parfois diffuse (pneumopathie 

interstitielle)

Åabcès pulmonaires (suppurations)

Åbronchiectasies 

Åpleurésies purulentes 



Tableau clinique

Åtypique : brutal avec douleur en point de côté, 

frissons, fièvre élevée, toux sèche puis 

productive (pneumonie lobaire aiguë à 

pneumocoque)

Åtoux, crachats purulents, dyspnée ... 

Årâles bronchiques, foyer de crépitants, souffle 

tubaire ... 

Åfièvre, frissons, myalgies, malaise général ...



Principaux pathogènes dans le 

contexte communautaire

Å Bactéries ordinaires

ð Pneumocoque (le plus fréquent)

ð Haemophilus influenzae, Moraxella (Branhamella) catarrhalis ..

Å Bactéries «atypiques» :

ð 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

ð Mycoplasma pneumoniae

ð Chlamydia pneumoniae

Å Virus 

ð VRS, ad®novirus, CMV, VZV, HSV, Hantavirus é (souvent diffuse)

ð Influenza : en cas dõ®pid®mie, avec ®volution possible vers le SDRA

ð Sars-cov-2 (Covid 19)





Infections virales



Taxonomie







Tenir compte de la situation 

épidémiologique

Åhttps://www.sciensano.be/fr

https://www.sciensano.be/fr
https://www.sciensano.be/fr


Diagnostic microbiologique













Traitement



Attitude initiale

Å identifier les signes de gravité : rechercher un sepsis (marbrures, polypnée, 

hypotension ...)

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

Å faire un examen direct des expectorations avec coloration de Gram (le résultat 

doit être obtenu en urgence) voire LBA dans certains cas

Å prélèvements : 

ð hémocultures

ð gazométrie en air ambiant

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

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

ð antigènes solubles urinaires (Legionella pneumophila)

ð Trousse virus respiratoire sur écouvillonnage nasopharyngé profond

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

pulmonaire, chimiothérapie, neutropénie, corticothérapie, contexte 

nosocomial



Traitement ambulatoire des formes 

communautaires

Å1er choix : amoxycilline 3 x 1 g/jour

Åen cas de suspicion dõatypique : clarithromycine 

(per os : 2 x 500 mg/j)

Åen cas dõallergie : nouvelle fluoroquinolone 

active sur le pneumocoque

Åen cas de pneumocoque résistant à la pénicilline: 

imipenem ou vancomycine





Indications de passage en réanimation

Åabsolues : 

ðFR > 30/min, tirage, épuisement, cyanose

ðRC > 140/min, sepsis sévère, choc, marbrures

ðsignes neurologiques : agitation, confusion, troubles 

conscience

ðopacités radiologiques bilatérales alvéolaires systématisées 

et/ou dõ®volution rapide

ðPaO2 < 60 mm Hg, ¨ lõair ambiant

Å relatives :

ðBPCO

ðopacités radiologiques bilatérales 



Choix antibiotique initial ¨ lõUSI 

A. Pneumopathie acquise en dehors de lõh¹pital ("communautaire")

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

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

pneumoniae) + virus respiratoires

ð choix initial : amoxycilline- clavulanate3 x 1 à 2 g i.v./j puis 3x 500 mg/j p.o.

ð 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 ¨ lõh¹pital ("nosocomiale")

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

Staphylocoque doré

ð 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) 

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





Mesures dõaccompagnement

Åkinésithérapie respiratoire

Åoxygénothérapie, évt support ventilatoire

Åmucolytiques, bronchodilatateurs



Pneumonie qui ne régresse pas :  

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

ÅDiagnostic certain d'infection bactérienne

Problème = appréciation du délai de résolution des images 

radiologiques qui dépend de :

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

ðmicroorganisme : mycoplasme (4 semaines) < pneumocoque 

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

semaines)

ðcomorbidité générale et pulmonaire.



Pneumonie qui ne régresse pas :  

contexte dõinefficacit® clinique

Åni amélioration clinique, ni radiologique malgré 

antibiotiques

Åà faire : bronchoscopie, CT scan thorax, 

scintigraphie pulmonaire



En cause

Causes non infectieuses

Ånéoplasique

Å immunologique :  

ð toxicité médicamenteuse

ðWegener hypersensibilité

ðBOOP

ðpneumonie à éosinophiles

Åembolie pulmonaire

Åpneumopathie lipidique

Åïd¯me pulmonaire

Causes infectieuses

Åmycoplasme

Å tuberculose

Åactinomycose, nocardiose

Åanaérobies

Åpneumocystose, toxoplasmose

Åaspergillose

ÅSARS-Cov-2, influenza, CMV, 

herpès ...

Åpleurésie purulente enkystée

Åsuperinfection



Infections urinaires

ÅPyélonéphrite aiguë

ÅInfection urinaire basse

ðHomme : prostatite, cystite

ðFemme : cystite







Pyélonéphrite aiguë

ÅApparition brutale dõune fi¯vre, parfois 

accompagn®e de frissons et dõune douleur en 

fosse lombaire unilatérale 

ÅSymptômes fonctionnels urinaires : brûlures 

mictionnelles, pollakiurie ou mictions 

impératives

ÅSignes digestifs (vomissements, diarrhée) : 

peuvent être parfois trompeurs car au premier 

plan clinique



Germes en cause

ÅEscherichia coli : le plus souvent (> 80 % des 

PNA communautaires sur venant chez la 

femme.

ÅAutres entérobactéries : Klebsiella pneumoniae, 

Proteus mirabilis ou Citrobacter spp.

ÅPlus rarement  entérocoques, dont Enterococcus 

faecalis





Diagnostics différentiels

Åcolique néphrétique

Åappendicite

Åcholécystite

Åé









Tissus mous : cellulites et fasciites 

nécrosantes 



Remarque

Différentes entités nosologiques sont décrites 
suivant l'extension au derme, aux fascia, aux 
muscles : seule l'intervention chirurgicale, qu'il ne 
faudra en aucun cas retardépar des examens 
complémentaires (RMN, CT, dosage CPK), 
permet d'obtenir le diagnostic. 



A. Cellulite nécrosante

1. Cellulite à Clostridium
-souvent précédée d'un traumatisme local ou d'une intervention chirurgicale 
récente
-essentiellement due à Clostridium perfringens 
-présence d'air sous la peau 

2. Cellulite à anaérobies
-souvent associée au diabète sucré
-odeur nauséabonde

3. Gangrène synergistique de Meleney
-complication postopératoire 
-ulcération indolente superficielle 
-due à l'interaction entre le staphylocoque doré et les streptocoques 
microaérophiles

4. Cellulite nécrosante synergistique
-associe cellulite et fasciite 
-liée au diabéte
-touche le périnée ou les membres 

Traitement: cf  fasciites nécrosantes 



B. Fasciite nécrosante

Infection profonde du tissu sous-cutané avec destruction progressive de la 
graisse et des fascia épargnant la peau, de progression souvent très rapide, 
avec douleurs, érythème, formation de bulles, signes d'atteinte toxique, 
hypotension.

Å Type I: 
-Infection mixte à aérobies et anaérobies 
-Souvent après chirurgie et chez le diabétique et l'artéritique 
-Formes particulières : 
a) Angine de Ludwig: cervicale suite à une intervention ou une infection 
dentaire 
b) Gangrène de Fournier: suite à une atteinte de la muqueuse digestive au 
niveau du périnée avec extension à la paroi abdominale, à la fesse, au 
scrotum

Å Type II : (gangrène streptococcique) 
-Due au streptocoque du Groupe A 
-Associée dans 50% des cas à un choc toxique 
-Facteurs prédisposants : traumatisme, varicelle, injections médicamenteuses, 
chirurgie, accouchementé 



Traitement

ÅChirurgie : débridement des fascia atteints (ne pas hésiter à 
ré-explorer précocement)

ÅAntibiothérapie :
ðType I : ampicilline-sulbactam + clindamycine ou métronidazole ; si 

contexte hospitalier : remplacer ampicilline-sulbactam par 
pipéracilline - tazobactam ou ajouter une fluoroquinolone ou un 
aminoglycoside 

ðType II : clindamycine + pénicilline G

ÅChoc : 
ðexpanseurs (10 à 20 l/j)

ðéventuellement vasopresseurs (dopamine)

ðéviter les vasoconstricteurs puissants (adrénaline, noradrénaline) 



C. Myosite nécrosante

Å A Streptococcus pyogenes ("gangrène spontanée")
-Fièvre, douleur intensive, gonflement musculaire, signes d'atteinte 
toxique 
-Souvent liée à abrasions cutanées ou traumatisme pénétrant (rôle 
favorisant des AINS )
-Diagnostic : exploration chirurgicale
-Traitement : cf  fasciite nécrosante de type II

Å A Clostridium ("gangrène gazeuse")
-En cause : C. perfringens ou autres souches de Clostridium (septicum en 
cas de cancer colique) 
contexte : traumatisme, chirurgie digestive, injection i.m. d'adrénaline, 
cancer colique (gangrène "spontanée") 
-Présence d'air, signes toxiques systémiques, bactériémie avec risque 
d'hémolyse, SDMV 
-Traitement : débridement chirurgical, pénicilline (3 à 4.000.000 U/4h  
IV) + clindamycine (600 à 900 mg iv /8h), oxygénothérapie hyperbare 



Diagnostic différentiel

1. polymyosite 

2. polymyosite à staphylocoque doré 

3. infections nécrosantes à Vibrio vulneficus 

(cirrhose)

4. rhabdomyolyse virale (Influenza type A)



Résumé général







Fièvres aiguës très graves

Amènent le patient aux soins intensifs.

Il faut penser à :

ÅHyperthermie

ÅSepsis et choc septique

ÅSyndrome de libération de cytokines

ÅSyndrome d'activation macrophagique 

ÅDRESS (Drug Reaction with Eosinophilia 

and Systemic Symptoms)



Sepsis et choc septique



Ancienne définition du Sepsis

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

ð fréquence cardiaque > 90/min

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

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

Å Sepsis: si le SIRS est dû à une infection

Å 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)

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





Nouvelle définition du sepsis



Définitions

= dysfonction dõorgane secondaire ¨ une r®ponse inappropri®e de 

lõh¹te envers une infection.

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

augmentation supérieure ou égale à 2 points si une dysfonction 

dõorgane est pr®sente avant lõinfection.

ðAfin de dépister rapidement les patients ayant un sepsis : un score 

simplifié (quick SOFA).Celui-ci nõa pas fait ses preuves par rapport 

au SIRS.

Åchoc septique : d®fini par lõassociation dõun sepsis, de la n®cessit® 

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



Le qSOFA nõest pas recommand® 

dans les RPC de la SSC

Les études ont montré que le qSOFA est plus spécifique 

mais moins sensible que deux des quatre critères SIRS 

pour l'identification pr®coce dõun dysfonctionnement 

organique induit par une infection. 









Fièvre médicamenteuse





Les inhibiteurs des points de contact 

immunitaire











Maladie sérique

Åmaladie liée à un dysfonctionnement du système 

immunitaire, qui associe des éruptions cutanées et 

des atteintes articulaires inflammatoires, avec ou sans 

fièvre 

ÅApparaît généralement 1 à 2 semaines après une 

exposition au médicament

ÅAllergie de type III (avec dépôts de complexes 

immuns comme lõurticaire, les vascularites 

allergiques et le lupus induit)





Syndrome de libération de cytokines 

Responsable dõun syndrome de fuite capillaire 

conduisant à un syndrome de défaillance 

multiviscérale

R®sulte dõune activation massive du syst¯me 

immunitaire non sp®cifique dõun antig¯ne



La tempête cytokinique




