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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



 : remarque fondamentale

Toute maladie systémique avec un tableau clinique 

similaire de fièvre et manifestations de 

dysfonctionnement cérébral ne doit être envisagée 

qu'après qu’un coup de chaleur ait été exclu, 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
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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

• ...







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

• Bactéries ordinaires

– Pneumocoque (le plus fréquent)

– Haemophilus influenzae, Moraxella (Branhamella) catarrhalis ..

• Bactéries « atypiques » :

– 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 -lactamines

– Mycoplasma pneumoniae

– Chlamydia pneumoniae

• Virus 

– VRS, adénovirus, CMV, VZV, HSV, Hantavirus … (souvent diffuse)

– Influenza : en cas d’épidémie, avec évolution possible vers le SDRA

– Sars-cov-2 (Covid 19)





Infections virales



Taxonomie







Tenir compte de la situation 

épidémiologique

• https://www.sciensano.be/fr

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


Diagnostic microbiologique













Traitement



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)

– Trousse virus respiratoire sur écouvillonnage nasopharyngé profond

• 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

• SARS-Cov-2, influenza, CMV, 

herpès ...

• pleurésie purulente enkystée

• superinfection



Infections urinaires

• Pyélonéphrite aiguë

• Infection urinaire basse

– Homme : prostatite, cystite

– Femme : cystite







Pyélonéphrite aiguë

• Apparition brutale d’une fièvre, parfois 

accompagnée de frissons et d’une douleur en 

fosse lombaire unilatérale 

• Symptômes fonctionnels urinaires : brûlures 

mictionnelles, pollakiurie ou mictions 

impératives

• Signes digestifs (vomissements, diarrhée) : 

peuvent être parfois trompeurs car au premier 

plan clinique



Germes en cause

• Escherichia coli : le plus souvent (> 80 % des 

PNA communautaires sur venant chez la 

femme.

• Autres entérobactéries : Klebsiella pneumoniae, 

Proteus mirabilis ou Citrobacter spp.

• Plus rarement  entérocoques, dont Enterococcus 

faecalis





Diagnostics différentiels

• colique néphrétique

• appendicite

• cholécystite

• …









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 retardé par 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.

• 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

• 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, accouchement… 



Traitement

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

• Antibiothérapie :
– Type I : ampicilline-sulbactam + clindamycine ou métronidazole ; si 

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

– Type II : clindamycine + pénicilline G

• Choc : 
– expanseurs (10 à 20 l/j)

– éventuellement vasopresseurs (dopamine)

– éviter les vasoconstricteurs puissants (adrénaline, noradrénaline) 



C. Myosite nécrosante

• 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

• 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 :

• Hyperthermie

• Sepsis et choc septique

• Syndrome de libération de cytokines

• Syndrome d'activation macrophagique 

• DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia 

and Systemic Symptoms)



Sepsis et choc septique



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). Celui-ci n’a pas fait ses preuves par rapport 

au SIRS.

• 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



Le qSOFA n’est pas recommandé 

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 précoce d’un dysfonctionnement 

organique induit par une infection. 









Fièvre médicamenteuse





Les inhibiteurs des points de contact 

immunitaire











Maladie sérique

• maladie liée à un dysfonctionnement du système 

immunitaire, qui associe des éruptions cutanées et 

des atteintes articulaires inflammatoires, avec ou sans 

fièvre 

• Apparaît généralement 1 à 2 semaines après une 

exposition au médicament

• Allergie de type III (avec dépôts de complexes 

immuns comme l’urticaire, les vascularites 

allergiques et le lupus induit)





Syndrome de libération de cytokines 

Responsable d’un syndrome de fuite capillaire 

conduisant à un syndrome de défaillance 

multiviscérale

Résulte d’une activation massive du système 

immunitaire non spécifique d’un antigène



La tempête cytokinique









Le modèle : traitements aux 

cytokines

• Le meilleur exemple est l’interleukine-2

• Tableau clinique: syndrome de fuite capillaire 

avec rétention hydrique, œdème, gain de poids; 

hypotension artérielle; insuffisance rénale, 

oligurie; œdème pulmonaire

• Peut donner des états de choc et un syndrome 

de défaillance multiviscérale





Les médicaments en cause

• cytokines : IL2, GM-CSF à hautes doses

• certains agents chimiothérapiques : docétaxel, 

gemcitabine

• greffes de moelle osseuse avec conditionnement

• anticorps monoclonaux donnés iv, dont les 

immunothérapies par inhibiteurs de points de 

contact immunitaire (comme le nivolumab ou le 

pembrolizumab)

• CAR T cells (chimeric antigen receptor)



Anticorps monoclonaux 

6 sur 8 volontaires à l’USI











AC monoclonaux en cause

• Anti-CD20 : rituximab, ocrélizumab, 

obinutuzumab

• Anti-CD52: alemtuzumab

• Anti-CD19 et anti-CD3: blinatumomab

• Anti-HER2: trastuzumab, pertuzumab

• Anti-EGR: cétuximab

• Anti-PCD1: nivolumab, pembrolizumab

• …



Inhibiteurs des points de contact 

immunitaire



CAR-T : lymphocytes T à récepteur 

antigénique chimérique (comme anti CD19)





Complications 

• cytokine release syndrome (CRS): lié à une 

libération massive de cytokines (fièvre, 

tachycardie, hypotension, insuffisance rénale, 

etc.) 

• toxicités neurologiques : tremblements, aphasie, 

convulsions, etc.



Traitement 

• arrêt du médicament

• symptomatique : réduire les apports et favoriser 

la diurèse en maintenant les signes vitaux

• corticothérapie : lorsque la vie du patient est en 

danger

• Anti IL6: Tocilizumab





 : Syndrome de fuite capillaire 

idiopathique (syndrome de Clarkson)

Formes cliniques 

• subaiguë : cyclique avec œdème et prise de poids

• aiguë : épisodes de crises hypotensives avec œdème

– conservation de la conscience malgré la gravité de 

l'hypotension

– absence d'atteinte pulmonaire initialement

– prodromes : irritabilité, rhinorrhée, diarrhées, douleurs …

– facteurs précipitants : infections des voies respiratoires 

supérieures, cycle menstruel, exercices physiques 



Biologie 

• hémoconcentration paradoxale : augmentation 

forte de l'hématocrite, hyperleucocytose, 

hypoalbuminémie

• insuffisance rénale fonctionnelle

• gammopathie monoclonale (le plus souvent 

IgG) 



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)



Physiopathologie





Etiologie

• infections virales (30%) : CMV, EBV, HSV, HIV, pv B19

• 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 …

• traitements par inhibiteurs des points de contact immunitaire

• cause non identifiée (20%)







Modified HLH 94 protocol : corticoïdes + ciclosporine 

et/ou étoposide et/ou Ig iv



















DRESS

= Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic 

Symptoms





Tableau clinique

= toxidermie survenant deux à six semaines après l'initiation d'une nouvelle molécule 

• touche surtout les afro-antillais

• état général très altéré, contexte pseudogrippal

• rash (pas toujours) : peu spécifique, pouvant toucher plus de la moitié de la surface 

corporelle 

• œdème de la face avec respect des muqueuses, infiltration cutanée secondaire à 

l’œdème 

• adénopathies 

• forte fièvre 

• hyperéosinophilie

• lymphocytes atypiques circulants 

• présence d'au moins une atteinte viscérale : hépatique (cytolyse), rénale (néphrite 

tubulo-interstitielle), pulmonaire (pneumopathie interstitielle à éosinophiles), cardiaque, 

pancréatique, thyroïdienne, cérébrale (méningo-encéphalite), état de choc non septique, 

syndrome d'activation macrophagique





DRESS au Brentuximab (anti-CD30)





DRESS

Biologie 

• hyperéosinophilie

• syndrome mononucléosique

• PCR HHV6 (le syndrome 

surviendrait grâce à une 

réactivation virale d'un virus du 

groupe herpétique)

Traitement

• dermocorticoïdes puissants

• dans les formes menaçantes : 

corticothérapie par voie générale, 

voire étoposide, IgG 

Évolution 

• dure au moins deux semaines

• peut s'étaler par vagues sur un an 
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