


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

سبحانك لا علم لنا إلا ما 
 علمتنا إنك أنت العليم الحكيم

 

 31سورة البقرة: الآية: 



 

UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT  
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 



 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 



 

Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 



 

Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 



 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 



 

Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 



 

Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 



 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 



 

Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  



 

Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie  
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I- INTRODUCTION : 

Le sujet âgé est défini comme un sujet de plus de 65 ans avec plus de 3 critères 

de fragilité (critères de Fried) (Annexe I), ou un sujet de plus de 75 ans (1). 

Il apparaît que les maladies infectieuses constituent une cause majeure de 

morbidité et de mortalité chez cette catégorie de population. Les modifications de 

l’immunité, la dénutrition fréquente, les comorbidités sont autant de facteurs de risque 

d’infection rendant les sujets âgés fragiles particulièrement à risque de développer des 

infections.  

Ces infections sont parfois difficiles à diagnostiquer en raison de l’absence 

fréquente de fièvre, de la présentation clinique parfois atypique et de la fréquence des 

colonisations asymptomatiques (notamment au niveau urinaire).  

Enfin, les sujets âgés sont rarement inclus dans les essais cliniques 

thérapeutiques et l’efficacité ainsi que la tolérance des traitements antibiotiques dans 

cette population sont peu étudiées.  

Pour ces raisons, il nous a semblé important de réaliser une revue de la littérature 

sur les publications récentes relatives aux infections chez les sujets âgés (2). 

Les objectifs de notre thèse s’articuleront donc autour des points suivants : 

- la description de l’épidémiologie microbienne des infections touchant  

le sujet âgé  

- la description des particularités sémiologiques des infections du sujet âgé 

- la prise en charge thérapeutique actuelle des infections du sujet âgé 
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II- METHODOLOGIE : 

II-1 Stratégie de recherche et sélection des articles 

Nous avons identifié les articles originaux publiés entre 1950 et 2017 indexés 

dans Medline en utilisant dans PubMed les termes de recherche « Infection » en MeSH 

(Medical Subject Headings) terme et un terme relatif à l’âge (age*,old*,elder*,nursing 

home*, long term facilit*, geriatr*,dement*) dans le titre, avec une limitation aux 

sujets de plus de 65 ans et aux articles écrits en anglais. Ces recherches nous ont 

conduit à 49 articles potentiellement pertinents. 

II-2 Critères d’éligibilité 

Les citations des articles ont été recueillies dans un fichier EndNote. Chacune a 

été évaluée en recherchant dans le titre ou le résumé les éléments pertinents. Les 

articles étaient inclus si l’étude était identifiée comme étude concernant les sujets âgés 

et les infections. Nous avons exclu les études physiopathologiques, les lettres, les 

revues systématiques, les évaluations de coût-efficacité, les études de cas et les études 

évaluant l’organisation du système de soin. Seuls les articles publiés dans des revues 

dont l’impact factor était supérieur à trois ont été retenus. Au total, 49 articles ont été 

sélectionnés. 
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III- RESULTATS : 

III-1 Généralités 

III-1-1 Epidémiologie 

Les infections sont fréquentes et graves en gériatrie et représentent la 3e  cause de 

mortalité après les cancers et les maladies cardio-vasculaires. Elles sont 3 à 5 fois plus 

fréquentes que chez l’adulte jeune, en raison notamment d’un déficit relatif du système 

immunitaire au cours du vieillissement, d’une dénutrition très fréquente, de l’existence 

de troubles neuropsychiatriques, de troubles de la déglutition, des pathologies 

associées, des médicaments utilisés et de divers facteurs locaux (3-5). 

En cas d’hospitalisation, il existe également de nombreux facteurs de risque 
d’infection nosocomiale, notamment les gestes invasifs (perfusions, sondes urinaires, 
sondes naso-gastriques).L’hospitalisation elle-même est un facteur de risque de 
pathologies en cascade, et il faut donc bien évaluer son indication (6) . 

Curns et al.(2, 7) ont recensé le taux d’hospitalisation pour infection chez les 
sujets âgés de plus de 65 ans aux Etats-Unis de 1990-1992 à 2000-2002.Chez les sujets 
âgés, le taux d’hospitalisation pour infection augmentait de 13% au cours de cette 
période (p<0,01). 

Cette augmentation était en partie liée à l’augmentation de la proportion des 
sujets de plus de 75 ans. Environ la moitié des hospitalisations pour infection (46% ; 
S.D. =0,7 %( Annexe I)) et de la mortalité par infection (48% ; S.D.=1,6 %) était liée à 
des infections respiratoires basses.     

 La prévention des infections respiratoires basses chez les sujets âgés pourrait, de 
ce fait, permettre d’atténuer l’augmentation attendue du taux d’hospitalisation des 
sujets âgés et doit constituer une priorité dans les décades à venir (2). 
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III-1-2 Nutrition 

Prasad et al.(8) ont étudié l’effet d’une supplémentation quotidienne en Zinc (45 

mg) sur l’incidence des infections dans une étude randomisée de 50 sujets de plus de 

55 ans suivis pendant un an. L’incidence des infections était significativement 

diminuée (HR = 0,85 (Annexe I) ; IC 95 % = 0,38—0,96 (Annexe I) ; p ≤ 0,05) dans 

le groupe supplémenté par rapport au groupe placebo. 

Deux études randomisées double insu ont été réalisées sur plus de 700 sujets âgés 

pour évaluer l’efficacité d’une supplémentation quotidienne en multivitamines et 

oligo-éléments dans la prévention des événements infectieux chez les sujets âgés. 

L’une était réalisée chez des sujets âgés en bonne santé vivant en communauté (9) et 

l’autre chez des sujets âgés vivant en maison de retraite (10) . Les auteurs n’ont pas pu 

mettre en évidence de différence significative entre le traitement par multivitamines et 

oligo-éléments, et le groupe placebo dans aucune des deux études. 

III-1-3 Procalcitonine 

Le diagnostic d’infection est parfois difficile chez les sujets âgés, car la 

présentation clinique peut être atypique et l’apyrexie est fréquente. Ainsi, l’incertitude 

diagnostique chez le sujet âgé est particulièrement élevée alors même que la fréquence 

et l’impact des infections sont beaucoup plus importants que chez le sujet jeune (11). 

En conséquence, il n’existe que peu de cas de suspicion d’infection qui restent 

sans antibiothérapie (11) .Par ailleurs, en raison d’une surmortalité d’origine 

infectieuse, l’évaluation de la sévérité de l’infection dans cette population représente 

aussi un enjeu particulier (11-13). Ainsi, malgré l’existence de scores pronostiques 

spécifiques aux maladies infectieuses les plus fréquentes, d’autres paramètres tels que 

les co-morbidités, le statut nutritionnel et l’état fonctionnel semblent influencer le 

pronostic (11, 13). L’intérêt de développer des biomarqueurs spécifiques d’infection à 
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titre diagnostique, pronostique ou de suivi sont donc particulièrement cruciaux dans la 

population la plus âgée (14). 
La procalcitonine est un bon marqueur d’infection chez les adultes plus jeunes, 

avec une bonne sensibilité et spécificité. En revanche, aucune étude n’avait été réalisée 

pour déterminer sa sensibilité et sa spécificité chez les sujets âgés. Stucker et al. (15) 

ont réalisé un dosage systématique de la procalcitonine chez 218 sujets âgés 

hospitalisés dans un service de gériatrie aiguë de Genève pendant trois mois. Au seuil 

de 0,5 ng /ml, la spécificité du test était bonne (94 %), mais la sensibilité était en 

revanche très faible (24 %), avec un grand nombre de faux négatifs chez les sujets 

ayant une infection peu sévère.Le dosage de la procalcitonine semble ainsi de peu 

d’intérêt en gériatrie, car il ne permet pas de distinguer les sujets infectés des sujets 

non infectés dans les infections peu sévères (2).  

En conséquence, il semblerait particulièrement adapté à cette population de 

réaliser des études interventionnelles telles que celles déjà réalisées chez l’adulte jeune 

(études Pro-Resp, ProCAP, ProCOLD, ProDOC, ProHOSP) (Annexe I) utilisant des 

algorithmes décisionnels basés sur des seuils de procalcitonine prédéterminés (Section 

1Procalcitonine : valeur pronostique), plutôt que de poursuivre des études 

observationnelles comparant la PCT à un « diagnostic de trop grande variabilité »(16-

20). 

III-1-4 Infections en maison de retraite 

L’hospitalisation des résidents de maison de retraite est associée à un risque 

accru d’événements indésirables (effets indésirables médicamenteux, confusion, 

chute). Le bénéfice de l’hospitalisation peut donc être contrebalancé par les risques 

induits par l’hospitalisation chez ces sujets fragiles.Or peu d’études ont été réalisées à 

ce jour pour évaluer le bénéfice apporté par l’hospitalisation des résidents (2).  
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Boockvar et al. (21) ont réalisé une large étude observationnelle chez 1300 

résidents de maison de retraite comparant le pronostic des résidents ayant une 

pneumopathie selon qu’ils étaient transférés ou non à l’hôpital. Les critères de 

jugement étaient la mortalité et l’existence d’escarres à 30 jours.  

Après régression multivariée (permettant notamment d’ajuster sur le score de 

gravité initial de la pneumopathie et les comorbidités), le taux de mortalité et le taux 

d’escarres étaient significativement plus élevés chez les résidents transférés à l’hôpital 

(respectivement OR = 1,44 (Annexe I) ; IC 95 % = 1,04—1,99 et OR = 1,61 ;  

IC 95 % = 1,17—2,20). 

Ces résultats suggèrent, sur une étude de grande ampleur, que l’hospitalisation de 

résidents ayant une infection pourrait être associée à une surmortalité et une 

augmentation du risque d’escarres (2).  

Ainsi, les programmes visant à développer la capacité des maisons de retraites à 

diagnostiquer et traiter sur place les infections des résidents doivent continuer à être 

développés et la décision de transférer ou non un résident à l’hôpital soigneusement 

évaluée en accord avec le résident et sa famille (2). 

III-2 Infections respiratoires basses 

Les infections respiratoires basses affectent tout particulièrement le sujet âgé et 

leur incidence augmente avec l’âge (7). Les infections respiratoires basses du sujet âgé 

présentent des particularités épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques qu’il faut 

avoir à l’esprit car leur incidence, du fait du vieillissement de la population, va 

augmenter au cours des prochaines décennies (22). 

III-2-1 Facteurs de risque et vulnérabilité aux infections respiratoires basses 

Les personnes âgées sont particulièrement vulnérables aux infections 

respiratoires basses. Cette susceptibilité accrue serait liée aux changements 

anatomiques et physiologiques de l’arbre respiratoire qui surviennent avec l’âge (22).  
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En effet, les performances du système respiratoire déclinent progressivement 

avec une altération du tissu élastique thoraco-pulmonaire. Cette altération est due à 

une diminution de la pression de rétraction élastique des poumons, une diminution de 

la compliance de la paroi thoracique, ce qui conduit à une augmentation de la capacité 

résiduelle fonctionnelle au repos et à une diminution du calibre des petites bronches. 

La résultante est une hausse du travail respiratoire (22).  

Le vieillissement est également associé à une diminution de la force des muscles 

respiratoires, phénomène qui est accentué dans certaines circonstances pathologiques 

(maladie de Parkinson, séquelle d’accident vasculaire cérébral, dénutrition, 

insuffisance cardiaque chronique). En cas d’infection respiratoire basse, le risque 

d’insuffisance respiratoire aiguë est plus important chez la personne âgée (22). 

L’inhalation de sécrétions oropharyngées joue également un rôle dans la 

survenue de pneumopathies bactériennes chez les personnes âgées. En effet, la moitié 

des adultes sains inhalent de petites quantités de sécrétions oropharyngées durant leur 

sommeil (23, 24).L’impact de ces inhalations est faible chez l’adulte sain car 

l’inoculum bactérien contenu dans les sécrétions est faible, la toux et le transport 

mucociliaire sont efficaces et les réponses immunitaires sont bonnes. 

Chez la personne âgée, les fonctions de déglutition et le réflexe de toux sont 

altérées, ce qui entraîne une fréquence accrue des inhalations (25). Par ailleurs, la 

colonisation oropharyngée par des pathogènes respiratoires est fréquente chez les 

personnes âgées dont la clairance salivaire et les capacités de déglutition sont 

diminuées (26). La clairance salivaire peut être diminuée en cas de traitements 

antiparkinsoniens, antidépresseurs, antihypertenseurs et antihistaminiques. 

Par ailleurs, certains médicaments altèrent la vigilance (psychotropes) et 

augmentent le risque de fausse route, d’autres diminuent l’acidité gastrique 

(pansements gastriques ou antisecrétoires) entraînant un risque accru de 

pneumopathies à anaérobies, d’autres encore favorisent la colonisation de la sphère 
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oropharyngée par des bacilles à Gram négatif (antibiotiques à large spectre ou 

anticholinergiques) (27) ou altèrent la réponse immunitaire (corticoïdes ou 

immunosuppresseurs) (28). 

Les publications rapportent que la colonisation oropharyngée par les bacilles à 

Gram négatif augmente avec l’âge. La pratique de soins d’hygiène buccodentaire 

permettrait d’éviter environ un décès par pneumopathie sur dix parmi les personnes 

âgées dépendantes (29). 

Par ailleurs, parmi les bactéries communément retrouvées, on retrouve 

Streptococcus pneumoniae et Staphylococcus  aureus. L’inhalation silencieuse de 

sécrétions oropharyngées est un des principaux mécanismes impliqués dans les 

pneumopathies du sujet âgé (30).  

Par ailleurs, le vieillissement est associé à un ralentissement de la clairance 

mucociliaire (31, 32). Enfin, le système immunitaire est également moins performant, 

avec une atteinte de la fonction des polynucléaires neutrophiles, des lymphocytes, une 

altération de l’immunité humorale et de la production des cytokines (33). 

L’ensemble de ces modifications rendent la personne âgée vulnérable aux 

infections pulmonaires basses et diminuent les capacités de compensation respiratoires 

en cas de survenue d’une pneumonie (22). 

À cette vulnérabilité de la personne âgée s’ajoutent des facteurs de risque 

indépendants qui prédisposent à une pneumopathie aiguë communautaires (PAC) : le 

tabagisme, l’alcoolisme, la dysphagie, la maladie rénale, la pathologie cardiaque, la 

broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO), la dénutrition, le traitement 

immunosuppresseur et l’exposition environnementale (gaz, fumées, produits 

chimiques et tabagisme passif) (34, 35). 
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II-2-2 Epidémiologie 

L’agent pathogène responsable de l’infection respiratoire basse n’est pas souvent 

identifié chez la personne âgée et le diagnostic bactériologique est très difficile.  

Le principal micro-organisme impliqué dans les pneumopathies infectieuses est le 

Streptococcus pneumoniae, aussi bien en communautaire avec des taux rapportés 

pouvant atteindre 58 %, qu’en collectivité (36, 37) (Tableau 1).  

L’incidence des pneumopathies à pneumocoque augmente avec l’âge. Dans une 

étude de cohorte espagnole, l’incidence parmi les personnes âgées de 75 ans et plus 

était deux fois plus élevée que celle des 65 à 74 ans (38). Les pneumonies  

à pneumocoque sont plus fréquentes dans le contexte de maladies pulmonaires sous-

jacentes, dysfonctionnements hépatiques ou alcoolisme (39). 

Haemophilus influenzae est fréquemment isolé dans les infections respiratoires 

basses, en particulier dans les exacerbations de BPCO du sujet âgé, aussi bien en 

communautaire qu’en collectivité (40). 

Les bacilles à Gram négatif de la famille des Enterobacteriaceae sont un peu plus 

fréquemment impliqués dans les infections respiratoires basses du sujet âgé, mais ce 

phénomène intéresse principalement les patients ayant des comorbidités 

(immunodépression, diabète ou antécédent d’accident vasculaire cérébral) (36) .  

En effet, la colonisation oropharyngée par des entérobactéries est plus fréquente 

chez les patients vivant en collectivité. Une étude allemande montre que la proportion 

de pneumopathies à bacille à Gram négatif est plus importante chez les patients des 

soins de longue durée (SLD) ou vivant en institution que chez les patients vivant au 

domicile (18,8 % en SLD par institutions vs 5,5 % au domicile) (41).  
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Tableau 1   Agents pathogènes responsables d’infections respiratoires basses  

chez les sujets âgés (36, 37). 

Pneumonie aiguë                               Exacerbation de BPCO* 

 

Streptococcus pneumoniae                  Virus respiratoires 

Haemophilus influenzae                    Haemophilus influenzae              

Mycoplasma pneumoniae                  Streptococcus pneumoniae 

Chamydophila pneumoniae              Pseudomonas aeruginosa             

Legionella pneumophila                  Entérobactéries       

Virus respiratoires                           Staphylococcus aureus    

Entérobactéries                               Moraxella catarrhalis 

Staphylococcus aureus 

 

*Bronchopneumopathie chronique obstructive 

 

Par ailleurs, la prévalence de la dilatation des bronches est plus fréquente chez 

les sujets âgés. Weycker et al. ont rapporté une prévalence de 272 pour 100 000 

personnes chez les plus de 75 ans et de 4,2 pour 100 000 personnes chez les 18 à 34 

ans aux États-Unis (42). Le tiers des personnes ayant une dilatation des bronches ont 

les voies aériennes inférieures colonisées avec des souches de Pseudomonas 

aeruginosa et ont plus souvent des exacerbations aiguës. 
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Pseudomonas aeruginosa est rarement impliqué, aussi bien dans les PAC (1 à 5 

%) que dans les pneumopathies en collectivité (0 à 4 %) (36). La présence de cette 

bactérie, comme celle d’autres bactéries opportunistes, signe le plus souvent une 

dilatation des bronches (43). 

Dans une étude portant sur des patients admis en réanimation pour 

pneumopathie, parmi les patients vivant en institution, Staphylococcus aureus était le 

principal agent étiologique (29 %), suivi de Streptococcus pneumoniae (9 %) et 

Klebsiella pneumoniae (6 %). La proportion de pneumopathie à Staphylococcus 

aureus était inversement corrélée au statut fonctionnel des patients. En revanche, 

parmi les PAC, la principale espèce bactérienne impliquée était Streptococcus 

pneumoniae (14 %), la proportion de Staphylococcus aureus (7 %) étant plus faible 

(40). 

Les bactéries responsables de pneumopathies atypiques sont Legionella 

pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae et Coxiella 

burnetti (22). 

La proportion de personnes âgées de 60 ans et plus parmi les cas de légionellose 

déclarés en France en 2008 était de 50 % (631/1244), avec une incidence qui augmente 

avec l’âge (jusqu’à 13/100 000 personnes en 2008 parmi les personnes âgées de 80 ans 

et plus) (22, 44). 

Legionella pneumophila est la deuxième cause de pneumopathies sévères 

(admission en réanimation) chez les 75 ans et plus, l’immunosuppression étant un 

facteur de risque de légionellose (40). Il faut donc penser à cette étiologie en cas de 

pneumopathie sévère, en particulier dans le contexte d’un traitement 

immunosuppresseur (22). 

 



15 

Mycoplasma pneumoniae et Chlamydophila pneumoniae sont rarement 

responsables de PAC chez la personne âgée (36). Cependant, Chlamydophila 

pneumoniae peut être responsable d’épidémies au sein des collectivités de personnes 

âgées, avec un taux d’attaque médian de 46 % parmi les résidents et de 41 % pour les 

soignants (45). 

De nombreux virus peuvent être à l’origine d’une infection respiratoire basse : 

virus influenzae A et B, virus parainfluenzae, virus respiratoire syncytial (VRS), 

Rhinovirus et adénovirus. Ces virus sont fréquemment responsables d’épidémies au 

sein de collectivités de personnes âgées avec des taux d’attaque médians de 40 % pour 

le VRS et 35 % pour les virus de la grippe (45). Chez le sujet âgé, les virus sont à 

l’origine de 2 à 32 % des pneumopathies communautaires ou institutionnelles 

entraînant une hospitalisation (36). 

 La prévalence des virus de la grippe parmi les PAC est plus importante chez les 

personnes âgées de 65 ans et plus que chez les moins de 65 ans (41). Leur diagnostic 

peut être facilité par des tests de diagnostic rapide qui sont réalisés à partir d’un 

prélèvement nasopharyngé. La sensibilité des tests de diagnostic rapide de la grippe est 

médiocre (50 à 70 %) (46). 

En France, 25 % des cas de tuberculose déclarés en 2008 étaient des personnes 

âgées de 65 ans et plus et 2 % vivaient en collectivité pour personnes âgées (22, 47).  

L’incidence de la tuberculose est plus élevée chez les personnes âgées que chez 

les adultes jeunes, mais le diagnostic est plus difficile car la présentation clinique est 

souvent atypique. En effet, la toux, la fièvre, les sueurs nocturnes, les hémoptysies, la 

présence de cavernes à la radiographie sont moins fréquentes et l’intradermoréaction 

(IDR) est souvent négative (32 % vs 10 % chez l’adulte jeune) (36). Le caractère 

atypique de ce tableau clinico-radiologique est souvent à l’origine d’un retard au 

diagnostic. 
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III-2-3 Formes cliniques  

III-2-3-1 Bronchites aiguës 

La bronchite aiguë, correspond à une atteinte infectieuse des bronches et de la 

trachée, voire des bronchioles. Elle est le plus souvent d’origine virale, est très 

fréquente et fait souvent l’objet d’une antibiothérapie non justifiée (22).  

Le diagnostic de bronchite aiguë repose principalement sur la clinique qui 

associe le plus souvent une infection des voies aériennes supérieures les jours 

précédents, une toux et une brûlure rétrosternale. La fièvre est inconstante et 

généralement peu élevée (22).  

Chez la personne âgée, il est souvent difficile de distinguer une bronchite aiguë 

d’une pneumonie au début de l’infection. Dans le contexte d’une infection respiratoire 

basse du sujet âgé, il est donc justifié de réaliser une radiographie du thorax pour 

éliminer le diagnostic de pneumonie (22).  

Une surinfection bactérienne peut survenir et peut être évoquée devant 

l’association d’expectorations purulentes et d’une persistance de l’hyperthermie au-

delà de trois jours. L’origine des bronchites aiguës étant généralement virales, il n’est 

pas recommandé d’initier une antibiothérapie en l’absence de surinfection  

bactérienne (22). 

III-2-3-2 Décompensation de broncho-pneumopathie chronique 

obstructive (BPCO) 

On estime que 15 % des infections respiratoires basses rapportées chaque année 

en France sont des exacerbations aiguës de bronchopneumopathie chronique 

obstructive (EABPCO) (22).  
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Beaucoup d’auteurs utilisent les critères modifiés de Anthonisen pour définir une 

EABPCO, soit la présence de deux critères majeurs (aggravation de la dyspnée, 

augmentation de la purulence des expectorations, augmentation du volume des 

expectorations), soit présence d’un critère majeur et d’un critère mineur (fièvre sans 

cause apparente, toux, augmentation de la fréquence respiratoire) (48). 

Une définition simplifiée a été retenue par la Société de pneumologie de langue 

française (SPLF) : majoration ou apparition d’un ou plusieurs des symptômes de la 

maladie (toux, expectoration et dyspnée) sans préjuger de la gravité de l’épisode. 

Lorsque l’exacerbation est susceptible d’engager le pronostic vital, on parle alors de 

décompensation (22).  

Il semble qu’une infection virale ou bactérienne est impliquée dans environ 50 % 

des EABPCO et lorsque les techniques microbiologiques mettent en évidence une 

bactérie, la distinction entre colonisation et infection est difficile car 25 à 50 % des 

patients souffrant d’une BPCO ont une colonisation bactérienne des voies aériennes 

inférieures (22).  

Les bactéries habituellement retrouvées sont Haemophilus influenzae, 

Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus et 

Pseudomonas aeruginosa. En cas d’exacerbation, ces bactéries sont isolées plus 

fréquemment et en quantité plus importante dans les voies aériennes inférieures (49). 

En pratique, la purulence des expectorations est un argument fort en faveur d’une 

infection bactérienne (50) . 

Les virus les plus souvent impliqués dans les EABPCO sont les Rhinovirus, 

Coronavirus, VRS, influenza et parainfluenza et adénovirus (50) . Dans de nombreux 

cas, les EABPCO sont liées à une co-infection virus—bactérie (50). 
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III-2-3-3  Pneumopathies  

a- Pneumonies aiguës communautaires 

 Clinique 

La pneumonie aiguë communautaire c’est-à-dire acquise en milieu extra-

hospitalier ou moins de 48 heures après l’admission à l’hôpital est une affection 

potentiellement grave qui peut engager le pronostic vital.  

Le tableau clinique typique de la pneumonie à pneumocoque est la pneumonie 

franche lobaire aiguë avec les caractéristiques suivantes : 

 sujets de plus de 40 ans ou comorbidités associées,  

 début brutal (quelques heures) : toux, expectoration « rouillée »,  

 fièvre élevée dès le premier jour,  

 malaise général, altération de l’état général majeure,  

 point douloureux thoracique,  

 à l’auscultation pulmonaire : couronne de crépitants localisée à un lobe et 

parfois centrée par un souffle tubaire ; la percussion thoracique peut 

parfois trouver une matité signant un épanchement associé. 

Les complications les plus fréquentes sont l’épanchement pleural, l’empyème 

pleural, la bactériémie (51). 

Les symptômes typiques de pneumonie aiguë sont souvent absents chez la 

personne âgée, ce qui complique le diagnostic clinique. La fièvre et la toux sont 

absentes dans le tiers des cas. L’expectoration et la dyspnée sont absentes dans presque 

la moitié des cas (22).  
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À l’inverse, certains symptômes non typiques doivent faire évoquer une infection 

respiratoire basse : état confusionnel, chutes inexpliquées, incontinence, anorexie, 

altération de l’état général, décompensation d’une maladie sous-jacente (36).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1   Chez le sujet âgé, une infection respiratoire basse  

peut se manifester par une chute inexpliquée (52). 

 

La tachypnée (supérieure à 25 par minute) et la présence de ronchi (Annexe I) ou 

de râles crépitants à l’auscultation sont les signes les plus sensibles chez la personne 

âgée (22).Par contre, l’association d’une fréquence respiratoire inférieure à 30 

cycles/min, d’un rythme cardiaque inférieur à 100 battements/min et d’une 

température inférieure à 37,9 °C a une bonne valeur prédictive négative de pneumonie 

(53). 
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 Radiographie de thorax 

La radiographie du thorax reste l’examen le plus simple et le plus fréquemment 

utilisé pour diagnostiquer et évaluer l’étendue d’une pneumonie. Son interprétation 

rigoureuse reste un examen clé. L’étendue de l’atteinte et son évolution sont d’ailleurs 

des critères d’évaluation de certains scores. Les signes radiologiques peuvent être très 

variés, généralement des opacités alvéolaires (signes d’un comblement) plus ou moins 

étendues et/ou systématisées. L’état du poumon sous-jacent préexistant peut gêner 

l’interprétation. L’absence de signes radiologiques est trompeuse, les lésions basses et 

postérieures peuvent être occultées (53). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2   Aspect radiographique de face d’une bronchopneumonie avec opacités 

parenchymateuses multiples et bilatérales. Il s’y associe un trouble ventilatoire lobaire 

supérieur droit avec ascension de la petite scissure et un comblement des angles 

costophréniques droit et gauche (54). 
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Dans un travail sur une cohorte de plus de 2700 patients hospitalisés pour 

pneumonie, un tiers avaient une radiologie considérée comme normale ; pourtant leur 

gravité et leur devenir n’étaient pas différents de ceux ayant une radiologie considérée 

comme celle d’une pneumonie. La différence la plus notable était un âge plus élevé 

dans le groupe ayant une radiographie normale (55). Il ne faut néanmoins pas prêter à 

la radiographie des capacités de discrimination qu’elle n’a pas, en particulier pour la 

différenciation entre des infections dites « typiques » qui feraient apparaître des 

condensations lobaires et des infections virales et « atypiques » habituellement 

associées à des lésions interstitielles.Il n’en est rien (53). 

 Echographie 

Les appareils d’échographie sont largement disponibles en réanimation et aux 

urgences. Bien que structurellement non échogène lorsqu’il est sain, le poumon 

pathologique peut être reconnu au cours d’un examen systématique, par un opérateur 

entrainé (53).  

L’un des intérêts de l’échographie est de visualiser en trois dimensions cet 

organe intra-thoracique dont les zones postéro-inférieures sont mal explorées par la 

radiographie. De plus, c’est un examen dynamique qui permet une localisation et une 

description précises. L’échographie permet également de détecter des épanchements 

pleuraux et d’évaluer leur volume. Elle peut aussi rattraper des diagnostics non faits 

par la radiographie (56). 

 Néanmoins, des lésions profondes peuvent passer inaperçues et l’éloignement de 

la plèvre augmente le risque d’échec de la détection. La performance globale serait une 

sensibilité et une spécificité de plus de 90 %. La limite principale de l’utilisation de 

l’échographie tient au degré d’expertise des investigateurs pour un examen que l’on 

sait opérateur dépendant. L’avantage principal est la diminution de la consommation 

d’examens radiologiques et une répétabilité aisée dans la journée (53).                                    
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☞ Cas particulier des légionelloses : 

La première épidémie de légionellose a été décrite parmi les légionnaires 

américains en 1976 qui ont donné son nom à la maladie et au genre bactérien en cause 

: Legionella (57).  

Legionella est une bactérie à gram négatif, aérobie strict, intracellulaire qui 

compte 53 espèces comprenant 70 sérogroupes. L’espèce pneumophila est associée à 

plus de 90 % des cas dans le monde et le sérotype 1 de Legionella pneumophila à 88 % 

des cas en France (58). Son réservoir est environnemental, essentiellement au niveau 

des réseaux d’eau avec 2 réservoirs : les protozoaires aquatiques (amibes) et le 

biofilm.La transmission à l’homme est directe, par inhalation d’aérosols contenant des 

Legionella. Les cas peuvent être sporadiques ou groupés, 91 % des infections sont 

communautaires et 9 % nosocomiales (59). 

 En France, Legionella est le premier agent bactérien intracellulaire responsable 

de pneumonie aiguë communautaire. 98 % des cas confirmés sont hospitalisés parmi 

lesquels 40 % admis en réanimation. La létalité moyenne est de 13 % (22 % en 1998 

versus 11 % en 2008) (58).  

Les facteurs favorisants l’infection sont le tabac, l’âge avancé et toute situation 

d’immunodépression (cancer, hémopathie, diabète, infection par le VIH, 

corticothérapie et traitement immunosuppresseur) (59).  

Cliniquement, la légionellose se manifeste par une pneumonie d’évolution 

progressive et sévère, sans atteinte ORL, associée dans 30 % des cas à des signes 

extra-respiratoires : céphalées, confusion, diarrhée, myalgies ou encore insuffisance 

rénale aiguë. En comparaison avec le tableau clinique d’une pneumopathie à 

pneumocoque, la fièvre élevée supérieure à 39 °C et l’échec d’un traitement 

probabiliste par les béta-lactamines sont des facteurs orientant vers la légionellose 

(59).  
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Les examens d’imagerie pulmonaire retrouvent souvent une atteinte bilatérale, 

systématisé ou non, asymétrique et alvéolo-interstitielle (59).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3   Radiographie thoracique de face : légionellose pulmonaire : 

 pneumonie aiguë bilatérale. Syndrome de comblement alvéolaire 

 avec bronchogramme aérien caractéristique (60). 

 

Au niveau biologique, on retrouve une hyponatrémie dans la moitié des cas, une 

cytolyse hépatique et une augmentation des CPK. L’hypophosphorémie est évocatrice 

du diagnostic (57).  

La certitude diagnostique est apportée par les examens microbiologiques : 

recherche d’antigènes solubles urinaires par les tests de détection rapide (TDR), la 

culture des prélèvements respiratoires sur milieux spécifiques (comme le BCYE), la 

PCR sur prélèvements respiratoires et la sérologie (59). 
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En effet, le cas confirmé de légionellose se définit par l’association de signes 

cliniques et/ou radiologiques de pneumonies avec au moins un des critères biologiques 

suivant :  

 isolement de bactéries du genre Legionella par culture de prélèvements 

broncho-pulmonaires, 

 augmentation de quatre fois du titre d’anticorps avec un deuxième titre 

minimum de 128,  

 présence d’antigène soluble urinaire. Le cas probable se définit par 

l’association de signes cliniques et/ou radiologiques de pneumonies avec 

un titre unique d’anticorps élevé (supérieur ou égal à 256) et/ou un résultat 

de PCR positif (57). 

Sopena et al. (61) ont comparé les facteurs de risques et les caractéristiques 

cliniques des pneumopathies à Legionella pneumophila chez des sujets âgés de plus de 

65 ans et chez des sujets plus jeunes. De 1994 à 2004, 158 patients ont été hospitalisés 

dans un hôpital de Barcelone : 104 avaient moins de 65 ans et 54 avaient plus de 65 

ans.  

Les maladies sous-jacentes, en particulier les pathologies pulmonaires 

chroniques, le diabète sucré, les maladies neuromusculaires et l’insuffisance 

cardiaque; le risque d'aspiration; et le traitement par les cortico-stéroïdes étaient 

significativement plus fréquents chez les patients âgés de 65 ans et plus. Les patients 

de moins de 65 ans étaient plus souvent des hommes et avaient davantage d’habitudes 

à risque (consommation tabagique voire alcoolisme) et d’infection à VIH que les sujets 

âgés.  

La fièvre, la toux, les symptômes non respiratoires (diarrhée et céphalées), 

certaines anomalies de laboratoire (hyponatrémies (définies par une natrémie < 130 

mmol/l) et une élévation des enzymes hépatiques (aspartate aminotransférase et 
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créatinine kinase)) étaient significativement moins fréquents chez les patients de plus 

de 65 ans. Cependant, les patients âgés avaient des taux d'urée plasmatique plus 

élevés. 

    Enfin, aucune différence significative n'a été constaté sur le plan radiologique, 

concernant l'extension bilatérale (14 (13,5%) vs 4 (7,7%)) et la présence 

d'épanchement pleural (12 (11,7%) vs 9 (16,7%)) entre les patients de moins de 65 ans 

et ceux âgés de 65 ans et plus, respectivement. 

Par ailleurs, il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes sur 

la fréquence des formes sévères et sur le taux d’admission en soins intensifs, ni non 

plus sur le taux de complications et de mortalité (2).  

Ainsi, les sujets âgés ayant une légionellose pulmonaire avaient une fréquence 

plus élevée de comorbidités sous-jacentes et présentaient moins souvent de la fièvre, 

des symptômes non respiratoires et des anomalies biologiques classiques de la 

légionellose que les sujets plus jeunes. La sévérité de la maladie et le taux de mortalité 

n’étaient pas différents entre les deux groupes (2). 

 Microbiologie  

 Hémocultures 

C’est un examen faiblement sensible, 10 à 30 % en réanimation, qui diminue en 

cas de traitement préalable. La spécificité en est excellente, cet examen est à réserver 

aux patients les plus graves (53).  

 Prélèvement d’un épanchement pleural 

Lorsqu’il est facilement disponible, l’épanchement pleural doit être 

systématiquement prélevé pour analyse biochimique, cytologique et bactériologique 

(53). 

 



26 

 Prélèvements des voies aériennes 

L’expectoration ou examen cytobactériologique des crachats (ECBC) est au 

mieux réalisé avec l’aide d’un kinésithérapeute. Le recueil doit être envoyé au 

laboratoire dans les deux heures (53).  

Des critères de qualité ont été établis pour permettre l’interprétation 

bactériologique. La présence de moins de 10 ou éventuellement de moins de 25 

cellules épithéliales, de plus de 25 leucocytes par champ et d’une flore monomorphe 

assure que le prélèvement est exploitable avec une bonne valeur prédictive positive. Le 

seuil de significativité est de 10⁷ UFC/ml (53).  

L’aspiration endotrachéale se rapproche de l’ECBC, le seuil de significativité 

retenu est de 10⁵ UFC/ml, il a l’avantage de pouvoir être réalisé facilement et 

rapidement chez un patient récemment intubé (53).  

Les autres techniques plus invasives comme le lavage bronchoalvéolaire (LBA), 

le prélèvement distal protégé (PDP) et le brossage distal protégé (BDP) peuvent être 

utiles dans les pneumonies communautaires. Les seuils de significativité retenus sont 

10⁴ UFC/ml pour le LBA et 10³ UFC/ml pour BDP et PDP (53).  

 

 Antigènes urinaires du pneumocoque  

L’étiologie pneumococcique, représente 20 à 30 % des pneumonies 

communautaires, prouver sa présence revient à attendre 70 à 80 % de réponses 

négatives qui seront non informatives pour la prise en charge du patient (53).  

La sensibilité du test est comprise entre 77 % et 89 % pour les pneumonies avec 

une bactériémie associée et pour les pneumonies non bactériémiques elle est comprise 

entre 44 % et 64 % (53).  
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La durée de positivité est prolongée de 6 semaines à trois mois après l’apparition 

des symptômes. Ainsi une infection pneumococcique antérieure peut positiver 

faussement l’examen pour une période prolongée. L’intérêt principal de l’antigénurie 

serait la désescalade thérapeutique des patients vers l’amoxicilline pour une épargne 

des céphalosporines de troisième génération (53).  

        Les études prospectives randomisées évaluant un protocole antibiotique basé sur 
l’antigénurie du pneumocoque ne semblent pas en faveur de son utilisation (62). En 
réanimation, sur une étude rétrospective de 140 patients, dont 108 pneumonies 
communautaires, 23 antigénuries étaient positives pour 32 étiologies pneumococciques 
et 11 positives pour 76 étiologies non pneumococciques, avec au final, une sensibilité 
de 72 % et une spécificité de 90 %. Il reste à noter que sur les 11 patients faussement 
positifs, certains germes retrouvés étaient résistants à l’amoxicilline (63).  

 

 Antigénurie des légionelles  

La recherche d’antigène de Legionella pneumophila dans les urines par une 
technique rapide immunochromatographique est associée à une sensibilité de 74% et 
une spécificité de 99 % (64). Il faut néanmoins rappeler que l’antigénurie ne permet le 
diagnostic que du sérotype 1, le plus fréquemment retrouvé (53).  

Les antigènes urinaires sont détectables précocement, dans les premiers jours 
suivant l’apparition de la symptomatologie. L’excrétion peut être prolongée, de 2 mois 
jusqu’à un an après l’épisode infectieux (53). 

 La négativité du test ne permet pas d’affirmer l’absence de légionnelle. Une 
PCR doit être réalisée sur les prélèvements respiratoires en cas de forte suspicion 
clinique d’infection et d’antigénurie négative. Elle permet une identification rapide en 
particulier des sérogroupes non 1 (53). 
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La stratégie de diagnostic microbiologique des PAC recommandée par la Société 
de Pathologie Infectieuse de Langue Française (SPILF) est fonction du résultat du 
score de Fine (Pneumonia Severity Index (PSI)), score de gravité prenant en compte 
des facteurs démographiques, des comorbidités, des données de l’examen physique et 
des données radiologiques et biologiques. En fonction du nombre de points, les 
patients sont catégorisés en 5 classes (de I à V) de probabilité croissante de mortalité 
(0 % pour la classe I, jusqu’à 30 % pour la classe V). Ce score a été secondairement 
validé pour identifier les patients pouvant relever d’une prise en charge  
ambulatoire (59).  

La détection d’antigènes urinaires pneumococcique et Legionella  

est recommandée uniquement pour les patients hospitalisés en réanimation (PSI V). 

Pour les patients hospitalisés en dehors de la réanimation (PSI III et IV), les détections 

d’antigènes urinaires de pneumocoque et/ou Legionella ne sont pas recommandées 

d’emblée, la recherche des antigènes urinaires de Legionella peut se justifier chez les 

malades présentant des symptômes évocateurs de légionellose, ou en situation 

épidémique chez toutes les PAC. Enfin, pour les patients ayant des critères de faible 

gravité (PSI I et II), il n’est pas recommandé d’effectuer un bilan microbiologique 

(59). 

Ces propositions prennent en considération le fait que la réalisation 

d’explorations microbiologiques et la connaissance de l’agent causal ont peu d’impact 

pronostique significatif démontré actuellement et que l’impact d’une donnée 

microbiologique sur la prise en charge des patients apparaît faible pour les patients 

ambulatoires et l’ensemble des patients hospitalisés, mais nettement supérieur pour les 

patients admis en réanimation. Ces recommandations sont établies uniquement pour la 

prise en charge des infections respiratoires basses (IRB) de l’adulte immunocompétent 

(59). 
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Tableau 2   Scores proposés pour évaluer la gravité des pneumonies communautaires (65-67) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

FC : fréquence cardiaque ;   FR : fréquence respiratoire ;   PAS : pression artérielle 

systolique ;  PaO₂ : pression partielle d’oxygène artériel ;  FiO₂ : fraction inspirée en 

oxygène ; PAD : pression artérielle diastolique 
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 Evaluation et pronostic 

Plusieurs sociétés savantes ont proposé des scores d’évaluation de la gravité de 

patients atteints par une pneumonie communautaire (Tableau 2). Le score le plus 

simple est le score britannique CRB65 : il est idéal pour la prise en charge en ville 

(65). Ce score a été complété par le dosage de l’urée pour devenir le score CURB65. 

Le PSI est un score plus complexe associant 20 items : démographiques, comorbidités, 

cliniques, biologiques, radiologiques (68). 

Le PSI permet de classer les patients en cinq classes. Les patients des classes I et 

II peuvent être pris en charge en ambulatoire, les scores supérieurs doivent être 

hospitalisés (53). Ce score, qui n’a pas été spécifiquement conçu pour la population 

âgée, ne tient pas compte des facteurs psychosociaux qui interviennent dans la 

décision d’hospitalisation (69).  

Il semble que le score américain de l’American Thoracic Society (ATS) 

(Tableau 2) soit le plus simple et le plus efficace pour orienter les patients. Les 3 

critères mineurs à réunir sont à déterminer dans une liste de 9 items, les critères 

majeurs étant triviaux (53).  

Dans une méta-analyse récente, les scores CRB65, CURB65, ATS et PSI 

(Tableau 2) n’étaient pas capables de correctement distinguer les patients nécessitant 

une prise en charge en réanimation (66). Ces scores ont été comparés avec des scores 

considérés comme plus spécifiques à la réanimation. La performance de ces derniers 

pour prédire la nécessité d’une ventilation mécanique ou de traitements vasopresseurs 

était peu différente des scores généraux. L’utilisation des 3 critères mineurs de l’ATS 

restait la méthode la plus performante, sa force principale étant sa simplicité et sa 

validation sur plusieurs cohortes (53). 
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La caractéristique commune de tous ces scores est une excellente valeur 

prédictive négative (supérieure à 90 %). A l’inverse leurs valeurs prédictives positives 

sont médiocres, de 20 % à 50 % (70). De façon pragmatique, réunir quelques-uns des 

différents critères choisis dans la plupart des scores revient à décrire un patient 

objectivement et évidemment grave et qui mérite une attention particulière. La 

conclusion de cette approche par les scores peut être résumée par la conférence de 

consensus française sur la prise en charge des infections respiratoires basses : « Aucun 

score n’est assez robuste pour guider avec suffisamment de fiabilité l’orientation 

clinique initiale » (71). 

Les pneumopathies infectieuses sont fréquemment la cause d’hospitalisation et 

de décès.En effet, Jackson et al. rapportent un taux d’hospitalisation pour PAC de 

 40 % en moyenne et de 62 % chez les plus de 90 ans. Dans cette même étude, la 

proportion des décès parmi les hospitalisés était de 12,5 % à 30 jours (72).  

Selon Ewig et al., l’incidence de l’hospitalisation pour PAC est entre 2,75 et 2,96 

pour 1000 habitants par an et cette incidence est de 7,65 pour 1000 habitants par an 

chez les plus de 60 ans (73) .  

L’âge et le fait de vivre en SLD ou en institution sont des facteurs de risque 

indépendants de mortalité (40,41,74). La mortalité liée aux pneumopathies infectieuses 

est plus élevée (de trois à cinq fois) chez la personne âgée que chez le jeune adulte et, 

selon le Center for disease control (CDC), les personnes âgées de 65 ans et plus 

représentaient 89 % des décès pour pneumopathie ou grippe entre 1979 et 1994 aux 

États-Unis (75, 76). 
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b- Pneumopathies virales 

Le VRS est une cause reconnue de morbidité chez les adultes. Une meilleure 

connaissance de l’épidémiologie et des effets cliniques de ce virus dans la population 

des sujets âgés et à risque pourrait aider à l’évaluation des besoins pour le 

développement d’un vaccin dans ces populations (2).  

Pendant quatre hivers successifs, Falsey et al.(77) ont évalué la responsabilité du 

VRS dans les infections respiratoires basses de sujets âgés de plus de 65 ans et de 

sujets à haut risque (ayant des pathologies chroniques pulmonaires ou cardiaques). Les 

infections à VRS et influenza A étaient diagnostiquées par la culture virale, par la 

biologie moléculaire (reverse-transcriptase polymerase chain reaction(rt-PCR)) et la 

sérologie. Un total de 608 sujets âgés en bonne santé et de 540 sujets à haut risque ont 

été inclus.  

Les infections à VRS touchaient annuellement 3 à 7% des sujets âgés en bonne 

santé et 4 à 10 % des adultes à haut risque. Le taux d’hospitalisation des infections à 

VRS était similaire à celui des infections à influenza. Chez les sujets hospitalisés, les 

infections à VRS et à Influenza A étaient associées à un taux de mortalité semblable 

(8% versus 7 %, respectivement). Les infections à VRS étaient responsables de 10,6 % 

des hospitalisations pour pneumopathies ; 11,4 % des hospitalisations pour 

bronchopneumopathie chronique obstructive ; 5,4 % des insuffisances cardiaques 

aiguës et 7,2 % des décompensations asthmatiques (2).  

Ces résultats suggèrent que les infections à VRS sont une pathologie fréquente 

chez les sujets âgés et les adultes à haut risque, avec une utilisation du système de soin 

similaire à celle d’une épidémie à Influenza A dans une population où la prévalence de 

la vaccination pour la grippe était élevée. Un vaccin efficace contre le VRS pourrait 

apporter un bénéfice important dans ces populations (2). 
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c- Pleurésies infectieuses 

Les pleurésies purulentes se traduisent par la présence de pus dans la plèvre. 

Dans la majorité des cas il s’agit d’une complication des infections broncho-

pulmonaires et oto-rhino-laryngologiques (ORL) (78). Parfois elles sont d’origine 

nosocomiale après intervention chirurgicale sur le thorax. Rarement il s’agit d’une 

localisation secondaire d’un foyer septique par diffusion hématogène. Ainsi, l’écologie 

bactérienne est variable en fonction de l’infection initiale (79). 

Pour connaître les spécificités cliniques et microbiologiques des pleurésies 

infectieuses, Tsaï et al. (80) ont mené une étude rétrospective chez 132 sujets ayant 

une pleurésie infectieuse communautaire. Parmi les patients, 46 avaient plus de 65 ans 

(35 %) et 86 moins de 65 ans (65 %). 

 Chez les sujets âgés, la dyspnée était plus fréquente ; la fièvre et la douleur 

thoracique étaient en revanche moins fréquentes (p<0,5). Les micro-organismes 

responsables de la pleurésie étaient similaires dans les deux groupes ; les anaérobies et 

les streptocoques étaient les germes les plus fréquents. La durée de séjour était plus 

élevée chez les sujets âgés (médiane 29,5 versus 20 jours ;p<0,001), mais la mortalité 

intra-hospitalière n’était pas différente entre les deux groupes (13 % versus 8 % ;  

p= 0,37) (2).  

En analyse multivariée, le cancer (OR = 10,33 ; p= 0,01), l’absence de fièvre 

(OR = 17,97 ; p= 0,03) et l’isolement d’une levure dans le liquide pleural (OR = 32,66 

;p= 0,1) étaient des facteurs de mauvais pronostic (2).  

Cette étude suggère que, avec une prise en charge appropriée, la mortalité intra-

hospitalière des sujets âgés ayant une pleurésie infectieuse peut être limitée et le 

pronostic généralement favorable (2). 
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El Sohl et al. (81) ont comparé la présentation clinique, microbiologique et 

l’évolution des pleurésies infectieuses chez des sujets âgés selon qu’il s’agissait d’une 

pleurésie communautaire ou acquise en maison de retraite,pendant un an, 114 patients 

vivant en communauté et 55 patients venant de maison de retraite ont été hospitalisés 

pour pleurésie infectieuse. L’index de comorbidité de Charlson et les données 

microbiologiques et socio-démographiques ont été recueillis lors de l’admission. La 

mortalité était mesurée six mois après la sortie de l’hôpital. Les patients venant des 

maisons de retraite avaient une prise en charge plus tardive. 

Les manifestations les plus fréquentes étaient la dyspnée, la perte de poids et 

l’anémie. Les patients venant du domicile avaient une présentation clinique plus 

typique avec de la fièvre, de la toux et des douleurs thoraciques. Les germes 

anaérobies étaient les germes le plus souvent isolés en maison de retraite. La mortalité 

intra-hospitalière n’était pas statistiquement différente entre les deux groupes (18 % en 

maison de retraite versus 8 % venant du domicile ; p = 0,09).  

Après ajustement sur les comorbidités et la sévérité de la maladie, l’autonomie 

avant l’admission (HR = 1,26 ; IC 95 % = 1,19—1,4 ; p <0,001) et une intervention 

chirurgicale (HR = 0,47, IC 95 % = 0,24—0,92 ; p = 0,03) étaient les seules variables 

significativement associées à la mortalité à six mois. 

 Ainsi, la présentation des pleurésies infectieuses acquises en maison de retraite 

est moins typique que celle des sujets âgés vivant à domicile. Le traitement chirurgical 

étant associé à une diminution de la mortalité dans les deux groupes, il convient de 

l’envisager également chez les sujets âgés, spécialement chez ceux qui sont autonomes 

(2). 
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d- Pneumopathies en maison de retraite 

Chez le sujet âgé vivant en institution, la distinction classique entre 

pneumopathie, bronchite aiguë, surinfection de bronchite chronique ou syndrome 

grippal, est souvent difficile. En dehors de l’hôpital, les signes et symptômes pour 

établir une telle classification sont peu sensibles et peu spécifiques (82).Le diagnostic 

d’infection respiratoire en maison de retraite se heurte à l’absence habituelle de plateau 

technique. De plus, en institution, l’épidémiologie bactérienne en cause dans ces 

différentes infections respiratoires est comparable. On regroupe donc souvent ces 

différentes entités sous le vocable d’infection respiratoire basse (IRB) (83). 

 Facteurs de risque : 

Le Tableau 3 détaille les facteurs de risque étudiés dans les services de soins de 

longue durée ou dans les maisons de retraite d’Amérique du Nord (84). Le tabagisme 

est rarement incriminé. Si certains facteurs de risque sont liés à la polypathologie et 

sont peu maîtrisables, il devrait être possible de réduire l’incidence des pneumopathies 

en contrôlant les facteurs favorisant les troubles de la déglutition (sondes de nutrition 

entérale, installation incorrecte du patient pour le repas) ou en limitant certaines 

prescriptions médicamenteuses (85). 

Tableau 3   Facteurs de risque de pneumopathie en institution (84) 
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 Présentation clinique: 

La présentation des infections respiratoires du sujet âgé est fréquemment 

inhabituelle du fait de la polypathologie et des atypies sémiologiques (86). Les 

tableaux complets de pneumopathie comprenant fièvre, toux et expectoration ne 

représenteraient que 1/3 des cas (87).  

Dans les autres situations, les signes habituels de pneumopathie sont retardés, 

absents, ou non reconnus en particulier lorsque des signes extra-respiratoires 

(confusion, chute, douleurs abdominales ou vomissements) sont au premier plan (85).  

La tachypnée supérieure à 25 cycles/min est le meilleur signe, précédant de 2 à 3 

jours les signes auscultatoires. Le classique foyer de râles crépitants est le plus souvent 

difficile à mettre en évidence du fait de l’épuisement ou du manque de collaboration 

du patient, empêchant l’inspiration profonde. Ce signe est de plus peu spécifique, du 

fait de la fréquence des anomalies auscultatoires préexistantes ou de décompensation 

cardiaque gauche surajoutée (85). 

 Examens paracliniques : 

Il est communément admis que tout résident atteint d’infection respiratoire 

devrait pouvoir bénéficier d’une radiographie pulmonaire, d’un examen 

cytobactériologique des crachats et de quelques examens biologiques (83). Quand la 

réalisation du cliché pulmonaire est possible et que l’on dispose de radiographies 

comparatives antérieures, l’apparition d’un infiltrat, majoritairement alvéolaire, est 

identifiable dans 75 à 90 % des cas (88). Trente-six à 57 %des pneumopathies 

bactériennes se compliquent d’un épanchement pleural (89). 

La réalisation d’un électrocardiogramme et de quelques examens biologiques 

(Tableau 4) est indispensable à la fois pour évaluer le retentissement éventuel sur les 

co-morbidités, et pour avoir des marqueurs évolutifs objectifs. Par exemple, 

l’ascension de la CRP malgré le traitement antibiotique incite à modifier celui-ci (90). 
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L’association d’une leucocytose ≥ 14 000/mm ³ et d’une polynucléose ≥ 90 % est un 

critère d’infection bactérienne, et la normalisation de cette hyperleucocytose autorise 

le relais oral de l’antibiothérapie intraveineuse (91). Un taux d’urée initialement élevé 

est corrélé avec un moins bon pronostic (88). 
 

Tableau 4   Tests biologiques indispensables en cas de pneumopathie 

 chez le sujet âgé (83, 85) 

 

 Les hémocultures sont indispensables même si elles ne sont positives que dans 

seulement 10 % à 15 % des pneumopathies (92). L’oxymétrie de pouls < 90% 

(Annexe I) est un critère de sévérité (93). 

Les prélèvements de crachats sont peu réalisables en maison de retraite, du fait 

de l’éloignement des plateaux techniques, de l’absence de formation du personnel 

médical et paramédical, ou du manque de collaboration du patient (88). De plus, le 

résultat du prélèvement ne peut être exploitable que si l’on est certain de la bonne 

qualité du prélèvement (expectoration obtenue avec l’aide du kinésithérapeute et en 

absence de salive), et si le laboratoire en assure une lecture très critique (moins de 10 

cellules épithéliales et plus de 25 polynucléaires par champ). Enfin, la ponction 

pleurale ramène du pus dans 5 % des pleuro-pneumopathies (89). 
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 Bactériologie : 

 Difficultés méthodologiques : 

L’écologie bactérienne en cause dans les pneumopathies du sujet âgé 

institutionnalisé est mal connue (94). Cela s’explique en partie par les difficultés 

matérielles,techniques ou éthiques à obtenir des séries de prélèvements bronchiques 

protégés chez les sujets très âgés. De plus, les séries existantes sont très différentes en 

terme de population (âge, lieu de vie, morbidités, couverture vaccinale et 

antibiothérapie antérieure), du type d’infection (infection respiratoire basse ou 

pneumopathie), des circonstances des prélèvements (ville, hôpital, réanimation), du 

type de prélèvement (crachat, aspiration, brosse bronchique, ponction trans-trachéale), 

ce qui rend les comparaisons difficiles (85) (Tableau 5). 

 

Tableau 5    Epidémiologie bactérienne des pneumopathies en institution (40, 85, 95-99) 
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 Epidémiologie bactérienne : 

Les pneumocoques, les bacilles à Gram négatif et les staphylocoques 

représenteraient les 2/3 des documentations bactériologiques (95,96, 99). En Europe 

les pneumocoques de sensibilité diminuée ou résistant à la pénicilline représentent 35 à 

45 % des souches isolées. Après 70 ans, l’existence d’une bronchopathie chronique et 

la prescription d’une β-lactamine dans les 3 mois précédents sont des facteurs 

favorisant l’infection à pneumocoque à sensibilité diminuée à la pénicilline (100).  

Les staphylocoques dorés sont retrouvés en cas de grippe récente, de diabète, de 

coma, d’insuffisance rénale ou d’antibiothérapie préalable. Les bacilles à Gram négatif 

se rencontrent principalement en cas de reflux gastro-œsophagien ou en présence 

d’une sonde naso-gastrique. Les anaérobies seraient en cause dans plus de 45 % des 

pneumopathies d’aspiration, mais leur identification est difficile. Les bactéries 

intracellulaires (Legionnella, Chlamydia pneumoniae) (101, 102) ou les virus (grippe, 

virus parainfluenzae, virus respiratoire syncytial) (103, 104) sont principalement 

retrouvés dans les situations épidémiques. Les infections plurimicrobiennes sont 

fréquentes (85). 

 Pronostic : 

 Facteurs pronostiques 

Les facteurs pronostiques des pneumopathies en institution sont peu différents 

des pneumopathies communautaires. Ils sont de trois types, liés à la comorbidité, au 

statut fonctionnel du patient, ou à la sémiologie de la pneumopathie (Tableau 6). Ils 

sont particulièrement importants à connaître, car ils déterminent le choix du traitement 

(85).  

Pour certains, la présence d’une fièvre serait un facteur de bon pronostic, soit 

parce qu’elle permet une détection plus précoce de l’infection, soit parce qu’elle 

traduit une conservation relative des fonctions immunitaires (105). 
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Tableau 6   Facteurs pronostiques des pneumopathies liés à la comorbidité, au statut 

fonctionnel ou à la sémiologie de la pneumopathie (28,68,106) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Temp : température ; PA : pression artérielle ; Fr : fréquence respiratoire ; PO₂ : pression partielle d’oxygène 

 Mortalité 

Le taux de létalité à un mois des pneumopathies contractées en institution est de 
20 à 44 % (88,94).Cette mortalité est deux fois plus importante chez les patients 
institutionnalisés que chez les patients ambulatoires du fait des caractéristiques 
différentes des patients et des infections: âge, polypathologie, antibiothérapie 
antérieure, prédominance des bacilles à Gram négatif (94, 95, 107). 

 Bien qu’il soit difficile de préciser l’influence des pathologies sous-jacentes sur 
le taux de décès, il semble que ces derniers puissent être divisés en 2 catégories : les 
décès précoces survenant dans les 15 premiers jours secondaires à la pneumopathie 
elle-même et à ses complications et les décès tardifs après 15 jours, en rapport avec les 
pathologies sous-jacentes (85). 

À un an, le taux de mortalité semble lié essentiellement à 2 variables : le degré 
d’autonomie au moment de l’épisode infectieux et la survenue d’une ou plusieurs 
complications durant l’hospitalisation (74). 
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III-2-4 Traitement 

III-2-4-1  Bronchites aiguës 

Dans les bronchites aiguës, l’évolution est toujours bénigne et l’étiologie virale : 
une antibiothérapie n’est pas justifiée. Seule la décompensation d’une comorbidité 
associée ou la persistance d’une expectoration purulente au-delà du septième jour peut 
faire discuter un traitement antibiotique. On utilise alors, préférentiellement, un 
macrolide ou une cycline qui sont actifs sur Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 
pneumoniae et Bordetella pertussis (108).  

Un traitement symptomatique peut être proposé : antitussifs ou mucorégulateurs 
pour le traitement de la toux, associés éventuellement à un antipyrétique. Les 
bêtamimétiques ou les corticoïdes inhalés peuvent être proposés en cas de toux rebelle 
ou de bronchospasme. L’efficacité des anti-inflammatoires non stéroïdiens et des 
corticoïdes par voie générale n’est pas documentée dans la littérature bien qu’ils soient 
souvent utilisés (108).  

Le traitement des bronchites aiguës sur un terrain à risque avec comorbidité n’est 

pas codifié dans la littérature ou les recommandations d’experts. Il associe au 

traitement symptomatique (en évitant les antitussifs) le traitement d’une 

décompensation de la pathologie associée (le plus souvent le traitement d’une 

insuffisance cardiaque). L’indication de l’antibiothérapie pourrait tenir compte, par 

analogie avec l’attitude proposée dans les exacerbations de la broncho-pneumopathie 

chronique obstructive (BPCO), de la probabilité de l’origine bactérienne et de la 

gravité de la comorbidité (108). 
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III-2-4-2 Exacerbation de broncho-pneumopathie chronique obstructive 

(BPCO) 

S’agissant d’une pathologie inflammatoire des bronches dont l’origine n’est pas 

toujours infectieuse (et notamment bactérienne), il convient de ne pas traiter toute 

exacerbation de bronchopneumopathie chronique obstructive par des antibiotiques 

(109). 

L’argument clinique prépondérant en faveur de l’étiologie bactérienne d’une 

exacerbation de BPCO est la mise en évidence d’une purulence verdâtre franche des 

crachats. L’indication d’une antibiothérapie repose également sur le stade de la BPCO 

apprécié, en l’absence de résultats d’explorations fonctionnelles respiratoires (EFR), 

sur l’existence et l’importance d’une dyspnée, toujours évaluée en dehors de toute  

exacerbation (Tableau 7) (109). En l’absence de signe de gravité, seuls les patients 

présentant une expectoration franche et verdâtre doivent être traités par antibiotiques. 

Un traitement par amoxicilline est proposé en première intention en cas de BPCO 

modérée à sévère (BPCO avec dyspnée d’effort) (110). 

L’association amoxicilline/acide clavulanique est à privilégier en cas de BPCO 

très sévère (BPCO au moindre effort ou dyspnée de repos). Les alternatives à ces 

traitements (en cas d’allergie à la pénicilline notamment) sont les macrolides ou la 

pristinamycine dans le premier cas, et la lévofloxacine dans le second (110).  
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Tableau 7   Antibiothérapie probabiliste des exacerbations de broncho-pneumopathie 

 chronique obstructive (BPCO) (109) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

EFR : exploration fonctionnelle respiratoire  

 

La survenue d’un échec thérapeutique d’une antibiothérapie bien conduite 

impose d’éliminer une infection parenchymateuse  par la radiographie de thorax, et de 

rechercher une infection due à Pseudomonas aeruginosa chez les patients présentant 

une BPCO évoluée (109). 

Outre l’antibiothérapie, la prise en charge de la BPCO est basée sur d’autres 

mesures associées : arrêt du tabac, broncho-dilatateur en aérosol-doseur, courte 

corticothérapie par voie générale en cas de bronchospasme, kinésithérapie respiratoire, 

contre-indication des antitussifs, vaccinations antigrippale et  anti-pneumococcique 

(109). 
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Le choix de l’antibiotique et de la voie d’administration dépendent de la gravité 

de la maladie et du terrain. En dehors des durées précisées dans les tableaux, la durée 

du traitement des exacerbations est classiquement de 7 à 14 jours (10 jours en 

moyenne) (109).           

          

III-2-4-3  Pneumonie aiguë communautaire 

a- Antibiothérapie 

Dans le contexte d’une pneumonie aiguë, la mise en place rapide d’un traitement 

antibiotique adapté est associée à une meilleure évolution (111). L’examen 

cytobactériologique des crachats (ECBC) étant un examen à la fois peu sensible et peu 

spécifique, il n’est pas recommandé en pratique courante de ville. L’antibiothérapie de 

la PAC, en l’absence de signes de gravité, est donc probabiliste (112). Les guides de 

bonnes pratiques américains et britanniques recommandent en première intention, chez 

la personne âgée de plus de 65 ans, l’utilisation soit de l’association bêtalactamine et 

macrolide, soit d’une fluoroquinolone à activité antipneumococcique. En l’absence de 

bénéfice prouvé et compte tenu du risque écologique entraîné par une 

surconsommation d’antibiotiques, l’association d’antibiotiques en première intention 

n’est pas indiquée en France en dehors du traitement des PAC sévères (112).  

Pour le traitement probabiliste en ambulatoire, il est recommandé d’utiliser 

l’amoxicilline—acide clavulanique per os à la posologie de 1 g trois fois par jour. 

Chez le patient institutionnalisé, le choix est élargi à la ceftriaxone et aux 

fluoroquinolones à activité anti-pneumococcique. Cette stratégie impose une 

réévaluation clinique et un contrôle de l’efficacité thérapeutique après 48 à 72 heures. 

En cas d’absence de défervescence thermique, sans aggravation clinique, une 

substitution de la bêta-lactamine par une fluoroquinolone à activité 

antipneumococcique est recommandée et des explorations doivent être entreprises 
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(radiographie de thorax, ECBC si persistance d’expectorations purulentes, 

hémocultures et recherche d’antigènes urinaires de pneumocoque et de L. 

pneumophila) (22).  

Lorsqu’une hospitalisation est nécessaire, les molécules pouvant être utilisées en 

première intention sont l’amoxicilline—acide clavulanique ou la ceftriaxone ou le 

céfotaxime ou une fluoroquinolone à activité antipneumococcique. S’il y a des 

arguments en faveur d’une infection pneumococcique, l’amoxicilline doit être utilisée 

en première intention. En l’absence de documentation bactériologique et en l’absence 

d’amélioration clinique à 48 heures, il faut associer un macrolide ou substituer 

l’antibiotique de première intention par la pristinamycine ou la télithromycine (22).  

En cas d’infection grippale, la co-infection bactérienne est préférentiellement due 

à Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae. Les 

pneumonies à Staphylocoques  dorés méthicilline-résistant, secrétant la toxine de 

Panton-Valentine, sont rarissimes en France contrairement aux États-Unis, mais les 

conséquences d’une telle infection restent catastrophiques (Tableau 9). Pour les 

patients devant être hospitalisés en réanimation, le traitement initial prend en compte 

d’une part l’âge et la présence de comorbidités et d’autre part les facteurs de risque de 

Pseudomonas (Tableau 8) (53). 

Les patients pris en charge en réanimation pour PAC sévère sont traités en 

première intention par l’association d’une céphalosporine de troisième génération 

(céfotaxime ou ceftriaxone) et d’une fluoroquinolone à activité anti-pneumococcique 

(112).Les doses administrées aux patients de réanimation seront maximalisées en 

fonction de la morphologie du patient et des défaillances d’organes, les concentrations 

plasmatiques retrouvées chez ces patients, en particulier en cas de choc, étant souvent 

insuffisantes en raison de l’augmentation des volumes de distribution et de 

l’augmentation des clairances (Tableau 10) (53). 
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Le choix des antibiotiques doit tenir compte des écologies actuelles du patient et 

de son lieu de vie mais aussi tenir compte du rôle joué par les antibiotiques sur 

l’émergence de résistance. C’est pourquoi il est recommandé de ne pas utiliser de 

façon répétée les fluoroquinolones car cela conduit à la sélection de souches moins 

sensibles (22). 

 

Tableau 8   Antibiothérapie probabiliste (65) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FQAP : fluoroquinolone anti streptococcique    
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Tableau 9   Antibiothérapie probabiliste des pneumonies de réanimation  

en contexte grippal. D’après (65) 

 

 

 

 

 

 

Tableau 10  Mode d’administration et posologie des antibiotiques dans les pneumonies 

communautaires (65) 
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☞ Cas particulier des légionelloses : 

La mise au point de 2011 sur l’antibiothérapie des infections respiratoires basses 

recommande une bi-antibiothérapie associant une fluoroquinolone, préférentiellement 

antistreptococcique et un macrolide (Tableau 11) suivi par un traitement oral par 

macrolide (113). La durée du traitement est de 8 à 14 jours pour les formes non graves, 

allongée à 21 jours dans les formes graves et/ou chez l’immunodéprimé (53). 

 

Tableau 11  Schéma thérapeutique des légionelloses chez l’adulte d’après (113) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV : intraveineux ; M UI : Millions d’Unités Internationales  

* dans l’ordre de préférence. ** les associations avec la rifampicine doivent être évitées  

*** hors AMM 
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b- Particularité du traitement des pneumonies graves 

 Traitement anti-infectieux 

En dehors de l’intérêt de l’élargissement du spectre d’action aux germes dits « 

atypiques », l’association d’une  β-lactamine à un macrolide ou à une fluoroquinolone 

à activité antistreptococcique semble bénéfique au patient de réanimation souffrant 

d’une pneumonie infectieuse communautaire sévère. Dans une étude de 200 patients 

reprenant une cohorte prospective, on ne retrouvait pas de supériorité de l’utilisation 

d’une combinaison d’antibiotiques sur la monothérapie en l’absence de choc. Par 

contre en cas de choc, la mortalité en réanimation à 28 jours diminuait. Cette 

observation restait vraie y compris quand la monothérapie seule couvrait le germe 

responsable (114). 

Les macrolides auraient de nombreux effets immunomodulateurs observés in 

vitro et in vivo, notamment des effets modérateurs sur la sécrétion de cytokines en 

agissant sur les cellules du système immunitaire mais aussi sur les cellules épithéliale, 

endothéliale et sur la structure histologique pulmonaire en elle-même (53).  

Dans le cas particulier de Streptococcus pneumoniae, les macrolides 

atténueraient à la fois la production de molécules pro-inflammatoires de la bactérie et 

activeraient la réponse anti-inflammatoire de l’hôte. Les résultats de cohortes 

observationnelles semblent en faveur de l’utilisation des macrolides : dans une méta-

analyse de 28 études réunissant 9850 patients, on observait chez les patients de 

réanimation une diminution significative de mortalité absolue (à 30 jours) de 3 % et de 

mortalité relative de 18 % lorsqu’un macrolide était utilisé (115). En association avec 

une β-lactamine,une tendance positive mais faible était observée à l’avantage des 

macrolides par rapport aux fluoroquinolones. Cette différence n’était plus significative 

chez les patients intubés et l’on ne la retrouvait pas chez les patients choqués. Compte 

tenu des effets observés, il semblerait illusoire d’attendre des résultats d’une étude 
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prospective qui nécessiterait une cohorte de plus  de 6000 patients. Le message 

principal de cette méta-analyse était que l’utilisation des fluoroquinolones, compte 

tenu de leurs effets sur l’écologie bactérienne, pourrait être écartée au bénéfice des 

macrolides (53).  

Toutefois dans le cas très particulier des pneumonies communautaires  

à Pseudomonas, l’effet supposé bénéfique des macrolides n’a pas été retrouvé dans 

une étude rétrospective de plus de 400 patients recevant un traitement par un 

macrolide dans les 48 premières heures d’hospitalisation (116).  

 Durée de traitement 

Les durées de traitement des pneumonies communautaires recommandées, de 7  

à 14 jours, sont probablement trop longues (65, 71). Le dosage de la procalcitonine 

permettrait de diminuer la durée de traitement antibiotique. Ainsi les travaux les plus 

récents, menés selon une méthodologie de bonne qualité, retrouvent un intérêt certain 

de la mesure de la procalcitonine pour la gestion des anti-infectieux, et ce, quelle que 

soit la gravité du patient à la prise en charge. Dans une étude sur 300 patients, la durée 

de traitement était significativement diminuée dans le groupe guidé par la 

procalcitonine (5 vs 12 jours) et après ajustement sur la gravité, la chance d’arrêter le 

traitement était toujours supérieure dans le groupe procalcitonine, alors que le devenir 

des patients n’était pas différent dans chaque groupe (17). Il faut tout de même 

relativiser ces résultats. Réduire la durée d’exposition des patients aux antibiotiques ne 

semble pas délétère quelle que soit la sévérité de la pneumonie (117) .  

Dans une étude sur les pneumonies de gravité faible à modérée, réduire le 

traitement à trois jours n’avait pas d’effet sur la morbidité (118). De même, une étude 

Avant/Après sur plus de 500 patients, basée sur un protocole utilisant le CURB65 pour 

déterminer la durée de l’antibiothérapie en fonction du score obtenu (0-1: 5 j, 2-5 :7 j) 

ne retrouvait de différence ni sur la durée d’hospitalisation ni sur la mortalité (119). 
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c -Traitements associés 

 Ventilation non invasive 

L’utilisation de la ventilation non invasive (VNI) n’est pas recommandée en 

dehors du patient immunodéprimé chez qui l’intubation et la ventilation mécanique 

sont associées à une mortalité élevée (120).  

Ainsi, en dehors du patient immunodéprimé, le choix d’une ventilation non 

invasive doit tenir compte d’un côté, du bénéfice attendu de cette technique pour des 

situations particulières (hypercapnie de la BPCO, œdème aigu cardiogénique), et de 

l’autre, des risques d’échec à l’admission chez le patient hypoxémique sans 

antécédents cardio-pulmonaires. Dans ce dernier cas, un âge supérieur à 40 ans, une 

fréquence respiratoire supérieure à 38 cycles par minute, une pneumonie 

communautaire et un sepsis à l’admission sont associés à un échec de la VNI, de 

même que la persistance d’une hypoxémie après une heure d’un traitement bien mené. 

Par conséquent, pour assumer le risque d’une intubation retardée, le choix de la VNI 

exige le suivi rapproché du patient pour évaluer la bonne administration de la 

ventilation et pour s’assurer de l’efficacité de l’oxygénation. La VNI peut garder un 

intérêt pour la pré-oxygénation avant intubation (53).  

De façon simple, en cas de  pneumonie hypoxémiante, la VNI n’est pas 

recommandée en première intention pour des critères d’entrée en réanimation comme : 

une défaillance extra-respiratoire, un rapport PaO2/FiO2 <150 mmHg (Annexe I) et 

des troubles de la conscience (Glasgow score <11, agitation). De plus et surtout, il ne 

faut pas que cette VNI retarde l’intubation (53). 
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 Oxygénothérapie à haut débit  

L’apport d’oxygène par les méthodes habituelles peut s’avérer insuffisant par 

rapport aux besoins accrus des patients, dans des débits qui varient de 30 à 120 L/min 

pour les cas les plus sévères (121). De plus, réchauffer et humidifier l’oxygène 

administré améliore la tolérance (53).  

Peu de travaux sont disponibles pour évaluer l’utilisation de l’oxygénation à haut 

débit dans le cadre des pneumonies communautaires. De petites cohortes, comprenant 

une majorité de pneumonies infectieuses, montrent un effet positif sur la fréquence 

respiratoire, sur la saturation et le rapport PaO2/FiO2 (122). L’évaluation de 

l’efficacité pourrait se faire assez rapidement, dès la 30e minute (53).  

 Corticoïdes 

Si l’effet bénéfique attendu des macrolides est une action anti-inflammatoire, 

l’utilisation spécifique des corticoïdes n’a prouvé son efficacité ni au cours des 

pneumonies graves (123) ni même au cours des états moins sévères (124). 

 

III-2-4-4 Pneumopathies virales 

Concernant les pneumopathies virales, le traitement est avant tout 

symptomatique. La place de l’oseltamivir dans la prise en charge de la grippe reste mal 

définie. Le Haut Conseil de la Santé Publique dans son avis du 20 novembre 2012 

recommande son utilisation chez les personnes jugées à risque de complication, 

nécessitant une hospitalisation et/ ou présentant une forme grave (125). L’efficacité du 

traitement étant corrélée à la précocité de son administration, il doit être initié le plus 

rapidement possible, sans attendre le résultat du test de confirmation virologique du 

diagnostic s’il a été réalisé (110).  
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Cependant une méta-analyse récente n’a retrouvé aucun bénéfice à l’utilisation 

de l’oseltamivir pour le traitement de la grippe chez le sujet âgé (126). Des études 

complémentaires sont donc à l’évidence nécessaires pour préciser encore la place des 

inhibiteurs de la neuraminidase dans cette indication (110). 

 

III-2-4-5 Pneumopathies en maison de retraite 

a-Choix de l’antibiotique 

 Les consensus français et les recommandations de la Société de Pneumologie de 

Langue Française ne distinguent pas les pneumopathies en institution des autres 

pneumopathies communautaires (83,127,128) : le choix de l’antibiotique est 

finalement dicté plus par l’âge et les facteurs pronostiques que par le lieu de vie. 

En première intention, les particularités de l’épidémiologie bactérienne en 

institution incitent au recours à l’amoxicilline-acide clavulanique ou aux 

céphalosporines de troisième génération (C3G) parentérales et anti-pneumococciques. 

Le choix de l’un ou l’autre de ces produits se fera en fonction du nombre de facteurs 

pronostiques et de la crainte de pneumocoque de sensibilité diminuée à la pénicilline. 

En cas de pneumopathies de déglutition, le recours à l’amoxicilline-acide clavulanique 

est recommandé (85).  

L’ajout d’une fluoroquinolone ou d’un macrolide est justifié en cas de risque 

d’infection à germe intracellulaire, le plus souvent dans un contexte épidémique au 

sein de l’institution. Par ailleurs, l’ajout d’une fluoroquinolone est justifié en cas de 

risque d’infection à bacille à Gram négatif (85).  

Les céphalosporines orales de première et deuxième génération, les tétracyclines 

et le cotrimoxazole ne sont pas utilisés en première intention, en raison de leur activité 

insuffisante sur le pneumocoque. La pristinamycine possède un spectre très intéressant 

mais son utilisation est limitée par les effets indésirables digestifs (85). 



54 

La réévaluation à la 48e heure à l’aide d’indicateurs objectifs (la température, la 

leucocytose, la protéine C réactive (CRP) et éventuellement la pression partielle 

d'oxygène (pO₂)) est indispensable. En cas d’échec de l’amoxicilline-acide 

clavulanique administré en première intention, le spectre devra être élargi vers les 

pneumocoques de sensibilité diminuée à la pénicilline et les bacilles à Gram négatifs, 

par l’utilisation de la ceftriaxone. En cas d’échec d’une céphalosporine de troisième 

génération (C3G) administrée en première intention, le spectre devra être élargi vers 

les staphylocoques. Les nouvelles fluoroquinolones dont le spectre est élargi vers les 

streptocoques pourraient être particulièrement intéressantes (85). 

b- Posologie 

L’amoxicilline ou l’amoxicilline-acide clavulanique doivent être utilisés à la 

posologie de 3 g/j en trois prises (83), en intraveineux ou per os. La ceftriaxone est 

administrée à la dose de 1g en une seule fois/j sans modification de posologie quel que 

soit l’âge, le poids ou les fonctions d’élimination. La posologie de la levofloxacine 

peut être diminuée en cas d’insuffisance rénale avérée (85). 

c- Durée de traitement 

Il n’existe pas de consensus ni d’évaluation scientifique de la durée de traitement 

des pneumopathies en institution. Les recommandations usuelles vont de 7 à 14 jours 

dans les formes non compliquées (83). 

d- Traitement non antibiotique 

Le traitement antibiotique s’accompagne dans tous les cas d’une bonne 

hydratation (par voie orale ou sous-cutanée (129)), d’une renutrition par des 

suppléments oraux, et de la prévention obligatoire des complications de décubitus : 

mise au fauteuil précoce et mobilisation, prévention de la maladie veineuse 

thromboembolique, des escarres, et de la constipation. Les antalgiques, l’oxygène, les 

aérosols et la kinésithérapie respiratoire sont souvent nécessaires (85). 
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e- Transfert en milieu hospitalier 

L’identification des patients justifiant d’un transfert à l’hôpital repose sur la 

recherche et l’analyse des critères de gravité et des facteurs de risque de mortalité 

(128). Selon ces critères, 10 à 31 % des patients atteints de pneumonie nécessitent 

d’être transférés, avec un taux de mortalité élevé (19 à 40 % à un mois) (130-132). 

III-2-5  Prévention 

Les vaccinations contre la grippe et le pneumocoque restent les principaux 

moyens de prévention des infections respiratoires chez le sujet âgé.  

III-2-5-1 Vaccination antigrippale : 

Malgré une immmunogénicité réduite du vaccin antigrippal chez la personne 

âgée,plusieurs auteurs rapportent  un effet protecteur de cette vaccination, avec une 

diminution des hospitalisations et de la mortalité (133-135).  

Une vaccination antigrippale annuelle est ainsi recommandée chez les personnes 

de 65 ans et plus ainsi que chez le personnel soignant (69). En effet, la vaccination du 

personnel soignant dans les collectivités de personnes âgées entraîne une diminution 

de la mortalité parmi les résidents (136).  

III-2-5-2  Vaccination anti-pneumococcique 

Chez les personnes âgées, il a été démontré que la combinaison séquentielle du 

vaccin polyosidique conjugué 13 valent (PCV13) puis du vaccin polyosidique non 

conjugué 23 valent (PPV23) était capable d’augmenter la réponse immune contre les 

13 sérotypes contenus dans le vaccin polyosidique conjugué 13 valent (PCV13) (137, 

138).  
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Cette stratégie est maintenant recommandée par l'Organisation mondiale de la 

santé (OMS) et en France pour la vaccination des personnes immunodéprimées (139, 

140). Depuis 2014, les « Centers for Disease Control and Prevention » (CDC)  

recommandent aussi la vaccination généralisée des personnes âgées contre le 

pneumocoque par cette stratégie de primo-vaccination : vaccin polyosidique conjugué 

13 valent (PCV13) suivie d’un vaccin polyosidique non conjugué 23 valent (PPV23) 

(141) (Figure 4). Cependant, cette recommandation diffère de la stratégie vaccinale en 

France (140). 
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Figure 4    Recommandations américaines concernant la vaccination  

anti-pneumococcique  chez l’adulte > 65 ans (141). 
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a- Populations cibles 

Chez les adultes, la vaccination contre les infections invasives à pneumocoque 

est recommandée chez les personnes :  

 Immunodéprimées : déficits immunitaires héréditaires ou secondaires 

(personnes infectées par le VIH,  personnes sous chimiothérapie ou sous 

immunosuppresseurs,  personnes transplantées, personnes atteintes d’un 

syndrome néphrotique). 

 Aspléniques ou hypospléniques (incluant les drépanocytoses majeures).  

 Non-immunodéprimées porteuses d’une maladie sous-jacente prédisposant  

à la survenue d’infections invasives à pneumocoque : cardiopathie congénitale 

cyanogène,insuffisance cardiaque, insuffisance respiratoire chronique, broncho-

pneumopathie chronique,insuffisance rénale, hépatopathie chronique d’origine 

alcoolique ou non, diabète non équilibré, porteuses d’une brèche ostéo-méningée ou 

d’implants cochléaires (142). 

 Schémas vaccinaux recommandés 

 Chez les personnes à risque non immunodéprimées, et celles ne présentant 

pas de brèche ostéo-méningée ou d’implant cochléaire, le schéma vaccinal 

est l’administration d’une dose de vaccin polyosidique non conjugué 23 

valent (PPV23); 
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 Chez les personnes immunodéprimées, celles atteintes de syndrome 

néphrotique, et les personnes non immunodéprimées (avec brèche ostéo-

méningée, porteuses d’un implant cochléaire ou candidates à l’implantation), 

le schéma vaccinal repose sur l’administration d’une dose de vaccin 

polyosidique conjugué 13 valent (PCV13) puis d’une dose de vaccin 

polyosidique non conjugué 23 valent (PPV23) chez celles non vaccinées 

antérieurement. Pour les personnes ayant été vaccinées depuis plus de trois 

ans avec le vaccin polyosidique non conjugué 23 valent (PPV23), le schéma 

est également d’une dose de vaccin polyosidique conjugué 13 valent 

(PCV13) puis d’une dose de vaccin polyosidique non conjugué 23 valent 

(PPV23) (142). 
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Tableau 12   Vaccins anti-pneumococciques recommandés pour les personnes 

 âgées de 65 ans et plus (140) 

Personnes âgées de 

65 ans et plus 
Vaccins contre Schéma vaccinal 

 Pneumocoque Pour les personnes à risque élevé d’infection invasive à 

pneumocoque*  

• Immunocompétentes : 

    PPV23 une dose unique 

• Immunodéprimées, syndrome néphrotique, brèche 

ostéo-méningée, implants cochléaires ou candidat à 

l’implantation : 

Non vaccinées antérieurement : VPC13 puis PPV23 (S8) 

Vaccinées depuis plus de 3 ans avec le PPP23 : VPC13 

puis PPV23 (S8) 

VPC13 : vaccin pneumococcique conjugué 13-valent 

PPV23 : vaccin pneumococcique non conjugué 23-valent 

* a. Immunodéprimés (aspléniques ou hypospléniques incluant les drépanocytoses majeures ; atteints 

de déficits immunitaires héréditaires ; infectés par le virus de l'immunodéficience humaine (VIH), quel 

que soit le statut immunologique ; sous chimiothérapie pour tumeur solide ou hémopathie maligne ; 

transplantés ou en attente de transplantation d’organe solide ; greffés de cellules souches 

hématopoïétiques ; traités par immunosuppresseur, biothérapie et/ou corticothérapie pour une maladie 

auto-immune ou inflammatoire chronique ; atteints de syndrome néphrotique) ; b. non 

immunodéprimées (porteurs d’une maladie sous-jacente prédisposant à la survenue d’infections 

invasives à pneumocoque (IIP) (cardiopathie congénitale cyanogène, insuffisance cardiaque ; 

insuffisance respiratoire chronique, bronchopneumopathie obstructive, emphysème ; asthme sévère 

sous traitement continu ; insuffisance rénale ; hépatopathie chronique d’origine alcoolique ou non ; 

diabète non équilibré par le simple régime ; patients présentant une brèche ostéo-méningée, porteurs 

d’un implant cochléaire ou candidats à une implantation cochléaire). 
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III-2-5-3  Mesures de prévention non vaccinales 

Peu de mesures de prévention non vaccinales sont proposées dans les 

recommandations européennes (110). 

On peut surtout retenir l’importance des soins de bouche chez les patients en 

unités de soins de longue durée (USLD) afin de prévenir le risque de pneumonie. 

L’utilisation de l’oseltamivir en préventif ne se justifie qu’en cas d’épidémie de grippe 

en institution (110). 

La prescription d’une antibioprophylaxie (notamment par macrolides), de 

stéroïdes et de béta-2-agonistes inhalés, et de kinésithérapie en préventif des 

surinfections de BPCO n’est pas indiquée. De même, les traitements homéopathiques 

ne sont pas recommandés en prévention de la grippe (110). 

La prévention des pleurésies purulentes consisterait à une bonne prise en charge 

des infections oto-rhino-laryngologiques (ORL) et broncho-pulmonaires et à la 

vaccination contre le pneumocoque des sujets à risques (79). 

 

III-3 Tuberculose chez les personnes âgées en institution 

III-3-1 Epidémiologie 

La tuberculose est une maladie infectieuse, contagieuse, endémo-épidémique 

dans nos régions, à transmission essentiellement inter-humaine due à Mycobacterium 

tuberculosis. Elle tue deux à trois millions de personnes chaque année de par le monde 

(143). 

La pandémie de l’infection à VIH, l’émergence de bacilles multirésistants et le 

retard apporté dans le diagnostic, ont contribué à aggraver l’impact de cette maladie 

considérée par l’Organisation mondiale de la santé (OMS) comme responsable d’une 

épidémie mondiale de plus en plus dangereuse (144). En effet, l’OMS estime qu’entre 
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2000 et 2020, près d’un milliard de personnes seront nouvellement infectées et que 

200 millions développeront la maladie, dont 35 millions en mourront si aucune 

amélioration n’est apportée dans le contrôle de cette infection. En 1993, elle a 

proclamé la lutte contre la tuberculose une «urgence mondiale» et a recommandé en 

1994, la stratégie DOTS (Directly Observed Treatment Short course) qui vise à mettre 

en place dans chaque pays, un programme national de lutte contre la tuberculose 

(PNT) efficient (145). 

Les données concernant la surveillance de la tuberculose en Europe en 1999 

mettent en évidence que dans les pays où le taux de déclaration est inférieur à 20 pour 

100 000 (globalement l’Europe de l’Ouest), les taux les plus élevés sont également 

notés chez les patients âgés de 65 ans et plus (146). La tuberculose reste donc un 

problème d’actualité chez la personne âgée dont l’espérance de vie s’allonge (147). 

Les autres 

populations particulièrement touchées sont les sujets infectés par le VIH, les 

sujets en situation de précarité et les « migrants » de pays à forte endémie (148). 

La plupart des tuberculoses survenant au-delà de 65 ans sont liées à une 

réinfection endogène, mais la possibilité d’infection exogène existe surtout chez les 

sujets institutionnalisés, la tuberculose pouvant alors être considérée comme une 

infection nosocomiale (147,149,150). Les défaillances du système immunitaire liées à 

l’âge et aux co-morbidités favorisent l’émergence du bacille chez ces patients 

fréquemment contaminés avant l’âge de 30 ans et non vaccinés (147, 150). De 

mauvaises conditions socio-économiques se surajoutent souvent, favorisant l’infection 

(149). En communauté, ces patients sont source de dissémination de la maladie ; 

certains auteurs soulignant le rôle potentiellement contaminant des repas pris en 

collectivité (149, 151). 
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          III-3-2  Présentation clinique 

Toutes les formes et toutes les localisations de la tuberculose se voient chez les 

personnes âgées : les évolutions lentes comme les plus rapides, les formes diffuses à 

type de miliaire comme les formes focalisées, les localisations pulmonaires, pleurales 

mais aussi toutes les autres sans exception de site (152). 

III-3-2-1  Tuberculose pulmonaire 

Bien qu’il y ait quelques résultats contradictoires selon les études, la tuberculose 

pulmonaire du sujet âgé semble avoir quelques particularités cliniques. Certains 

auteurs soulignent un délai diagnostique ou de prise en charge thérapeutique plus long 

(153-155). 

La méta-analyse de Pérez-Gusman et coll. regroupe les données des principales 

études sur le sujet (156). La tuberculose est plus fréquente chez l’homme que chez la 

femme, comme c’est le cas pour la population plus jeune (148, 156). 

La fièvre, les sueurs nocturnes et les épisodes d’hémoptysie sont moins souvent 

notés chez les patients âgés que chez les patients jeunes, alors que la dyspnée est plus 

fréquemment rencontrée probablement du fait du vieillissement pulmonaire, des 

pathologies pulmonaires sous-jacentes et/ou cardiologiques associées (153, 156, 157). 

Il faut rappeler qu’en gériatrie et notamment chez les sujets institutionnalisés aux 

fonctions cognitives altérées, la symptomatologie peut être fruste, dominée par des 

plaintes non spécifiques, une toux chronique, une perte d’autonomie, des chutes et des 

troubles neuro-psychiques (150,153,158). 

Les comorbidités telles que, la pathologie cardio-vasculaire, la broncho-

pneumopathie chronique obstructive, le diabète, la néoplasie, les antécédents de 

gastrectomie sont plus fréquemment retrouvées chez les patients âgés (156,159). 
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III-3-2-2  Tuberculose extra-pulmonaire 

L’incidence de la tuberculose extra-pulmonaire augmente chez les patients âgés 

et représente environ 15 % des cas (149). 

Tous les sites peuvent être atteints avec une prépondérance pour les localisations 

ganglionnaires cervicales et le tractus urogénital (160). 

Par ordre décroissant nous trouvons ensuite : les localisations osseuses et 

articulaires (notamment vertébrales), l’atteinte digestive, péritonéale et méningée 

(149). 

L’incidence de la méningite tuberculeuse est actuellement très faible dans les 

pays industrialisés. En France, durant l’année 2000, 112 méningites tuberculeuses ont 

été déclarées (1,6 % des cas) (148). La méningite tuberculeuse reste toutefois 

redoutable car, malgré l’existence d’antibiotiques antituberculeux efficaces, elle a 

encore un taux de létalité élevé et est fréquemment à l’origine de séquelles 

neurologiques. 

La forme miliaire peut être particulièrement trompeuse chez le sujet âgé du fait 

de l’apparente normalité de la radiographie thoracique. Elle peut se manifester 

cliniquement par une hépatomégalie, une splénomégalie et entraîner différentes 

anomalies hématologiques par infiltration de la moelle osseuse (150,161,162). 

Comme dans l’atteinte pulmonaire, les symptômes caractéristiques de la 

tuberculose extra-pulmonaire apparaissent progressivement, et la maladie progresse en 

général insidieusement. C’est au clinicien d’y penser presque systématiquement et de 

ne pas omettre de prescrire les examens adéquats (160). 
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 III-3-3 Confirmation diagnostique 

 III-3-3-1 Radiographie thoracique 

Il faut savoir évoquer le diagnostic de tuberculose alors même que la 

radiographie thoracique ne montre pas d’image typique d’infiltrat lobaire supérieur 

(158). Cette dernière est d’interprétation souvent difficile : mauvaise coopération au 

moment du cliché, déformation thoracique, modification de la statique vertébrale, co-

morbidité cardiaque et/ou pulmonaire.Un cliché thoracique ancien est d’une grande 

importance car il permet une comparaison des images (160). 

L’atteinte des lobes moyens et inférieurs est plus fréquente que chez le sujet 

jeune (149,150,154,159). Il faut également se méfier des formes pneumoniques ; toute 

pneumopathie qui ne réagit pas au traitement antibiotique classique devant faire 

rechercher le bacille de Koch (BK) (150, 161). 

L’atteinte pleurale est également plus fréquente (150, 154). Elle est consécutive à 

la rupture dans l’espace pleural, d’une petite lésion parenchymateuse périphérique et 

ne doit pas être confondue avec une poussée d’insuffisance cardiaque gauche. 

Les formes miliaires par rupture d’une lésion caséeuse dans la circulation 

sanguine sont plus fréquentes chez la personne âgée pouvant même entraîner un 

syndrome de détresse respiratoire aiguë (150,157,161). Dans l’étude de Korzeniewska 

et coll.(157), 6,7 % des sujets âgés versus 0,7 % des sujets jeunes présentaient une 

forme miliaire. 

Les images de cavitation semblent à l’inverse moins fréquentes chez le sujet âgé, 

probablement du fait du déficit immunitaire associé (154, 156). 

Mais la radiographie peut également être normale : dans l’étude d’Alvarez et 

coll. (153), 14 % des patients de plus de 65 ans avaient une radiographie considérée 

comme normale contre 8 % chez les 16-64 ans. 
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  III-3-3-2  Biologie 

Différentes particularités biologiques ont été notées chez les patients âgés : 

anémie plus fréquente, leucopénie, lymphopénie, neutropénie, hyponatrémie, 

hypoalbuminémie, élévation initiale des enzymes hépatiques (155,158,159,163). Il 

ressort de la méta-analyse que seuls le taux d’albumine et le nombre de lymphocytes 

totaux sont retrouvés significativement plus bas chez les patients âgés (156). 

a- Bactériologie et microbiologie 

Le diagnostic direct de la tuberculose repose sur la mise en évidence du bacille, 

mycobactérie du complexe Mycobacterium tuberculosis, par l’examen microscopique 

et/ou la culture ; l’analyse histologique d’un fragment biopsique peut donner un fort 

élément d’orientation en faveur du diagnostic mais il ne faut pas oublier de mettre 

également un prélèvement tissulaire en culture (164). 

Les produits pathologiques examinés, en cas d’atteinte pulmonaire, sont les 

expectorations ou plus fréquemment en gériatrie, les tubages gastriques en raison des 

difficultés à obtenir une expectoration des patients. Il est parfois nécessaire de recourir 

à la fibroscopie bronchique avec fibro-aspiration, lavage alvéolaire, biopsies ; 2 ou 3 

recherches de BK crachats post-fibroscopie augmentent la sensibilité de l’examen 

(160).  

En cas d’atteinte pleurale, on peut réaliser une biopsie pleurale à l’aiguille ou 

sous thoracoscopie avec prélèvement d’un nombre suffisant d’échantillons à envoyer 

aux laboratoires d’anatomopathologie et de microbiologie (160). 

Lorsqu’une atteinte extra-pulmonaire est suspectée, il faut réaliser les 

prélèvements appropriés pour analyse histologique et/ou microbiologique : recherche 

de BK dans les urines, ponction ganglionnaire, ponction lombaire, ponction sternale, 

biopsie osseuse voire biopsie hépatique (164). 
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La mise en évidence de  bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR) à l’examen 

microscopique de frottis de produits pathologiques est le moyen le plus rapide et le 

moins coûteux de faire le diagnostic de tuberculose (164) (Figure 5). La sensibilité de 

l’examen est augmentée par l’examen d’échantillons successifs, en règle générale 3, 

bien que certains auteurs suggèrent que 2 échantillons soient suffisants (165). La 

culture du bacille tuberculeux selon les méthodes conventionnelles, son identification 

et la réalisation de l’antibiogramme exigent des délais importants ; les résultats sont 

rarement disponibles avant environ 8 semaines. L’emploi de milieux de culture 

biphasique et la pratique de l’antibiogramme direct lorsque le produit pathologique est 

positif à l’examen direct permettent de raccourcir un peu les délais (164). Le système 

radiométrique BACTEC (Annexe I) permet un raccourcissement de la durée de la 

culture, entre 9 et 16 jours, mais il faut un laboratoire homologué pour traiter les 

déchets radioactifs et le coût est élevé (164). 

 

 

 

 

 

                                

 

 

 

 

Figure 5   Mycobacterium tuberculosis vu à l’examen direct (coloration de Ziehl Neelsen) : 

 bacille acido-alcoolo-résistant (BAAR) (166) 

BAAR 
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               b- Sérodiagnostic et amplification génomique 

Le diagnostic indirect de la tuberculose repose sur le sérodiagnostic et la 

détection de séquences nucléiques spécifiques de Mycobacterium tuberculosis par 

amplification génomique. Le sérodiagnostic n’a pas encore prouvé son intérêt en 

pratique quotidienne par manque de spécificité (164,167,168). 

L’amplification génomique par polymérisation en chaîne (PCR) est une méthode 

séduisante mais qui manque encore de sensibilité et de spécificité lorsque l’examen 

direct est négatif (160). 

Elle peut permettre l’identification rapide de la mycobactérie lorsque l’examen 

direct est positif et qu’une mycobactérie atypique est suspectée et peut être utile 

lorsque le milieu de culture est pauvre en bacilles (164,167,169,170). 

c- Intradermo réaction à la tuberculine (IDRT) 

L’immunosénescence explique que l’anergie tuberculinique soit plus fréquente 

chez le sujet âgé atteint de tuberculose, le test étant négatif dans environ 20 % des cas 

(150, 153, 156, 157).    

Une IDRT ≥ 15 mm et/ou phlycténulaire chez un patient suspect de tuberculose 

sans preuve bactériologique disponible, peut être un argument de présomption 

supplémentaire mais n’affirme pas une tuberculose maladie (171). 

L’IDRT peut avoir un intérêt en cas de positivation récente (voir plus loin). 
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III-3-4  Dépistage en institution 

La fréquence particulière de la tuberculose en institution, sa présentation clinique 

parfois fruste et les difficultés de la confirmation diagnostique expliquent l’intérêt 

suscité par le dépistage des sujets malades, l’identification précoce des sujets à risque 

et le dépistage des sujets contaminés après contact clairement identifié (160). 

Le dépistage d’un patient atteint de tuberculose pulmonaire et donc 

potentiellement contaminant est particulièrement important en institution. Cela a 

encore été récemment illustré, en Arkansas, grâce à l’apport de la biologie 

moléculaire, par l’exemple d’une patiente institutionnalisée atteinte d’une tuberculose 

pulmonaire non diagnostiquée qui a été la source de contamination de 80 personnes 

(172) .D’après l’étude de Stead et coll. (173), les sujets institutionnalisés à intradermo 

réaction à la tuberculine (IDRT) initialement négative ont 5 %de risque chaque année 

de la positiver lorsqu’il y a eu un cas de tuberculose dans les 3 années précédentes et 

ce risque annuel est de 3,5 % dans les institutions sans cas identifié. Ces données sont 

confirmées par d’autres auteurs qui retrouvent un taux de conversion tuberculinique de 

4,7 % dans l’année qui suit l’admission en institution (174). 

Cependant, une étude anglaise avec une méthodologie différente, n’a pas montré 

d’augmentation du taux d’intradermo réaction à la tuberculine (IDRT) positive en 

fonction de la durée de séjour en institution (175). 

Sur la base des études disponibles, certes peu nombreuses, il paraît légitime de 

proposer une intradermo réaction à la tuberculine (IDRT) à tout sujet lors de l’entrée 

en institution (150, 176) . Lorsque l’intradermo réaction à la tuberculine (IDRT) est 

négative, il faut sensibiliser le test par la technique dite « booster » en répétant 

l’examen entre 8 jours et 3 semaines plus tard. Cette technique peut restaurer la 

réaction d’hypersensibilité retardée chez les sujets anciennement sensibilisés, 

particulièrement chez la personne âgée (176-180). La répétition précoce de 
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l’intradermo réaction à la tuberculine (IDRT) permet d’éviter la confusion possible 

avec une tuberculose-infection récente (164). 

Chez les sujets positifs d’emblée ou après l’effet « booster », le médecin doit 

procéder à un interrogatoire et un examen clinique soigneux afin de préciser les 

antécédents tuberculeux et d’éventuels signes cliniques évocateurs de maladie 

tuberculeuse. Le sujet doit avoir une radiographie thoracique pour vérifier l’absence 

d’image compatible avec une tuberculose active. L’ensemble des données doit être 

noté et les sujets doivent être contrôlés chaque année avec une nouvelle radiographie 

thoracique (150). Ces sujets ont effectivement un risque de développer une maladie 

tuberculeuse 150 fois supérieur aux sujets à intradermo réaction à la tuberculine 

(IDRT) négative (181). 

Tous les sujets à intradermo réaction à la tuberculine (IDRT) négative doivent 

être testés à nouveau lorsqu’un cas de tuberculose dans l’institution a été diagnostiqué 

(150). 

Lorsqu’il y a conversion du test (différence de taille de l’induration entre le 

dernier test négatif et le test positif ≥ 12 mm) (181), une radiographie thoracique doit 

être réalisée. S’il existe des arguments en faveur d’une tuberculose active, il faut faire 

les recherches du bacille. Si la radiographie est normale, le sujet peut recevoir une 

chimioprophylaxie (150, 182). 

L’étude de Stead, en institution, a montré que chez les sujets IDRT positifs, il a 

été observé 1 cas de tuberculose maladie (0,8 %) sur 547 sujets traités 

systématiquement par INH au seul vu du résultat de l’IDRT contre 69 cas (2,4 %) sur 

3257 sujets IDRT positifs mais non traités (P<0,001).De même, il a été observé 1 cas 

de tuberculose maladie (0,16 %) sur 605 virages des réactions cutanées tuberculiniques 

traités et 45 (5,9 %) sur 757 virages non traités (P<0,001) (173). 
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III-3-5  Traitement 

III-3-5-1  Traitement de la tuberculose confirmée 

Les patients âgés doivent être traités de la même façon que les sujets jeunes [36]. 

Mais, plus encore que chez le sujet jeune, il existe des problèmes liés à la tolérance du 

traitement, à la compliance et à la présence de comorbidités. 

        Il est bien entendu indispensable d’évaluer la fonction rénale et hépatique avant 

de débuter le traitement. L’estimation de la fonction rénale par la formule de Cockroft 

(Annexe I) est en général admise en gériatrie. Un bilan ophtalmologique de départ 

avec test de vision des couleurs est indispensable lorsque l’on veut utiliser 

l’éthambutol (EMB) (183). 

Tableau 13   Principaux antituberculeux utilisés (160) 
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           Il faut faire l’inventaire de toutes les autres prises médicamenteuses et ne garder 

que l’indispensable. La rifampicine (RIF) étant inducteur enzymatique, la demi-vie de 

nombreux médicaments est diminuée ; l’attention devra se porter en particulier sur les 

antivitamines K, les stéroïdes, les hypoglycémiants oraux, les digitaliques, les-

bloqueurs et la théophylline.Dans certains cas, la mesure des taux sériques des 

médicaments peut s’avérer utile (160). 

Chez le patient âgé la compliance au traitement est peut-être meilleure en 

institution car les prises médicamenteuses sont surveillées ; il faut néanmoins s’assurer 

que les médicaments soient pris et non posés sur la table de nuit (160)! 

Dans la mesure où les réactivations endogènes prédominent, la contamination a 

eu lieu chez ces patients âgés avant l’ère des antituberculeux et les résistances aux 

antibiotiques sont exceptionnelles. Si une bithérapie par isoniazide (INH) et 

rifampicine (RIF) pendant 9mois devrait être en théorie efficace (150) , cette attitude 

n’est toutefois autorisée que pour les tuberculoses pauci-bacillaires. L’adjonction du 

pyrazinamide (PZA) permet de raccourcir le traitement, de limiter l’apparition de 

mutant résistant et d’améliorer l’efficacité thérapeutique chez les patients très 

bacillifères ou présentant une atteinte sévère (183, 184) . 

Chez les patients bacillifères, les mesures d’isolement doivent être mises en 

œuvre selon les recommandations officielles pendant les 15 premiers jours de 

traitement, ce qui peut nécessiter le transfert dans un autre établissement (183). Ceci 

n’est pas sans poser certains problèmes chez ces patients institutionnalisés fragiles, aux 

nombreuses comorbidités et aux fonctions cognitives souvent altérées (160). 

En première intention, on peut proposer le traitement suivant :  

INH 3 à 5mg/kg + RIF 10 mg/kg + PZA 15-25 mg/kg pendant 2 mois puis INH + 

RIF pendant les 4 mois qui suivent. 
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On peut adjoindre de la pyridoxine (vit B6), en prévention du risque de 

neuropathie. 

Si le pyrazinamide (PZA) est contre-indiqué, le traitement est de 9 mois avec 

INH+RIF+EMB pendant les 2 premiers mois puis isoniazide (INH)+ rifampicine 

(RIF) ensuite (160). 

Les spécialités regroupant 2 ou 3 des médicaments peuvent avoir un intérêt en 

réduisant le nombre de comprimés mais elles ne permettent pas une adaptation fine des 

posologies. Il y a risque de surdosage en gériatrie et cette mauvaise maniabilité n’est 

pas sans inconvénient en cas d’intolérance. Il faut néanmoins mettre en balance 

l’observance thérapeutique et le risque iatrogénique (160). 

Un traitement plus long de 12 mois est recommandé en cas de méningite 

tuberculeuse ou d’atteinte du système nerveux central ; aux 3 drogues déjà citées, il 

faut adjoindre l’éthambutol (EMB) pendant les 2 premiers mois. Dans tous les autres 

cas un traitement de 6 mois semble suffisant (183, 184). 

 

Tableau 14   Schéma thérapeutique (160) 

RIF : rifampicine ; INH : isoniazide ; PZA : pyrazinamide ; EMB : éthambutol ; ED : examen direct. 
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Le traitement peut probablement être raccourci à 4 mois en cas de tuberculose 

pulmonaire lorsque le patient n’est pas bacillifère : 2 mois de trithérapie par isoniazide 

(INH), rifampicine (RIF), pyrazinamide (PZA), 2 mois de bithérapie par isoniazide 

(INH), rifampicine (RIF). Cette attitude n’est défendable que si les recherches ont été 

correctement effectuées (150, 183). 

Les corticoïdes sont indiqués en cas de péricardite tuberculeuse et d’atteinte 

méningée sévère (183, 184). Ils peuvent s’avérer utiles, en gériatrie, au début du 

traitement en cas d’altération profonde de l’état général. 

III-3-5-2  Traitement d’épreuve 

Dans certains cas où l’urgence prime, devant un syndrome inflammatoire 

inexpliqué, une fièvre au long cours, une altération progressive de l’état général, il 

reste légitime chez la personne âgée, si l’on a par ailleurs des arguments cliniques ou 

iconographiques évocateurs, les prélèvements essentiels étant faits ou prévus dans un 

délai court, de commencer un traitement antituberculeux d’épreuve à titre de test 

thérapeutique (160). 

III-3-5-3  Traitement des formes latentes 

Le traitement recommandé repose sur l’isoniazide (INH) pendant 9 mois plutôt 

que 6 mois surtout si des lésions d’aspect fibrotique sont présentes sur la radiographie 

thoracique (185). Quatre mois de RIF semble une alternative acceptable. L’association 

rifampicine (RIF) + pyrazinamide (PZA) pendant 2 mois a plus récemment été 

proposée, mais plusieurs cas d’hépatotoxicité sévère ont conduit à réviser cette attitude 

(186).  
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                                        Tableau 15   Traitement des formes latentes (160) 

 

Le bénéfice en terme de survie de la chimioprophylaxie par l’isoniazide (INH) 

paraît réduite chez le sujet de plus de 80 ans mais ce traitement préventif contribue à 

prévenir l’extension de la maladie au sein des institutions (187). 

III-3-6  Suivi 

Il semble que l’âge, de même qu’un antécédent d’hépatite, soit un facteur de 

risque indépendant de mauvaise tolérance au traitement antituberculeux « classique », 

avec un risque d’hépatotoxicité accrue, des éruptions cutanées plus fréquentes et des 

arthralgies (188, 189). Dans l’étude de Korzeniewska et coll.(157), la tolérance du 

traitement antituberculeux associant isoniazide (INH), rifampicine (RIF), 

pyrazinamide (PZA) était cependant identique dans les groupes de patients jeunes et 

âgés. Selon les recommandations, la surveillance du bilan hépatique ne doit pas être 

systématique en l’absence de symptôme évocateur de mauvaise tolérance (malaise, 

ictère, nausées, vomissements, altération inexpliquée de l’état général) en l’absence 

d’affection hépatique préexistante et si le bilan hépatique initial est normal (150, 183, 

184, 189). 
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Dans les autres cas, la surveillance doit être hebdomadaire pendant les 15 

premiers jours puis tous les 15 jours pendant les 2 premiers mois. Dans le très grand 

âge et chez les patients polymédiqués ou avec de nombreuses comorbidités, on peut 

proposer une surveillance analogue. Il importe que l’entourage du patient soit vigilant 

sur l’apparition de signes cliniques inhabituels, le patient lui-même n’étant pas 

toujours en mesure de formuler les plaintes (160). 

Enfin, une élévation modérée des transaminases est fréquemment observée sans 

retentissement clinique et elle régresse dans la plupart des cas spontanément malgré la 

poursuite du traitement (150,183,189). Si le taux d’ASAT est supérieur à 5 fois la 

normale (5N) ou supérieur à 3N en présence de symptômes, les médicaments 

hépatotoxiques doivent être interrompus immédiatement et remplacés par d’autres 

antituberculeux non toxiques pour le foie en attendant les résultats de l’enquête 

étiologique. Quand le bilan hépatique s’est normalisé (ASAT<2N), les médicaments 

antituberculeux suspects peuvent être repris, un à un, à une semaine d’intervalle,en 

commençant par la RIF et en terminant par le PZA si la tolérance est bonne (183). 

L’apparition d’un purpura thrombocytopénique, d’une insuffisance rénale aiguë 

ou d’un état de choc contre-indiquent définitivement l’utilisation de la RIF (183, 190). 

On observe toujours une augmentation de l’uricémie avec le pyrazinamide 

(PZA), asymptomatique dans la plupart des cas et ne justifiant pas la surveillance 

régulière de l’uricémie sauf pour vérifier l’observance du traitement. Les crises de 

gouttes doivent être traitées de manière habituelle par de l’allopurinol associé ou non à 

de la colchicine (183, 190). 
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En cas d’insuffisance rénale, il faut adapter les doses d’éthambutol (EMB) et de 

pyrazinamide (PZA) : pour une clairance de la créatinine inférieure à 30 ml/mn, la 

posologie d’éthambutol (EMB) recommandée est de 15 à 25mg/Kg par prise à la 

fréquence de 3 par semaine et pour le pyrazinamide (PZA), 25-35mg/Kg par prise 3 

fois par semaine. Les doses de streptomycine, antituberculeux de deuxième ligne, 

doivent également être adaptées en cas d’insuffisance rénale pour avoir une 

concentration plasmatique≤ 4 mg/l afin de limiter les risques d’ototoxicité et de 

néphrotoxicité (183). 
 

III-3-7 Mortalité 

La mortalité chez les personnes âgées atteintes de tuberculose est globalement 

élevée, 30 % chez les sujets de plus de 70 ans, même lorsque la prise en charge est 

correcte (149). 

Pour Humphries et coll.(191), un âge avancé, une atteinte radiologique étendue et 

une expectoration positive à l’examen direct sont significativement corrélés au taux de 

décès. 

D’autres auteurs se sont intéressés à déterminer des critères de gravité pour 

optimiser la prise en charge des patients atteints de tuberculose pulmonaire.Un âge 

avancé, l’existence d’une lymphopénie ou d’un pourcentage élevé de polynucléaires 

neutrophiles sur la numération formule sanguine, la notion d’alcoolisme chronique et 

l’absence d’image de cavitation sur la radiographie de thorax sont des facteurs de 

mauvais pronostic à court terme (192). 

Quelles que soient les études, et malgré l’existence d’un traitement efficace, la 

tuberculose est pourvoyeuse de décès, particulièrement chez la personne âgée (160). 
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III-4 Infections urinaires  

Les infections urinaires sont considérées comme les infections les plus fréquentes 

du sujet âgé (193, 194). L’infection urinaire se définit par l’association de signes et de 

symptômes cliniques et plus accessoirement morphologiques avec un critère 

bactériologique. Les signes cliniques les plus fréquents rencontrés dans les infections 

urinaires varient avec l’âge et le sexe des patients, avec la présence ou non d’un 

sondage urinaire, la durée de celui-ci et avec la localisation anatomique (cystite, 

pyélonéphrite ou prostatite) ou la gravité de l’infection (195). Les infections urinaires 

associées aux soins surviennent souvent chez des patients âgés et comportent 

fréquemment la présence d’un dispositif endo-urinaire. 

III-4-1 Epidémiologie 

Les infections urinaires sont la seconde cause d’infections communautaires.Il a 

été estimé en 2012 aux Etats-Unis que 13,5% (3,1 millions de visites) des passages aux 

urgences des personnes âgées étaient liés aux pathologies infectieuses.Le taux de 

visites est de 7231/100 000 adultes âgés. Les diagnostics les plus fréquents étaient 

dans 26,2 % des infections des voies respiratoires inférieures, 25,3 % des infections 

des voies urinaires (196).L'incidence rapportée dans la communauté est de 0,9 à 2,4 

cas pour 1 000 hommes parmi les moins de 55 ans et 7,7 cas pour 1 000 hommes 

parmi les plus de 85 ans (197).  

Les entérobactéries sont impliquées dans les infections urinaires du sujet âgé 

avec une diversité plus importante que chez le sujet jeune. Escherichia coli n’est en 

effet retrouvé que dans un cas sur deux, les autres entérobactéries (Proteus, Klebsiella, 

Enterobacter) étant beaucoup plus fréquentes (110). 
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                     Figure 6   Escherichia coli vue au microscope électronique (198). 

La prévalence des bactériuries asymptomatiques atteint 10 % chez l'homme et  

20 % chez la femme de plus de 80 ans hors institution, avec malheureusement une 

utilisation souvent non justifiée d'antibiotiques (142).   

L’élément marquant de ces dernières années est l’augmentation de la résistance 

des entérobactéries aux antibiotiques. Ainsi, en 2011 en France, le taux de résistance 

aux fluoroquinolones était de 17,1 % pour Escherichia coli et 28 % pour Klebsiella 

pneumoniae (199).Le principal facteur de risque d’infection par une souche résistante 

aux fluoroquinolones est le fait d’avoir été traité par cette classe d’antibiotiques dans 

les six mois précédents.  

Surtout, la diffusion d’entérobactéries résistantes aux céphalosporines de 3e 

génération (C3G) est particulièrement préoccupante. Ainsi, 8,2 % des Escherichia coli 

et 25,3 % des Klebsiella pneumoniae étaient résistants aux C3G en 2011 en France, 

contre 0,8 % des E. coli en 2002 et 4,1 % des K. pneumoniae en 2005 (199). Le 

principal mécanisme de résistance impliqué est l’expression de BLSE (200). 
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La diffusion rapide des EBLSE s’explique par la prescription excessive 

d’antibiotiques, notamment de C3G, et par leur capacité à être transmises de façon 

manuportée aussi bien au sein de la communauté qu’en établissement de santé. Les 

personnes âgées y sont donc fréquemment exposées, à l’occasion d’hospitalisations, de 

soins à domicile, ou en cas d’hébergement en unité de soins de longue durée (USLD) 

(201-203).  

Plusieurs facteurs de risque de portage de bactéries multirésistantes ont pu être 

identifiés : des hospitalisations à répétition, le port chronique d’une sonde urinaire à 

demeure, et un haut niveau de dépendance (204). 

Enfin, l’apparition depuis quelques années de bactéries résistantes aux 
carbapénèmes laisse entrevoir l’hypothèse sombre d’un avenir sans antibiotique 
efficace sur certaines entérobactéries (205-207).  

III-4-2 Diagnostic 

Le diagnostic d’infection urinaire peut être difficile chez le sujet âgé puisque la 
symptomatologie est souvent fruste et atypique (confusion, chutes, décompensation 
d’une comorbidité). Il n’existe pas de définition consensuelle (110). 

En effet, chez les patients âgés, la difficulté diagnostique réside d’une part dans la 
forte prévalence de la colonisation urinaire allant de 20 à 50 % selon le niveau de 
dépendance fonctionnelle, le sexe et les pathologies associées et d’autre part dans le 
caractère souvent torpide, fruste ou aspécifique des symptômes d’infection urinaire 
(208). 

En 2013, il n’existe pas de définition claire de l’infection urinaire chez le sujet très 
âgé, dépendant ou polymorbide. La symptomatologie typique peut être présente mais 
elle peut aussi se traduire par une apparition ou une aggravation de troubles cognitifs 
(confusion essentiellement) ou de la dépendance, l’apparition et/ou l’aggravation d’une 
incontinence urinaire, le tout sans autre cause retrouvée (208-211). 
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Chez des patients âgés en long séjour, la présence d’une fièvre > 38°C et d’une 
bactériurie ≥105 UFC/mL n’est associée que chez 10% des patients à une infection de 
l’appareil urinaire, les autres sujets ayant une infection d’un autre organe associée à une 
simple colonisation de l’appareil urinaire (212). 

Une étude menée dans un établissement de long séjour chez des patients âgés de 
plus de 65 ans non sondés et comprenant 81% de femmes montrait qu’une miction 
douloureuse, un changement d’aspect de l’urine (hématurie, changement de couleur) et 
une altération du statut mental, seuls ou associés, étaient les symptômes les plus 
fortement prédictifs d’une infection urinaire. La négativité de la bandelette urinaire 
présentait une excellente valeur prédictive négative (209). 

Cependant une étude française récente montre que la difficulté diagnostique réside 

dans la prise en compte à la fois de la symptomatologie aiguë, de la symptomatologie 

aspécifique et de l’absence d’autre diagnostic associé; en effet dans cette étude près de 

27 % des bactériuries étaient associées à une infection non urinaire (notamment 

pulmonaire) (213). 

La conduite à tenir diagnostique suivante est donc proposée dans les 

recommandations de la Société de Pathologie Infectieuse de Langue Française (SPILF) : 

•sujet âgé de moins de 75 ans non fragile (< trois critères de Fried) : mêmes 

critères diagnostiques que le sujet jeune.  

Chez la femme, une miction douloureuse, une impériosité mictionnelle, une 

pollakiurie, une brûlure mictionnelle, une hématurie macroscopique ou une douleur 

sus-pubienne provoquée à l’examen clinique, isolées ou associées, en l’absence de 

signes généraux et d’autre cause infectieuse (en particulier génitale) sont évocatrices 

d’une cystite aiguë, sans préjuger d’une atteinte associée des voies urinaires hautes 

(214-217). La présence d’un seul de ces symptômes est associée à une probabilité de 

cystite d’environ 50% et un tableau complet de symptômes de plus de 90% (214). 



82 

La présence d’une fièvre, d’une douleur lombaire unilatérale spontanée ou 

provoquée, associées ou non aux signes locaux urinaires décrits ci-dessus doit faire 

rechercher la présence d’une pyélonéphrite (218). On peut retrouver à la palpation une 

douleur ou une défense dans l’angle costo-vertébral.  

Chez les hommes, le diagnostic d’infection urinaire non parenchymateuse est 

moins bien défini, même nosologiquement (uréthro-cystite) devant un tableau clinique 

proche de celui de la femme où l’uréthrite peut être prédominante. Les cystites isolées 

sont en fait rares chez l’homme et devant des signes cliniques évocateurs d’infection 

urinaire, il est important de prendre en compte l’atteinte infectieuse de la prostate aussi 

bien que celle de la vessie, des uretères ou des reins. Un syndrome infectieux 

(température ≥38°C mais souvent entre 39°C et 40°C) associé à des frissons, à une 

sensation de malaise et de façon variable à des signes locaux comme une pesanteur ou 

des douleurs pelviennes ou sus pubiennes, à des signes urinaires comme une 

pollakiurie diurne ou nocturne, une urgenturie, une miction douloureuse doivent faire 

évoquer une prostatite aiguë (219, 220). 

Une rétention fébrile des urines doit systématiquement faire évoquer une 

prostatite aiguë. En cas de prostatite aiguë, une douleur d’intensité très variable peut 

être retrouvée au toucher rectal, associée à une augmentation de volume à 

l’échographie (221). 

Le diagnostic différentiel entre prostatite et pyélonéphrite est difficile chez 

l’homme sur le plan clinique, même avec l’aide des examens morphologiques comme 

la tomodensitométrie. Il est de règle de retenir systématiquement le diagnostic de 

prostatite dont le traitement antibiotique d’au moins deux semaines guérira en principe 

sans difficulté une pyélonéphrite non abcédée. 
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•sujet âgé de 75 ans, ou plus ou plus de 65 ans et fragile (≥trois critères de Fried) 

: en présence d’une bactériurie, sans signe clinique d’infection urinaire mais avec 

symptômes aspécifiques (confusion, chutes...), une infection urinaire est possible, mais 

il faut éliminer en premier lieu les autres étiologies potentiellement en cause (110). 

Par ailleurs, on différencie les infections urinaires simples des infections 

urinaires à risque de complication. Ces dernières sont définies par le sexe masculin, la 

présence d’une anomalie organique ou fonctionnelle du tractus urinaire, la présence de 

trois critères de fragilité selon Fried ou plus chez un sujet de plus de 65 ans, un âge 

supérieur à 75 ans, la présence d’une insuffisance rénale chronique sévère (clairance < 

30 ml/min) et une immunodépression grave. Le diabète, même insulino-requérant, 

n’est plus considéré comme un facteur de risque de complication (110). 

Pour terminer, la bandelette urinaire a une excellente valeur prédictive négative 

chez la femme en cas de leucocytes et de nitrites négatifs. Sa valeur prédictive positive 

est excellente chez l’homme si au moins un de ces deux paramètres est positif (110).  

En dehors des cas de cystite simple, un ECBU est indiqué pour confirmer le 

diagnostic d’infection urinaire. Les seuils de leucocyturie (≥10⁴ /ml) et de bactériurie 

sont les mêmes chez le sujet âgé que chez le sujet jeune (10³ ou 10⁴ UFC/ml selon le 

germe et le sexe) (110). 

Il n’y a pas d’indication à réaliser un ECBU de contrôle si l’évolution clinique 

est favorable, quels que soient le sexe et la situation clinique. Enfin, le dosage du PSA 

n’est pas recommandé en cas de suspicion d’infection urinaire chez l’homme (110). 
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III-4-3 Traitement 

Dans le contexte d’émergence de bactéries multirésistantes, le bon usage de 

l’antibiothérapie et l’application rigoureuse des recommandations thérapeutiques 

récentes sont indispensables.  

De plus, le bon usage des carbapénèmes a fait l’objet d’une circulaire 

ministérielle en décembre 2010. Plusieurs guides ont été réalisés afin d’aider les 

prescripteurs d’antibiotiques pour les patients hébergés en USLD (222).  

L’existence d’une bactériurie sans signe fonctionnel urinaire ni signes généraux 

d’infection ne justifie aucun traitement chez la femme comme chez l’homme, que le 

patient soit sondé ou non, et ce quel que soit l’âge et les comorbidités (110). 

 Il en est de même en cas de pyurie isolée ou d’urine malodorante chez un patient 

porteur d’une sonde urinaire à demeure. En cas d’infection nécessitant un traitement, 

l’utilisation des C3G et des fluoroquinolones est à limiter en raison de leur impact sur 

l’écologie bactérienne (110). 

En cas de cystite simple, hors contexte d’infections urinaires récidivantes, 

l’utilisation de la fosfomycine-trométamol est à privilégier en probabiliste. Il faut 

préciser qu’il s’agit de la seule indication de cet antibiotique en traitement curatif. 

L’alternative de premier choix est le pivmécillinam 400 mg x 2/j pendant cinq jours 

(110).  

En cas de cystite à risque de complication, le traitement doit être dans la mesure 

du possible différé en attendant les résultats de l’antibiogramme sur l’ECBU, pour 

choisir alors l’antibiotique à spectre le plus étroit. En probabiliste, l’antibiothérapie 

repose en première intention sur la nitrofurantoïne (contre-indiquée en cas de clairance 

de la créatinine < 40 ml/min), et en alternative sur les fluoroquinolones (ofloxacine, 

lévofloxacine, ciprofloxacine) ou le céfixime. Dans ce cas, un relais par un 
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antibiotique à spectre plus étroit est fortement conseillé, s’il est possible, après 

réception de l’antibiogramme (110). 

Concernant les pyélonéphrites et prostatites, l’hospitalisation n’est pas 

systématiquement recommandée. Elle se justifie principalement en présence de signe 

de gravité (sepsis sévère, choc septique et/ou indication de drainage chirurgical des 

voies urinaires), de forme hyperalgique, de vomissements répétés, ou en cas de doute 

diagnostique (110).  

L’évolution de la résistance aux fluoroquinolones incite à privilégier l’utilisation 

de la ceftriaxone en probabiliste s’il existe des signes de gravité, une nécessité 

d’hospitalisation, et/ou chez les patients ayant été traités dans les six mois par 

fluoroquinolones. Une antibiothérapie de sept jours est recommandée en cas de 

pyélonéphrite aiguë simple traitée par fluoroquinolones ou bêtalactamine injectable. 

Cette durée raccourcie est particulièrement intéressante chez le sujet âgé afin de limiter 

le risque d’effet indésirable. Il faut cependant rester vigilant sur le risque d’effet 

indésirable des fluoroquinolones (tendinopathies, troubles neuropsychiques plus 

fréquents chez les sujets âgés, allongement de l’espace QT) (110). 

Pour les prostatites, la durée de traitement est dans la plupart des cas de 14 jours. 

Elle peut être prolongée à 21 jours en présence de facteurs de risque de complication, 

et/ou en cas d’utilisation d’un antibiotique autre que les fluoroquinolones ou le 

cotrimoxazole. L’utilisation de ce dernier est à privilégier s’il est testé comme sensible 

pour des raisons d’écologie bactérienne. Il est cependant à manier avec prudence chez 

le sujet âgé en raison du risque de toxicité hématologique et d’hyperkaliémie (110).  

L’échographie des voies urinaires n’est pas systématique lors d’un premier 

épisode de pyélonéphrite aiguë ou de prostatite non hyperalgique, sans élément de 

gravité ni facteur de risque de complication, et si l’évolution est favorable après 72 

heures d’antibiothérapie (110). 
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En cas d’infections urinaires récidivantes à Escherichia coli, la canneberge peut 
être proposée à la dose de 36 mg/jour de proanthocyanidine. Une antibioprophylaxie 
ne se justifie que chez les patients faisant au moins une infection urinaire par mois 
malgré des mesures prophylactiques non antibiotiques bien conduites. Le 
cotrimoxazole (400/80 mg une fois par jour) ou la fosfomycine-trométamol (3 g une 
fois par semaine) sont à utiliser en priorité. La nitrofurantoïne est formellement contre-
indiquée dans cette indication (110). 

La problématique des infections urinaires à entérobactéries sécrétrices de 
bêtalactamases à spectre étendu (EBLSE) est spécifiquement abordée dans les 
dernières recommandations de la SPILF. Pour l’antibiothérapie probabiliste, il est 
recommandé : 

 en cas d’infection urinaire sans signe de gravité : de ne pas prendre en 
compte la possibilité d’une EBLSE ; 

 en cas d’infection urinaire grave, hors choc septique : de prendre en 
compte la possibilité d’une EBLSE, uniquement chez les patients ayant 
présenté une colonisation urinaire ou une infection urinaire à EBLSE dans 
les six mois précédents ; 

 en cas d’infection urinaire avec choc septique : de prendre en compte la 
possibilité d’une EBLSE dans les cas suivants : 

- colonisation urinaire ou infection urinaire à EBLSE dans les six mois 
précédents ; 

- antibiothérapie par pénicilline + inhibiteur, céphalosporine de 2e ou 3e 
génération, ou fluoroquinolone dans les six mois précédents ; 

- voyage récent en zone d’endémie d’EBLSE ; 

- hospitalisation dans les trois mois précédents ; 

- hébergement en USLD. 
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Lorsque la nitrofurantoïne (en cas de cystite uniquement), le cotrimoxazole et les 

fluoroquinolones sont actifs, leur utilisation est à privilégier afin d’épargner l’usage 

des carbapénèmes. Les bêtalactamines + inhibiteurs de bêtalactamases et 

les C3G parentérales peuvent être utilisés uniquement si elles sont testées comme 

sensibles sur l’antibiogramme (110). 

Les aminosides (l’amikacine étant la molécule la plus souvent active) peuvent 

éventuellement être utilisés en monothérapie, avec un risque de toxicité rénale et 

otologique important. Ils doivent être administrés en une seule injection quotidienne, 

par voie intraveineuse, ou à défaut intramusculaire (voie sous-cutanée formellement 

contre-indiquée) (110).  

L’estimation de la clairance de la créatinine est indispensable pour déterminer 

l’espacement des doses. Il est par ailleurs nécessaire de surveiller les taux sériques 

(taux de pic pour l’efficacité, taux résiduel pour le risque de toxicité), et de limiter au 

maximum les autres facteurs néphrotoxiques concomitants. La durée du traitement ne 

doit pas dépasser 3 à 5 jours (1). 

En l’absence d’alternative aux carbapénèmes, l’imipénème et le méropénem sont 

les molécules à utiliser en priorité. La principale contrainte de ces traitements est liée 

au mode d’administration qui doit se faire en trois à quatre injections quotidiennes par 

voie intraveineuse. Il faut se méfier du risque de toxicité neurologique (confusion, 

convulsion) avec l’imipénem chez le sujet âgé (110).  

L’ertapénem, qui a l’avantage d’être utilisable en une injection par jour, aété 

validé pour le traitement des infections urinaires, mais n’a pas l’AMM dans cette 

indication en France. Il peut toutefois être envisagé en relais des autres carbapénèmes, 
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une fois que l’infection est bien contrôlée, en particulier pour faciliter le retour à 

domicile. Comme pour l’imipénem, il existe un risque de toxicité neurologique (110). 

Pour terminer, le traitement de ces infections à bactéries multirésistantes doit 

s’accompagner d’une information du patient et de son entourage, et de conseils 

d’hygiène simples à appliquer au domicile en cas de prise en charge ambulatoire. 

En cas d’hospitalisation ou d’hébergement en USLD, l’application de 

précautions complémentaires de type contact est nécessaire (110). 
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III-5 Autres infections  

III-5-1 Zona 

Comme cela a été bien montré par Hope-Simpson et al. (Figure 7), les personnes 

âgées représentent une population à haut risque de récurrence du virus de la varicelle-

zona (VZV) et de survenue de ses complications (223). 

 À l’échelle d’une vie, entre 10 et 20 % de population générale développent un 

zona (224). En France, l’incidence annuelle a été estimée entre 3,2-4,8 cas/1 000 

personnes dans la population générale, selon les données issues d’études 

épidémiologiques réalisées auprès de médecins généralistes et les médecins du réseau 

«Sentinelles» (225, 226). 

 

Figure 7  Incidence (pour 1000 personnes) du zona et des douleurs post-zostériennes en 

fonction de l’âge (Hope-Simpson RE (223)) 
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Après 60 ans, l’incidence du zona est multipliée par un facteur 8 à 10 (224, 227, 
228). Ceci est expliqué à la fois par : 

 l’immunosénescence ; 

 la diminution de l’immunité spécifique contre le VZV ; 

 l’augmentation de la susceptibilité à développer avec l’âge des maladies 
infectieuses, tumorales et auto-immunes ; 

 l’augmentation du recours aux thérapeutiques immunosuppressives (229). 

Si l’avancée en âge est un facteur de risque bien établi, le sexe, l’origine 
ethnique, certaines susceptibilités génétiques, les traumatismes physiques et/ou 
psychologiques en sont d’autres encore controversés (224, 230, 231). 

 Le VZV est un virus exclusivement humain, de la famille des herpes viridae 
(human herpes virus de type 3).Il est responsable de 2 entités cliniques distinctes : la 
varicelle et le zona (232).  

La varicelle, infection ubiquitaire extrêmement contagieuse, est dans la majorité 
des cas une maladie bénigne de l’enfance. Le zona est une maladie sporadique le plus 
souvent de l’adulte d’âge moyen ou âgé, caractérisée par une éruption cutanée 
vésiculeuse, douloureuse, localisée à un ou plusieurs dermatomes dont l’évolution est 
le plus souvent spontanément favorable (227). 

L’aspect caractéristique des lésions cutanées suffit dans la grande majorité des 
cas au diagnostic ; le recours aux examens de laboratoire se limite exclusivement aux 
formes atypiques et aux patients immunodéprimés (229). Parmi les multiples 
complications décrites la plus fréquente et la plus invalidante, et ce, quel que soit le 
statut immunitaire des patients, est la douleur (224, 229). Aiguë, elle est secondaire à 
une névrite induite directement par le VZV. Elle peut débuter avant l’apparition des 
vésicules caractéristiques (jusqu’à 15 jours) et perdurer jusqu’à un mois après (230). 
Chronique, elle constitue un syndrome d’intensité variable persistant plus de 30 jours 
après l’éruption et pouvant persister des années.  
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Une étude rétrospective, entre 1996 et 2003, de 112 cas de zona chez des sujets 

âgés hospitalisés (âge moyen 85 ans ; 25 % ≥ 90 ans) a montré un taux d’incidence 

dans cette population de 4,9 cas pour 1 000 admissions chez les femmes et de 3,0 chez 

les hommes (p = 0,03) (233). Une douleur post-zostérienne était le motif 

d’hospitalisation chez 12 % (n = 13).Un tiers des éruptions étaient survenues durant le 

séjour et 92 % des patients déclaraient avoir des douleurs. 

Le zona et les douleurs qu’il entraîne ont un retentissement significatif sur 

l’autonomie fonctionnelle et la qualité de vie des sujets âgés (230). Alors qu’un vaccin 

contre le VZV permet de réduire la morbidité liée au zona et à ses complications il nous 

paraissait important de faire une mise au point sur les aspects cliniques et les 

spécificités thérapeutiques du zona et de ses complications chez la personne âgée 

(232). 

III-5-1-1  Pathogénie 

Le zona résulte de la réactivation du VZV, resté latent, pendant plusieurs années, 

après la résolution d’une primo-infection, au sein des ganglions sensitifs latéraux 

vertébraux des nerfs crâniens ou spinaux. Suite à la diminution de l’immunité 

spécifique et/ou à un déficit immunitaire acquis, le virus est transporté le long du nerf 

périphérique, produisant une mono-névrite aiguë (224, 229).  

Au niveau cellulaire, l’infection aiguë est caractérisée par une intense 

inflammation s’étendant du ganglion rachidien aux nerfs sensitifs et aux zones 

cutanées (234).La répartition des lésions vésiculeuses correspond aux dermatomes 

sensitifs des neurones dépendants d’un même ganglion rachidien (234). Plus rarement, 

et notamment en cas d’immunodépression sévère, la réactivation concerne plusieurs 

ganglions et correspond alors à un zona généralisé. Une extension au système nerveux 

central via le cordon postérieur de la moelle épinière et les leptoméninges a également 

été décrite.       
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       Après la résolution de la phase aiguë, les phénomènes de cicatrisation aboutissent 

au niveau de la corne postérieure de la moelle à une atrophie cellulaire, axonale et 

myélinique et à une fibrose du ganglion et/ou de la racine postérieure qu’il y ait ou non 

douleurs post-zostériennes (229). 

La douleur neurogène présente à la phase aiguë, apparaît ainsi consécutive à la 

fois de : 

 l’inflammation associée à la migration des particules virales le long des 

racines nerveuses jusqu’à la peau ; 

 la destruction des structures nerveuses. 

En réponse aux destructions tissulaires, le seuil de sensibilité du premier neurone 

afférent de la corne dorsale peut être modifié et conduire à une stimulation nerveuse en 

l’absence de dommages tissulaires. Ce phénomène de «re-sensing » pourrait expliquer 

les douleurs post-zostériennes (229). 

III-5-1-2  Histoire naturelle  

Les premiers symptômes cliniques du zona sont une sensation de malaise, la 

douleur et une hypo- ou une hyperesthésie cutanée dans le dermatome concerné. 

Certains patients décrivent des sensations de brûlure, démangeaisons, douleurs 

lancinantes ou dysesthésies. Près de 75 % des patients décrivent des douleurs 

prodromales dans le(s) dermatome(s) concerné(s), si bien que ces sujets sont souvent 

traités pour d’autres affections avant l’apparition des lésions cutanées (234). 

Bien que les douleurs aiguës soient plus fréquemment décrites dans la population 

âgée, elles peuvent être totalement absentes (224).           



93 

L’éruption apparaît dans les 3 à 4 jours suivant cette phase prodromique et a les 

mêmes caractéristiques que celle observée dans la population plus jeune. 

Classiquement, les lésions initialement vésiculeuses ou bulleuses apparaissent dans les 

zones douloureuses selon la topographie d’un dermatome et se transforment en 

pustules puis prennent un aspect hémorragique en 3 à 4 jours. Lorsque les lésions 

deviennent croûteuses (7 à 10 jours), la contagiosité par contact disparaît.Les croûtes 

persistent de 3 à 4 semaines et cicatrisent prenant parfois un aspect hypo- ou 

hyperpigmenté, qui peut persister très longtemps (224). Comme c’est le cas pour la 

varicelle, plusieurs vagues d’éruption peuvent se suivre et donner lieu à des éruptions 

d’âges différents. 

Les douleurs, à la fois aiguës et chroniques, sont souvent décrites comme des 

expériences très pénibles par les patients entraînant troubles du sommeil, anorexie, 

perte de l’autonomie fonctionnelle et/ou confusion notamment chez les patients âgés, 

comme cela est illustré par les données présentées dans le Tableau 16 (225, 230). Les 

dermatomes thoraciques (particulièrement Th4 à Th6), cervicaux et trigéminés sont le 

plus souvent concernés. 

Tableau 16   Impact du zona sur la qualité de vie des patients,d’après une enquête menée 

auprès des médecins généralistes en France sur une période de 1 an (Chidiac C et al. (225). 
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La douleur associée à l’éruption est le plus souvent décrite comme aiguë ou en 

«coup de poignard», alors qu’une sensation de brûlures est le plus souvent associée 

aux douleurs post-zostériennes. L’allodynie, définie comme une sensation douloureuse 

pour un stimulus habituellement non douloureux, est décrite chez plus de 90 % des 

patients avec douleurs post-zostériennes (235). Une hypo ou anesthésie, touchant aussi 

bien la sensibilité thermique, tactile épicritique, ou vibratoire sur le(s) dermatome(s) 

concerné(s) a également été décrite. Le déficit sensitif pouvant également s’étendre au-

delà des limites métamériques. Il a été décrit que l’allodynie était plus souvent 

présente en l’absence de déficit sensitif alors que les douleurs spontanées sont le plus 

souvent associées à une hypo ou une anesthésie dans la zone de l’éruption (227). La 

douleur post-zostérienne est décrite comme un symptôme douloureux suivant 

immédiatement l’épisode aigu et persistant plus de 30 jours. 

Les formes atypiques de zona sont décrites chez des sujets immunodéprimés. 

Ainsi, des lésions cutanées d’évolution prolongée, intermittentes et/ou récurrentes, 

affectant plusieurs dermatomes, des formes croûteuses ou verruqueuses, 

paucivésiculaires ont été décrites (232).   

  Les formes extensives avec atteinte viscérale ont surtout été décrites chez les 

patients transplantés médullaires et/ou d’organe(s), traités par chimiothérapie ou 

infectés par le VIH ; l’incidence du zona chez les sujets séropositifs pour le VIH 

augmentant avec la chute des CD4 (232).  

Si la littérature souligne parfois les liens étroits entre le zona et 

l’immunodépression liée aux néoplasies, aux hémopathies et à l’infection par le VIH, 

le zona ne doit pas pour autant être considéré comme : 

 le marqueur d’une néoplasie occulte (236); 

 la recherche d’une sérologie positive pour le VIH n’est recommandée que 

chez les sujets à risque (237). 
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Dans les formes atypiques notamment peu douloureuses et/ou avec une éruption 

très limitée, une infection à Herpes simplex virus (HSV) ou une dermite de contact, 

notamment toxique liées aux plantes, doit être évoquée (234). 

III-5-1-3  Douleurs post-zostériennes et autres complications communes 

Les complications les plus fréquemment décrites sont les douleurs post-

zostériennes, les atteintes oculaires, neurologiques et les surinfections cutanées. Dans 

une revue de 859 patients atteints de zona, 100 (12 %) ont eu 123 complications dans 

les 60 jours suivant la phase éruptive : 83 % ont eu 1 complication, 12 % 2 et 5 % 3 ou 

plus. La prévalence à 60 jours des douleurs post-zostériennes, des surinfections, des 

complications oculaires et des atteintes neurologiques quelles qu’elles soient, était 

respectivement de 8 %, 2 %, 2 % et 1 %. Les complications étaient bien plus 

fréquentes après 65 ans, puisque le risque relatif de survenue était 8 fois supérieur à 

celui observé chez les moins de 25 ans (OR = 8,3, intervalle de confiance, IC 95 % : 

2,5–29,3) (238). 

a- Douleurs post-zostériennes 

Les douleurs zostériennes sont généralement classées en 2 catégories selon : 

 leur date d’apparition ; 

 leur durée depuis l’éruption. 

Les douleurs aiguës sont définies comme celles précédant et/ou accompagnant 

les vésicules et dont la durée n’excède pas 30 jours. Au-delà, toute douleur persistante 

doit être considérée comme une douleur post-zostérienne (239). Ces dernières 

compliquent 10 à 15 % des zonas dans la population générale et plus de 50 % chez les 

patients de 60 ans ou plus (240).  
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Les principaux facteurs de risque de survenue de douleurs post-zostériennes sont, 

hormis l’âge, l’importance des symptômes douloureux à la phase aiguë, la sévérité de 

l’éruption et des prodromes douloureux dans le(s) dermatome(s) concerné(s). Ces 

patients ont alors, dans 50 à 75 % des cas, des douleurs plus de 6 mois après le début 

du zona (241). 

 Les douleurs post-zostériennes se caractérisent le plus souvent par la persistance 

de symptômes sensitifs : douleurs, engourdissement, dysesthésies, allodynies (239). 

b- Zona ophtalmique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8  Zona ophtalmique (242) 
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Le zona ophtalmique complique de 10 à 15 % des zonas avec un âge moyen de 
survenue supérieur à 50 ans. Mettant en jeu le pronostic visuel, il est consécutif à la 
réactivation du VZV dans le ganglion de Gasser. La branche frontale du nerf 
ophtalmique, est parmi les 3 branches de division la plus fréquemment concernée ; 50 
à 71 % des zonas ophtalmiques se compliquent d’une atteinte oculaire (234).  

Les lésions cutanées sont classiquement, unilatérales, présentes sur le front, la 
région périorbitaire et le nez correspondant au dermatome de la racine frontale de la 
première branche de division du nerf trijumeau (243).La douleur est, elle aussi, 
unilatérale (227).  

Deux tiers des sujets ont des lésions cornéennes ponctiformes et/ou dendritiques. 
Un diagnostic rapide est impératif afin de limiter l’atteinte cornéenne et préserver la 
fonction visuelle. L’approche habituellement recommandée est l’initiation d’un 
traitement antiviral afin de limiter la réplication virale. Des corticostéroïdes topiques 
sont conseillés en association afin de limiter la réponse inflammatoire et de contrôler 
la kératite et l’iritis. Cette approche permet de réduire la fréquence des complications 
ophtalmologiques de 50 à 20 % (244). 

c- Nécrose rétinienne 

La nécrose rétinienne aiguë (ARN) est une rétinite nécrotique rare, mais 
dévastatrice. Elle est associée au VZV principalement chez la personne âgée (245). Une 
atteinte cutanée associée n’a été décrite que dans 73 % des cas et est rarement 
concomitante.  

Les patients présentent le plus souvent, en quelques jours, des troubles visuels 
sévères associés à des douleurs ; plus rarement le début est insidieux, marqué par des 
symptômes visuels légers (corps flottants). Uvéite granulomateuse, inflammation du 
vitré et vascularite rétinienne occlusive conduisent à une perte de l’acuité visuelle et 
éventuellement à un décollement rétinien en l’absence de traitement. À moins que le 
patient n’ait reçu un traitement approprié, le second oeil est atteint dans un délai de 2 
mois dans 33 à 50 % des cas (246). Dix jours d’aciclovir intraveineux (30 mg/kg/jour), 
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avec relais oral pendant 6-12 semaines, permettent d’accélérer la disparition des 
lésions et de réduire le risque d’atteinte du second œil (245). 

Dans les formes sévères et notamment en cas de neuropathie optique, une 

corticothérapie intraveineuse, dans les 24 heures suivant l’initiation des antiviraux, est 

recommandée (247).  

Si les lésions aiguës disparaissent généralement en 6-12 semaines, le pronostic 

visuel reste très médiocre, puisque dans 75 à 85 % des cas une cécité est décrite (246). 

d- Complications neurologiques 

 Syndrome de Ramsay-Hunt 

Le syndrome de Ramsay-Hunt (Figure 9) est caractérisé par la triade : 

 paralysie faciale périphérique homolatérale ; 

 douleurs auriculaires ; 

 éruption vésiculeuse dans le conduit auditif externe et sur le pavillon de 

l’oreille. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9   Syndrome de Ramsay-Hunt (248) 
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Des troubles gustatifs, digestifs, oculaires, de l’équilibre (nausées, vomissements, 

nystagmus), de l’audition (acouphènes, hyperacousie) et du larmoiement sont parfois 

associés. Il est consécutif à la réactivation du VZV dans le ganglion géniculé puis à une 

atteinte du nerf vestibulocochléaire avec extension aux Ve, VIIe , IXe et Xe paires de 

nerfs crâniens. Dans 14 % des cas, les vésicules peuvent apparaître après l’installation 

de la paralysie faciale périphérique ce qui rend le diagnostic plus difficile. Le pronostic 

fonctionnel peut être sombre en rapport avec un risque de dénervation (249). 

 Accident vasculaire cérébral 

Le zona ophtalmique peut se compliquer dans de rares cas d’un accident 

vasculaire cérébral ischémique, dans les semaines voire les mois suivant l’éruption 

cutanée.  

Cette complication dramatique est généralement précédée de céphalées intenses 

d’apparition brutale et se présente sous la forme d’un hémisyndrome moteur 

controlatéral à l’éruption cutanée. Des emboles multifocaux sur les branches des 

artères cérébrales antérieures et moyennes ont été observés à l’angiographie (229, 250) 

Une vascularite granulomateuse des artères cérébrales en rapport avec des dépôts 

d’antigènes viraux dans les cellules musculaires lisses de la média vasculaire. Ces 

données d’autopsies ont suggéré l’hypothèse d’une invasion artérielle directe par les 

particules virales à partir des petits vaisseaux méningées entourant le ganglion de 

Gasser (232). 

Le taux de mortalité de cette complication avoisine 20 % et les survivants ont 

généralement de lourdes séquelles neurologiques (250). 
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 Autres complications neurologiques 

Une réaction méningée à type de pléïocytose est trouvée dans 40 à 50 % des 

zonas quelle que soit la localisation. D’authentiques syndromes méningés ont été 

rapportés (232).  

L’encéphalite associée au VZV est rare chez le sujet immunocompétent. Elle peut 

survenir avant ou jusqu’à 6 mois après l’éruption. Elle complique généralement 

l’atteinte d’un dermatome crânien ou cervical et se manifeste typiquement par un 

syndrome confusionnel dans les jours suivant l’éclosion vésiculeuse (232). 

 La diffusion médullaire du VZV atteignant la corne antérieure, peut se traduire 

par une parésie segmentaire. Contemporaine de l’éruption, elle est observée dans 

environ 3 % des cas et peut se compliquer d’une atrophie secondaire dans 25 % des 

cas (250). Une myélite transverse peut être une complication rare, lors d’atteintes de 

dermatomes thoraciques, par diffusion dans le cordon postérieur (250). 

 

III-5-1-4  Diagnostic 

L’aspect des lésions cutanées et la localisation sont le plus souvent suffisants 

pour faire le diagnostic de zona. Ainsi, une sensation douloureuse ou un prodrome 

sensitif (pas toujours présent) ; respectant un dermatome ; suivi d’une éruption de 

vésicules groupées (cependant, dans certains cas, seule une papule peut être observée) 

; en l’absence d’éruption identique dans le(s) même(s) dermatome(s) (pour exclure une 

récurrence d’un HSV) ; associées à une douleur et/ou une allodynie dans le territoire de 

l’éruption, sont les caractéristiques pathognomoniques de l’éruption associée au zona 

(234). 
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Cependant, selon les données issues de l’étude de prévention du zona par la 

vaccination, et de séries de confrontation clinico-biologiques, il apparaît 

respectivement que 20 % des suspicions diagnostiques n’ont pas été confirmées par la 

biologie moléculaire (228) et que, d’une façon générale, sur 10 % des prélèvements 

effectués sur des cas présumés de zona étaient en réalité isolés de l’HSV (234).  

Ainsi en présence de lésions atypiques, quel que soit le statut immunitaire du 
patient, ou en cas de doute entre une infection à HSV ou à VZV (notamment en cas 
d’atteinte sacrée), le recours aux tests diagnostiques de laboratoire peut être nécessaire. 
La PCR est l’examen de référence, mais également le plus coûteux. L’analyse de 
l’ADN qui nécessite au moins une journée est cependant très utile pour analyser 
également des lésions anciennes et/ou croûteuses (232). 

L’immunohistochimie a l’avantage du coût et d’un résultat en moins de 3 heures. 
C’est une technique très spécifique (95 %) mais relativement peu sensible (90 %) qui 
dépend fortement de la qualité du prélèvement. La culture virale est quant à elle très 
sensible, mais son résultat est tardif (1-2 semaines) et le rendement médiocre en raison 
de l’instabilité du VZV (détection sur 60 % à 75 % des échantillons). Alors que la 
sensibilité de l’immunohistochimie s’effondre avec le vieillissement des lésions, elle 
est inutile, tout comme la culture virale, à la phase croûteuse (232). 

De façon comparable, la culture et l’immunohistochimie permettent de distinguer 
les infections à VZV des autres herpes virus (251, 252). 

 

III-5-1-5  Traitement 

Les objectifs de la prise en charge thérapeutique sont : 

 d’accélérer la cicatrisation des lésions cutanées ; 

 de contrôler la douleur associée à la névrite aiguë ; 

 de réduire, quand c’est possible, le risque de complications (227). 
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La prescription dans les 72 premières heures d’un traitement antiviral permet 
d’accélérer la cicatrisation, de réduire la sévérité de l’éruption et la survenue des 
complications (232). 

Si l’administration conjointe de corticostéroïdes, selon les résultats de 2 études 
bien construites, n’apportait aucun bénéfice supplémentaire sur les douleurs 
chroniques comparativement à l’aciclovir seul, cette association permettait à la fois un 
meilleur contrôle des douleurs aiguës et une accélération de la cicatrisation des lésions 
(253, 254) . Whitley et al. avaient également observé une réduction significative du 
délai à la fois de retour à un sommeil de qualité, la reprise des activités quotidiennes et 
l’arrêt des traitements antalgiques (253).  

Cependant, en dépit de l’exclusion des patients ayant des contre-indications au 

traitement par corticoïde, ces 2 études ont rapporté de nombreux effets indésirables 

graves, si bien que le rapport bénéfice risque de cette thérapeutique est faible. En 

l’absence de preuve dans cette population et au vu de ses nombreux effets indésirables, 

il n’est pas recommandé d’associer, chez la personne âgée, de corticostéroïdes au 

traitement antiviral à la phase aiguë excepté dans les rares cas de nécrose rétinienne 

(255, 256). 

a- Traitement antiviral 

Les 3 antiviraux disponibles (aciclovir [Zovirax® et génériques], valaciclovir 

[Zelitrex®] famciclovir [Oravir®]) ont montré leur efficacité chez les sujets 

immunocompétents âgés de plus de 50 ans (227). Le valaciclovir, prodrogue de 

l’aciclovir, est la molécule recommandée. Pour des raisons de biodisponibilité, le 

nombre de prises quotidiennes est moindre qu’avec les autres antiviraux. Le 

valaciclovir a été comparé aux autres antiviraux, et a été associé à une diminution 

significative de la durée de la névrite aiguë et des douleurs post-zostériennes 

lorsqu’elles surviennent, ainsi qu’à une meilleure observance (255). 
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Plusieurs méta-analyses et études contrôlées ont montré que les traitements 

antiviraux systémiques réduisent de façon significative la durée et l’incidence des 

douleurs aiguës et chroniques (234). 

Dans une méta-analyse de 4 études randomisées contre placebo, l’aciclovir 

débuté à la phase aiguë était associé à une antalgie plus rapide des douleurs relatives  

à la névrite aiguë (63 vs 119 jours) ; le bénéfice observé était plus important chez les 

patients de plus de 50 ans (257). Le valaciclovir semble avoir une efficacité supérieure 

à celle observée avec l’aciclovir (38 vs 51 jours)(258). Dans une seconde méta-analyse 

comprenant une étude randomisée supplémentaire, Jackson et al. ont montré que le 

traitement par aciclovir réduisait de 46 % l’incidence des douleurs post-zostériennes 

 à 6 mois (259).  

Les antiviraux doivent être administrés par voie orale dans les 72 premières 

heures de l’éruption ; les formes intraveineuses n’ont pas montré de supériorité (227, 

258). Au-delà, de ce délai, l’utilité clinique des traitements n’a pas été démontrée mais 

peut être considérée notamment en présence de nouvelles lésions vésiculaires (255).  

Aucune étude n’a démontré l’efficacité d’une corticothérapie associée à la fois 

sur l’incidence et la durée des douleurs post-zostériennes [35]. En l’absence d’étude 

spécifique chez la personne âgée, la précaution de prescription, en raison du risque de 

néphrotoxicité, est l’adaptation de la dose à la clairance de la créatinine (Tableau 17). 
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Tableau 17   Adaptation posologique des antiviraux et des molécules antalgiques à la clairance  

de la créatinine,estimée par la formule de Cockroft et Gault (232). 
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b- Traitement des douleurs post-zostériennes 

Les recommandations concernant la prise en charge thérapeutique des douleurs 

post-zostériennes, sont fondées principalement sur les résultats d’essais cliniques, le 

plus souvent contrôlés, réalisés chez des patients ayant des douleurs post-zostériennes 

mais aussi des neuropathies périphériques douloureuses, le plus souvent d’origine 

diabétique (234, 260). 

Bien que certains types de neuropathie puissent répondre différemment aux 

thérapeutiques antalgiques, l’extrapolation de l’efficacité des traitements d’une 

neuropathie à l’autre est apparue raisonnable et même cliniquement pertinente 

(261).De plus, l’efficacité des antalgiques est très variable d’un individu à l’autre et 

son caractère imprévisible incite ainsi à une approche globale du traitement des 

douleurs post-zostériennes dont la démarche en étape est présentée dans l’Encadré 1. 
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Encadré 1   Schéma de prise en charge pharmacologique des douleurs  

post-zostériennes  (d’après  de Dworkin HD et al.(260)). 

 

 

 

 

  

   

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



107 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



108 

Cette procédure a pour objectif d’identifier le traitement ou l’association qui 

devrait apporter le plus grand soulagement avec le minimum d’effets secondaires, en 

prenant en considération : le(s) bénéfice(s) attendu(s), les effets indésirables potentiels, 

le risque d’interaction médicamenteuse en rapport avec la polymédication des patients 

âgés, ou les effets délétères sur les comorbidités, et si nécessaire, la rapidité de 

soulagement de la douleur (234). 

Une attention particulière doit être portée sur l’identification d’une dépression, 

d’une anxiété ou de troubles du sommeil associés et sur tout autre facteur associé aux 

douleurs post-zostériennes qui pourrait avoir un effet négatif sur la qualité de vie. À la 

fois, la douleur et les effets négatifs associés doivent être régulièrement réévalués 

(262). 

La prise en charge thérapeutique des douleurs post-zostériennes est le plus 

souvent un défi difficile à relever. Il l’est d’autant plus, chez les sujets âgés où 

polymédication et comorbidités réduisent fortement les options thérapeutiques (232). 

Si la première mesure à prendre pour réduire l’intensité et la  durée des douleurs 

associées au zona et prévenir la survenue des complications est l’initiation précoce 

d’un antiviral, les molécules actuellement disponibles ont une efficacité encore trop 

limitée sur la douleur (263). Ainsi, des combinaisons de divers analgésiques sont le 

plus souvent nécessaires (234, 264). 

Les traitements généralement recommandés en première ligne incluent : 

 des antidépresseurs dont principalement les inhibiteurs spécifiques de la 

recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (venlafaxine [Effexor®], 

duloxétine [Cymbalta®]) ; 

 les agonistes des canaux calciques α2-δ (gabapentine [Neurontin® et 

génériques] ; prégabaline [Lyrica®]) ; 
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 des topiques anesthésiques (lidocaïne patch 5 %), dont l’utilisation peut 

cependant être limitée par le risque de surinfection cutanée et l’étendue 

anatomique des zones à couvrir (260). 

Certains auteurs insistent également sur les bénéfices de la gabapentine, de la 

prégabaline et de la duloxétine sur les troubles du sommeil, l’anxiété et les symptômes 

dépressifs (264). L’efficacité d’antidépresseurs tels que la mirtazapine (non 

imipraminique/non IMAO) et la reboxétine (inhibiteur sélectif de la noradrénaline) n’a 

pas été suffisamment démontrée. Si les antidépresseurs tricycliques restent, pour 

certains, le traitement de référence, leur prescription, seuls ou en association, est 

fortement limitée chez les sujets âgés en raison des effets potentiels cardiaques et de 

leur activité anticholinergique (260, 265).  

Il est habituel de commencer le traitement par un médicament de première ligne, 

et de recourir à une association de 2 médicaments de première ligne en cas d’effet 

insuffisant. En cas d’inefficacité des traitements de première ligne, seuls ou en 

association, le paracétamol, les agonistes opioïdes (tramadol, oxycodone [Oxycontin®, 

Oxynorm®], buprénorphine ; morphine ; hydromorphone [Sophidone®]) peuvent être 

proposés, en monothérapie ou combinés à une molécule de première ligne (234, 264). 

Cependant, le paracétamol ou les agonistes opioïdes peuvent être proposés en première 

intention : durant la phase de titration des médications de première ligne et/ou en cas 

d’exacerbation des douleurs (260). 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) peuvent être proposés en 

association aux agonistes opioïdes ou au paracétamol, mais leur prescription est 

fortement limitée chez les sujets âgés au regard des effets indésirables digestifs, 

cardiaques et rénaux (266). Les règles de prescription des médicaments de première 

intention et des agonistes opioïdes chez les sujets âgés sont proposées dans  

le Tableau 18.  
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Tableau 18    Initiation, doses d’entretien, métabolisme, principaux effets indésirables et précaution d’emploi des traitements 

pharmacologiques recommandés dans les douleurs associées au zona chez les sujets âgés (Inspiré de Dworkin HD et al.(260)) 
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En cas d’insuffisance rénale une attention particulière doit être portée sur 

l’utilisation de la buprénorphine dont le métabolisme est hépatique. Pour les autres 

analgésiques, les recommandations sur l’adaptation des doses à la clairance de la 

créatinine sont présentées dans le Tableau 17 (232).  

En cas de réponse insuffisante à ces molécules ou en cas de contre-indication, il 

faut faire appel à des molécules de troisième ligne (260). Elles incluent d’autres 

antiépileptiques (carbamazépine ; lamotrigine, oxcarbazépine ; topiramate; acide 

valproïque), d’autres antidépresseurs (bupropion ; citalopram ; paroxétine), des 

antagonistes des récepteurs N-méthyl-D-aspartate (dextrométhorphane ; mémantine), 

la capsaïcine topique Zostrix® ou des injections intraveineuses de kétamine. 

D’efficacité non démontrée, ces molécules sont de plus d’emploi très limité dans la 

population âgée, où la polymédication est très fréquente (267). À noter que le 

clonazépam (Rivotril®) n’a jamais fait l’objet d’études contrôlées dans les douleurs 

neuropathiques et qu’il ne devrait être utilisé que dans de situations particulières 

(troubles de la déglutition, effet sédatif recherché) (232).  

La stratégie thérapeutique des douleurs post-zostériennes doit ainsi être prudente 

et raisonnée, aussi bien, en termes de choix de molécule que de dosage, d’autant que 

les névralgies peuvent perdurer sur plusieurs années. Ainsi à titre d’exemple, la 

carbamazépine, inducteur des cytochromes P450 (1A2, 2C6, 3A4, 3A5), ne devrait 

plus être prescrite dans cette indication en raison d’un risque majeur d’interactions 

médicamenteuses (232). 

Enfin, en cas de douleurs post-zostériennes réfractaires aux traitements ou en 

complément des médicaments, il peut s’avérer souvent utile d’agir sur les facteurs 

cognitifs, psycho-sociaux et comportementaux. Certains auteurs ont également 

démontré les bénéfices de la gabapentine, de la prégabaline et de la duloxétine sur la 
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qualité de vie, les troubles du sommeil, l’anxiété et les symptômes dépressifs associés 

aux névralgies post-zostériennes (264). 

Des approches non pharmacologiques peuvent également être considérées telles 

que par exemple des techniques de relaxation et/ou d’amélioration des troubles du 

sommeil (234, 260). En cas de douleurs réfractaires, il est conseillé d’adresser les 

patients vers un centre spécialisé dans la prise en charge de la douleur où des 

techniques spécialisées, telles que neurolyse, infiltrations intrathécales de lidocaïne et 

corticostéroïdes, peuvent être proposées (266).                                                              

La neurostimulation transcutanée grâce à des électrodes reliées à un stimulateur, 

générateur d’impulsions tactiles de fréquences variables (10–100 Hz), appliquées sur 

les zones où la sensibilité tactile est conservée en évitant les zones d’allodynies, 

permet également chez certains patients de masquer les dysesthésies localisées (234, 

260). 

 

III-5-1-6  Prévention 

La diminution de l’immunité cellulaire spécifique du VZV, observée dans la 

population âgée, est le principal facteur explicatif de la réactivation virale (224). Il est 

ainsi apparu que le seul moyen pour une personne ayant déjà eu la varicelle de limiter 

le risque de récurrence était un renforcement de l’immunité spécifique par contact avec 

le VZV soit par contact avec des sujets atteints de varicelle ou dans une moindre 

mesure de zona (268).  

Ainsi dans un objectif de réactivation de l’immunité spécifique anti-VZV chez les 

sujets âgés, plusieurs études ont été menées sur l’utilisation de vaccins à virus VZV 

atténué ou tué. Toutes ont observé un effet bénéfique sur la réponse immune et ce avec 

une très bonne tolérance (269).  
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Plus récemment, dans un essai randomisé contrôlé, réalisé chez des sujets âgés, 
Oxman et al. ont montré que l’immunité spécifique contre le VZV était relancée après 
une immunisation avec un vaccin vivant atténué (228). La souche Oka-Merk utilisée, 
souche vaccinale du vaccin contre la varicelle, a été administrée à une dose 14 fois 
plus élevée, en une seule injection. Plus de 38 000 sujets de 60 ans ou plus (50 %>69 
ans ; 7 %>80 ans), rapportant un antécédent de varicelle et n’ayant pas 
d’immunodépression, ont été inclus. Avec un taux de suivi de 95 % à 3 ans, 
l’immunisation réduisait significativement l’incidence du zona. En cas d’éruption dans 
le groupe vacciné, la durée moyenne et l’intensité des douleurs étaient 
significativement réduites (21 vs 24 jours). L’incidence des douleurs post-zostériennes 
était réduite de 67 % dans le groupe vaccin (0,5 vs 1,4 cas pour 1 000 personnes année, 
p<0,001) et le fardeau lié à la maladie était significativement diminué dans le groupe 
vacciné (p<0,001) et notamment chez les plus de 70 ans.  

Cette étude démontre ainsi qu’il est possible de réduire significativement 
l’incidence du zona et de ses complications chez des sujets âgés ayant eu la varicelle, 
en réactivant l’immunité cellulaire anti-VZV par l’injection d’un vaccin. Les 
principaux effets indésirables, observés dans 2 % des cas, sont minimes et apparaissent 
principalement au niveau du site d’injection (érythème : 36 % ; douleurs : 34 % ; 
gonflement : 26 % ; prurit : 7 %). Les contre-indications sont par ailleurs peu 
nombreuses (hypersensibilité à un excipient, immunodéficience primaire ou acquise). 

Ainsi en 2006, le Zostavax® (Figure 10), un vaccin vivant atténué, a reçu 
l’autorisation de mise sur le marché (AMM) par l’Agence européenne du médicament 
dans la prévention du zona et des douleurs post-zostériennes chez les sujets 
immunocompétents de 60 ans ou plus (270) . En janvier 2007, une extension d’AMM 
aux personnes de 50 ans ou plus a été accordée et des recommandations nationales sur 
l’utilisation du Zostavax® ont été élaborées dans différents pays européens dont 
l’Autriche et la Suisse pour les sujets de 50 ans ou plus, avec une tarification 
européenne incluant la vaccination antigrippale.  



115 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10   le Zostavax® (271) 

 

Ce vaccin est enfin disponible en France depuis le 15 juin 2015, au prix de 

127,24 € la dose. Le prix d’une dose de vaccin sera remboursé à 30 % par l’Assurance  

maladie. Dans son dernier rapport, le Haut Conseil de la santé publique (HCSP)  

recommande cette vaccination chez les adultes âgés de 65 à 74 ans révolus avec un  

schéma vaccinal d’une seule dose. Durant la première année suivant l’inscription du  

vaccin au calendrier vaccinal (soit jusqu’au 28 février 2017), les personnes âgées de  

75 à 79 ans pourront être vaccinées dans le cadre d’un rattrapage (272). Ainsi, la  

population cible dans les indications remboursées est estimée à 690  000 personnes  

par an après la période de rattrapage. 

Bien que le vaccin apparaisse moins immunogénique après l’âge de 70 ans (273, 

274), pour le moment aucune dose de rappel n’a été préconisée. Une seule injection 

semble suffisante pour induire une protection de longue durée (275), bien que la  durée 

exacte de protection induite par la vaccination ne soit pas formellement connue (276). 
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Compte tenu des conséquences de la réactivation du VZV en termes de 

souffrances physiques et psychiques mais également de coûts financiers considérables 

autant pour les patients que pour les prestataires de santé (277), il serait important de 

favoriser l’accès au vaccin au plus grand nombre d’individus (278). L’association de la 

vaccination contre le zona à un autre programme de vaccination tel celui contre la 

grippe ou le pneumocoque, serait probablement un moyen efficace à proposer compte 

tenu de la population cible. De telles associations sont actuellement en cours 

d’évaluation (232).  
 

III-5-2 Méningites 

III-5-2-1 Epidémiologie 

Les méningites bactériennes restent une pathologie rare chez le sujet âgé. Leur 

incidence ne dépasse pas 0,01 cas pour 100 000 habitants après 64 ans (279). 

Alors que les méningites bactériennes touchent essentiellement les âges extrêmes 

de la vie avec un maximum de fréquence avant l’âge de un an (280, 281) et une 

recrudescence après 65 ans, il en est tout autrement au cours des méningites virales 

pour lesquelles les sujets âgés semblent moins concernés (282). 

En effet, Le Moal et al. (283) ont étudié les caractéristiques épidémiologiques et 

cliniques des méningites chez les sujets âgés. Ils ont recueilli rétrospectivement des 

informations cliniques dans 152 dossiers de patients hospitalisés dans le service de 

maladies infectieuses pour une méningite infectieuse sur une période de dix ans. Ils 

comptait moins de 11% de méningites virales chez les sujets de plus de 65 ans, contre 

près de 90 % chez les sujets jeunes comme dans l’étude de Gorse et al. (97 sur 134, 

soit 72,4 %) (284). 
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Cela pourrait s’expliquer, pour Tunkel et al.(285), par le fait que les patients âgés 

ont déjà été en contact, notamment dans leur enfance, avec les virus habituellement 

responsables de méningite virale (entérovirus) et ont ainsi développé des anticorps 

neutralisant toute nouvelle infection.  

En s’intéressant plus particulièrement aux méningoencéphalites herpétiques, on 

constate qu’elles représentent de 10 à 35 % des différentes séries d’encéphalites virales 

(286-288). Si les cas apparaissent tout au long de la vie, on note deux pics d’âge pour 

sa survenue : un entre cinq et 30 ans et l’autre après 50 ans [38], comme cela a été 

observé ici. Les patients immunodéprimés, notamment ceux avec un déficit de 

l’immunité cellulaire (comme les sujets âgés), sont plus fréquemment atteints et de 

manière plus sévère que la population générale (287). 

Parmi les méningites bactériennes, les germes les plus fréquents par ordre 

décroissant sont le pneumocoque (60 à 70 % des cas), la Listeria (10 % des cas, mais 

80 % des cas de méningites à Listeria surviennent  après 50 ans), le staphylocoque 

doré et les streptocoques. Il faut noter que le méningocoque est rare chez le sujet âgé 

(< 7 % des cas), de même que l’Haemophilus influenzae. Les méningites tuberculeuses 

sont très rares (279).  

La plupart des auteurs mettent en évidence, dans leurs travaux sur les méningites 

bactériennes, un terrain prédisposant : les pathologies infectieuses ORL sont le plus 

souvent citées (289-292), le diabète (289, 291, 292), l’immunodépression (289, 291-

293), les traumatismes crâniens (289-292), la neurochirurgie surtout dans les 

méningites nosocomiales (289, 291), l’alcoolisme (289), les pathologies infectieuses 

(pneumonie, endocardite) (289-292), le déficit en complément (293) ainsi que les 

pathologies de l’hémoglobine (293). 
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III-5-2-2 Diagnostic positif  

Chez les sujets âgés atteints de méningite, les symptômes méningés habituels 

sont inconstants (céphalées : 31 à 81 % des cas, fièvre : 79 à 95 %, raideur de  

la nuque : 54 à 92 %), alors que le syndrome confusionnel et les troubles de 

conscience sont plus fréquents (69 à 89 % des cas). Cette symptomatologie atypique 

explique que le diagnostic de méningite soit rarement retrouvé comme motif initial 

d’hospitalisation (283, 294). En effet, chez le sujet âgé, la présentation typique de la 

méningite bactérienne est une association de fièvre, de troubles de conscience (de la 

confusion au coma) et éventuellement d’irritation méningée mais sans syndrome 

méningé franc (293), contrastant avec la présentation classique de l’enfant ou de 

l’adulte jeune (285). La raideur de la nuque est un signe trop peu spécifique chez le 

sujet âgé, et trop peu sensible pour être pris en compte (282). La confusion est donc 

chez le sujet âgé le principal signe de la méningite et doit alerter le clinicien (295). 

Néanmoins, cette confusion peut révéler n’importe quel type d’infection comme le 

montre l’étude prospective de Rockemond (296).La présence d’un purpura doit faire 

évoquer d’emblée un méningocoque (279). 

Dans une étude portant sur des méningo-encéphalites herpétiques du sujet âgé 

(plus de 60 ans), 100 % des patients présentaient des signes neurologiques (trouble de 

conscience neuf fois, convulsions trois fois et signes focaux une fois sur un total de 13 

patients) (288). Dans les méningites virales, les troubles de conscience sont fortement 

associés à l’HSV et ce quel que soit l’âge (283). 

L’existence de troubles de la conscience (score de Glasgow < 8) ou de signes 

neurologiques focaux (21 à 39 % des cas) doit faire pratiquer un scanner cérébral en 

urgence (après une hémoculture et sans retarder la mise en route du traitement), à la 

recherche en particulier d’un abcès cérébral (285).  

Enfin, l’examen clinique doit rechercher une porte d’entrée (ORL, pulmonaire ou 

urinaire). Comme chez le sujet plus jeune, l’examen clé est bien sûr la ponction 
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lombaire, qui confirme le diagnostic et permet l’identification du micro-organisme 

responsable et la détermination de sa sensibilité aux antibiotiques. Les hémocultures 

sont positives dans 50 % des cas (279). 
 

III-5-2-3 Mortalité  

Weisfelt et al. (297) ont étudié les caractéristiques cliniques, microbiologiques et 

l’évolution des méningites communautaires selon l’âge dans une étude prospective 

multicentrique aux Pays-Bas de 1195 patients. Le taux de complication était 

significativement plus élevé chez les sujets âgés que chez les sujets plus jeunes (72 

versus 57 % ; p ≤ 0,001), avec en conséquence des taux de mortalité significativement 

plus élevés (34 versus 13 % ; p ≤ 0,001). Parmi les causes de décès, les défaillances 

cardiorespiratoires était significativement plus fréquentes chez les sujets âgés (25 

versus 11 % ;p ≤ 0,06), alors que l’engagement cérébral était plus fréquent chez les 

sujets plus jeunes (23 versus 2 % ; p≤ 0,004).  

D’autres facteurs semblent corrélés avec un mauvais pronostic, comme la nature 

du germe en cause : Streptococcus pneumoniae a le plus mauvais pronostic (298, 299), 

puis Neisseria meningitidis et Haemophilus influenzae (291, 300-302) ; l’âge (284, 

300, 303, 304), le niveau de la glycorachie (305), le terrain (300, 305), les formes 

comateuses (284, 300, 301, 304), la protéinorachie élevée (284, 304) ou l’absence de 

raideur de la nuque (304, 306). 

Ainsi, les sujets âgés ayant une méningite présentent le plus souvent des 

symptômes classiques de méningite bactérienne. Le principal germe pathogène 

responsable de méningites dans ce groupe d’âge est Streptococcus pneumoniae et il est 

associé à un fort taux de mortalité. Alors que la cause de décès la plus fréquente chez 

les sujets âgés est la défaillance cardiorespiratoire, la cause la plus fréquente de décès 

chez les sujets plus jeunes est l’engagement cérébral (2). 
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III-5-2-4 Stratégies thérapeutiques 

Le traitement d’une méningite bactérienne est urgent et souvent probabiliste au 
début. Il fait appel à l’amoxicilline (200 mg/kg/j en 4 à 6 injections intraveineuses) ou 
sur une céphalosporine de 3e génération (C3G). En cas de suspicion de Listeria, 
l’amoxicilline est indispensable (en raison d’une résistance naturelle à toutes les 
céphalosporines), en association avec un aminoside ou du cotrimoxazole. Après 
identification du germe, le traitement est adapté à l’antibiogramme. Pour la 
tuberculose, le traitement repose sur la triple ou quadruple antibiothérapie classique 
(279).  

La mortalité (de 15 à 34 %) et les séquelles (surdité ou hémiparésie…) des 
méningites bactériennes sont 2 à 4 fois plus fréquentes chez le sujet âgé (72 % de 
complications), en raison souvent du retard diagnostique (279). 

En ce qui concerne la prévention, l’intérêt de la vaccination antipneumococcique 
est probable. En cas de méningite à méningocoque chez un sujet âgé ou dans son 
entourage, il faut bien sûr appliquer les mesures de chimioprophylaxie habituelles : 
rifampicine pendant 48 heures ou spiramycine pendant 5 jours (279). 

III-5-3 Bactériémies et septicémies 

III-5-3-1  Généralités 

La bactériémie est définie par la présence d’une ou de plusieurs bactéries dans le 
sang. L’incidence des bactériémies augmente avec l’âge (307-310). En effet, Martin et 
al. ont montré que l’âge médian d’admission pour sepsis, y compris en présence d’une 
bactériémie, était passé de 67 à 71 ans en 24 ans (p<0,001), et que le risque relatif de 
développer un sepsis à plus de 65 ans était de 13,1 par rapport à la population des 
moins de 65 ans (7). Concernant les bactériémies uniquement, l’incidence passe de 
140/100 000 entre 40 et 59 ans, à 455/100 000 de 60 à 79 ans et à 1455/100 000 au 
delà de 80 ans (310). La différence entre les sexes augmente aussi avec l’âge pour 
atteindre un rapport homme/femme de presque 2 après 80 ans (310). 
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De même, le sepsis et le choc septique sont des pathologies fréquentes dont 
l’incidence est en constante augmentation. Cette tendance à l’augmentation peut 
s’expliquer par le vieillissement de la population, la fréquence croissante des 
comorbidités associées, une sensibilisation à la détection et une prise en charge de plus 
en plus intensive de ces pathologies (311, 312). Ils constituent l’une des principales 
causes de décès dans le monde. La mortalité associée au sepsis peut atteindre 25-30 %, 
voire 40-50 % en cas de choc septique (313). Près de 30 % des patients admis en 
réanimation le sont pour un sepsis ou vont développer un sepsis au cours de leur 
hospitalisation (313). 

De nombreuses études menées au début des années 2000 ont objectivé 
l’importance d’une prise en charge précoce et intensive pour réduire la morbimortalité 
associée au sepsis (314-316). La reconnaissance des états septiques constitue un 
préalable indispensable pour atteindre cet objectif. Les dernières décennies ont vu 
évoluer les définitions du sepsis et choc septique, tendant plus récemment vers une 
simplification des critères diagnostiques. On distingue désormais uniquement le sepsis 
et le choc septique. Ces nouvelles définitions mettent l’accent sur la notion de 
dysfonction d’organe menaçant le pronostic vital. L’association entre mortalité et 
défaillance d’organe se retrouve dans le score SOFA (Sequential[Sepsis-
Related]Organe Failure Assessment) et sa version simplifiée le qSOFA (quick 
SOFA)(312). 

Le sepsis est alors défini comme une dysfonction d’organe secondaire à une 
réponse inappropriée de l’organisme à une infection. Cette notion de dysfonction 
d’organe repose sur le score SOFA .Il compte six défaillances d’organe cotées chacune 
de 0 à 4 (Tableau 19). Un score ≥2 est associé à un risque de mortalité de 10 % (317). 
Quant au choc septique, forme grave et continuum du sepsis, sa définition s’appuie sur 
plusieurs critères : sepsis avec hypotension persistante, malgré un remplissage 
vasculaire nécessitant le recours aux amines vasopressives, afin de maintenir une 
pression artérielle moyenne≥65 mmHg et hyperlactatémie >2 mmol/l. 
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La complexité du score SOFA et la nécessité de prélèvements biologiques 

limitent son application en dehors des services de réanimation, amenant à développer 

une version simplifiée le qSOFA. Il comporte trois variables (altération de la 

conscience, PAS≤100 mmHg et FR≥22/min) cotées chacune un point et pouvant être 

facilement mesurées notamment aux urgences. Le qSOFA ne constitue pas un critère 

diagnostique de sepsis mais un outil permettant une identification rapide des patients 

les plus graves ou susceptibles de s’aggraver. L’association de deux variables sur trois 

a en effet, démontré une valeur prédictive en termes de mortalité similaire à celle du 

score SOFA (317). 

Tableau 19   Description des scores SOFA et qSOFA (312) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PaO2: pression partielle en oxygène dans le sang artériel. FiO2: fraction inspirée en oxygène 
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Tableau 20  Critères du score SOFA (318) 

Figure 11  Le qSOFA, version simplifiée du score SOFA (319) 
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III-5-3-2  Epidémiologie microbiologique 

Comme pour la majorité des infections, l’épidémiologie microbiologique varie 
en fonction du lieu et du mode d’acquisition de l’infection (communautaire, 
nosocomiale et associée aux soins) (320). 

Les bactéries responsables de bactériémies chez le sujet âgé sont différentes de 
celles rencontrées chez le sujet plus jeune, car : a) il existe une plus grande diversité de 
bactéries responsable de bactériémie ; b) les patients de plus de 65 ans sont plus 
souvent infectés par des bacilles Gram négatif et les sujets jeunes par des cocci Gram 
positif (7, 321). 

Escherichia coli est le premier organisme retrouvé dans les bactériémies chez les 
patients de plus de 65 ans suivi par Staphylococcus aureus et ces données 
microbiologiques sont constantes dans le temps depuis les années 1980 jusqu’à nos 
jours (7, 309, 310, 322-331).  

Il existe cependant des différences selon les tranches d’âge considérées : 
l’épidémiologie bactérienne change après 65 ans mais le groupe d’âge le plus jeune 
(entre 65 et 75 ans) présente une épidémiologie plus proche de l’adulte jeune alors que 
le groupe le plus âgé ( supérieur à 85 ans) a des incidences et prévalences de 
bactériémies à entérobactéries très élevées (310, 327). Si l’incidence des bactériémies 
à cocci Gram positif en particulier Staphylococcus aureus est multipliée par dix chez 
l’homme entre 40 et 80 ans, celle des bactériémies à Escherichia coli est multipliée par 
20 pour les mêmes groupes d’âge (11,6 à 249,9/100 000/an) (310). 

Pour les bactériémies nosocomiales ou associées aux soins, Staphylococcus 
aureus représenterait la bactérie la plus fréquemment isolée dont une moitié des isolats 
serait méticilline résistante jusqu’à ces dernières années en France. Les sujets âgés 
sont plus susceptibles d’être infectés par des souches résistantes à la méticilline que les 
sujets jeunes (332). Cependant, d’autres études retrouvent une prédominance de 
bacilles Gram négatif, même dans le cas de bactériémies nosocomiales (333). 



125 

Les autres bactéries cocci Gram positif fréquemment rencontrées sont 

Streptococcus spp. et Enteroccus spp., quant aux bacilles Gram négatif, elles sont 

représentées en leur majorité par les klebsielles, Proteus et Enterobacter. La plus 

grande fréquence des bactériémies polymicrobiennes est controversée chez le sujet âgé 

(322-324,327,334). 

De façon plus inquiétante, il existe depuis une décennie une émergence 

d’entérobactéries sécrétrices de β-lactamase à spectre étendu (EBLSE) ; elle a incité la 

réalisation d’études spécifiques sur les bactériémies à EBLSE mais peu de données 

sont disponibles dans la population âgée (335). L’âge est un facteur de risque d’être 

infecté par des EBLSE, potentiellement du fait d’une exposition plus importante aux 

antibiotiques (336) mais aussi de façon indépendante : certains facteurs « gériatriques 

» tels que la dépendance fonctionnelle, le fait de vivre dans une unité de long séjour 

seraient d’ailleurs associés au risque de bactériémie à EBLSE, indépendamment de la 

durée de l’antibiothérapie préalable, d’une hospitalisation dans les trois derniers mois, 

d’une intervention chirurgicale ou d’une procédure invasive dans l’année précédente 

(337). 

Les bactéries rencontrées dans le sepsis des sujets âgés dépendent aussi de la 

porte d’entrée infectieuse, et la prédominance des bacilles Gram négatif en particulier 

Escherichia coli s’explique par la fréquence des infections urinaires (7, 320, 329, 335). 

La fréquence des bactériémies d’origine urinaire est plus élevée chez le sujet âgé 

(7, 329), les modifications anatomiques et fonctionnelles, les prévalences élevées des 

colonisations urinaires, associées à l’âge mais aussi l’usage plus fréquent de sondes 

urinaires peuvent expliquer ce résultat (329), même si les bactériuries associées aux 

sondes urinaires semblent rarement se compliquer de bactériémies (338).  
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Par ailleurs, la proportion des pneumonies à bacilles Gram négatif est plus 

importante dans la population gériatrique (7). Ce taux élevé pourrait être expliqué  

essentiellement par une colonisation oropharyngée par des bacilles Gram négatif et des 

inhalations plus fréquentes (27). Les portes d’entrée digestives sont relativement 

négligées en dehors de franches infections intra-abdominales malgré un vieillissement 

digestif et colique net et un risque accru de translocation bactérienne ; seuls de 

nouveaux moyens diagnostiques nous permettront de mieux reconnaître l’origine 

réelle des bactéries en cause (320). 

III-5-3-3 Diagnostic positif  

Comme pour d’autres infections, la présentation clinique des bactériémies chez le 

sujet âgé est plus souvent atypique d’une part du fait de l’absence de certains signes 

infectieux comme la fièvre (339), les frissons ou les signes infectieux en rapport avec 

l’organe atteint (signes fonctionnels urinaires, toux ou signe de Murphy) (325, 340), 

d’autre part, par la présence de signes non infectieux comme la confusion, les chutes, 

l’anorexie ou l’altération de l’état général (325, 340). Ceci est d’autant plus vrai que le 

patient présente un syndrome démentiel préexistant (341).  

Ce manque de spécificité se retrouve également au niveau biologique avec, par 

exemple, la présence inconstante d’une hyperleucocytose (339).En effet, le rendement 

des biomarqueurs dans le sepsis reste controversé (342) . Ainsi l’hyperleucocytose 

comme marqueur d’infection est classique mais de valeur très limitée, la CRP montre 

des rendements très variables de même que la procalcitonine bien que cette dernière 

soit plus spécifique d’infection bactérienne; dans des études récentes, les valeurs 

prédictives négatives de la procalcitonine en cas de bactériémies étaient supérieures à 

95 % (343, 344). Une étude réalisée dans une population âgée confirme ces résultats 

(345). Il semblerait donc possible d’éliminer une bactériémie en cas de procalcitonine 

<0,4 ng/l (320). 
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Savoir quand réaliser des hémocultures est une question primordiale. En effet la 

rentabilité de la réalisation d’hémoculture dépend du contexte clinique. La présence 

d’un sepsis et des frissons sont classiquement évocateurs de bactériémie. Une étude 

réalisée au Japon a montré que la présence de frissons était le meilleur facteur prédictif 

de bactériémie quel que soit l’âge mais l’effet était encore plus important dans la 

population très âgée (>80 ans) ; la présence d’une fièvre était également un bon 

indicateur de bactériémie dans le groupe des patients âgés (346). Des hémocultures 

(deux séries) doivent donc être réalisées devant un sepsis sans porte d’entrée évidente 

ou devant toute suspicion d’infection potentiellement bactériémique (320). 

Devant un tableau évocateur de bactériémie, la recherche d’une porte d’entrée 

infectieuse est indispensable d’une part pour prescrire une antibiothérapie probabiliste 

adéquate mais également pour déterminer le traitement spécifique complémentaire 

nécessaire (par exemple, lever un obstacle sur les voies urinaires, discuter d’une prise 

en charge chirurgicale ou endoscopique en cas d’infection des voies biliaires). Les 

difficultés sémiologiques en gériatrie sont multiples. Une porte d’entrée urinaire est 

suspectée devant la présence d’un globe urinaire ou d’une incontinence récente, 

l’ancienneté d’un souffle cardiaque est une donnée à obtenir.La recherche d’une plaie 

chronique infectée suppose qu’on retourne le patient pour observer son sacrum (320). 

Il n’est pas rare, chez le sujet âgé, que des hémocultures, réalisées devant un 

tableau évocateur de sepsis sans porte d’entrée infectieuse identifiée, reviennent 

positives. La recherche d’une porte d’entrée peut alors être réalisée en fonction du ou 

des germes identifiés (320). 
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III-5-3-4  Stratégie thérapeutique  

La rapidité de mise en œuvre d’une antibiothérapie adaptée et la restauration 

d’une hémodynamique efficace sont des facteurs pronostiques déterminants et 

constituent la base de l’early goal directed therapy (EGDT) (Annexe I) (314).  

En effet, reconnaître un sepsis voire un choc septique associé à un épisode 
bactériémique est important car la prise en charge sera spécifique selon les 
recommandations décrites dans «the Surviving sepsis campaign guidelines » (347) qui 
doivent en partie rester les mêmes chez le sujet âgé, en particulier la réalisation 
d’hémoculture avant le début de l’antibiothérapie (deux paires d’hémocultures en 30 
minutes),l’introduction d’une antibiothérapie probabiliste à large spectre dans l’heure 
suivant le diagnostic de sepsis et l’adaptation secondaire en fonction des résultats 
microbiologiques. La voie sous-cutanée n’est pas recommandée dans ce cas, au moins 
initialement, car le temps pour atteindre une concentration plasmatique satisfaisante de 
l’antibiotique est plus long et l’absorption de l’antibiotique peut être réduite du fait de 
la vasoconstriction cutanée périphérique (320).   

Pour le malade à domicile, l’hospitalisation est le plus souvent nécessaire. Pour 
le malade en institution, en fonction de la gravité du tableau clinique et du personnel 
disponible, le traitement peut parfois être envisagé sur place (279). Une prise en 
charge en réanimation doit être discutée en fonction de la gravité du sepsis sévère mais 
également du statut fonctionnel, de l’autonomie, des comorbidités et de la volonté du 
patient (320). 

La première dose d’antibiotique doit être maximale, même en présence d’une 
insuffisance rénale, l’adaptation se fera secondairement (320). Les principaux 
antibiotiques utilisés figurent sur le Tableau 21. Le plus souvent, il faut utiliser une 
céphalosporine de 3e génération(C3G), seule ou en association à une quinolone. 
L’association à un aminoglycoside doit être réservée à des situations cliniques graves 
(choc septique), pour obtenir un traitement rapidement bactéricide (le plus souvent en 
une injection par jour et pour une durée inférieure à 5 jours). Certaines associations  
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(ticarcilline+clavulanate ou imipénème + cilastatine) doivent être réservées à des 
services spécialisés. En cas de suspicion d’infection à staphylocoque résistant à la 
méticilline, le recours à la vancomycine est logique après avis spécialisé, mais 
nécessite une étroite surveillance avec adaptation à la clairance de la créatinine, 
dosages sanguins réguliers, tolérance clinique et auditive.Ce traitement doit être 
réévalué dès que les résultats bactériologiques sont connus. Les nouveaux 
antibiotiques efficaces sur le staphylocoque (linézolide, tigécycline, daptomycine) ne 
doivent pas être utilisés dans cette situation (279). 

Pour les fluoroquinolones, elles sont aussi efficaces par voie orale que par voie 

parentérale, avec un coût beaucoup moins important dans le premier cas ; la 

ciprofloxacine existe en suspension buvable, ce qui peut être utile pour les malades 

ayant des difficultés à avaler ou porteurs d’une sonde nasogastrique (279). 

Tableau 21  Exemples d’antibiothérapies probabilistes chez la personne  

âgée ayant une suspicion de septicémie (279). 

 

 



130 

Le traitement hémodynamique repose sur un remplissage par du sérum 
physiologique pour corriger une éventuelle hypovolémie. Si cette première étape est 
inefficace ou mal tolérée, il est possible d’instaurer un traitement à base de substances 
inotropes positives (dopamine ou dobutamine), mais il faut alors impérativement 
transférer le malade en réanimation (279). 

En gériatrie, la prise en charge des décompensations des autres comorbidités est 
indispensable (320). 

 
III-5-3-5 Pronostic  

Les infections sont plus sévères et le taux de mortalité lié au sepsis plus élevé 
dans la population des sujets âgés. Après ajustement au sexe, à l’origine de l’infection, 
aux comorbidités et à la sévérité de la maladie, l’âge supérieur à 65 ans a été identifié 
comme facteur de risque de mortalité dans les sepsis (OR 2,26 [2,17-2,36],p <0,001) 
(7). D’autres études retrouvent également un taux de mortalité lié au sepsis plus élevé 
chez les patients âgés (308, 348). Le risque de présenter un sepsis sévère était sept fois 
plus important parmi les patients de plus 65 ans dans une étude de cohorte comprenant 
342 épisodes de bactériémies par rapport aux sujets plus jeunes (349). 

Le taux de mortalité lié aux bactériémies toutes bactéries confondues 
communautaires ou nosocomiales se situe entre 11 % et 30 % dans le premier mois qui 
suit l’épisode infectieux (322, 323, 325-327, 329, 333). 

L’effet de l’âge sur le taux de mortalité est discuté. La plupart des études 
retrouvent un taux de mortalité (J7-J30) plus élevé dans la population âgée (322-325, 
340, 349, 350), indépendamment du taux de comorbidités (324, 325). 

Les facteurs de risque associés à la mortalité consécutive à des bactériémies chez 
le sujet âgé, en dehors de l’âge, comprennent l’hypoalbuminémie (331), le nombre de 
comorbidités (322, 324), la CRP élevée (331), la fièvre modérée (331), le statut 
fonctionnel (333, 351), l’acquisition d’infection nosocomiale (327, 333), l’insuffisance 
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rénale (322, 329, 334), la porte d’entrée infectieuse autre qu’urinaire (322, 326) et la 
gravité de l’épisode infectieux (326, 335). 

La porte d’entrée urinaire est associée à un meilleur pronostic (330,334,335, 

352). Les facteurs de risque de mortalité des bactériémies liés à l’hôte, en particulier 

les comorbidités, semblent avoir plus d’influence que les facteurs de risque liés à la 

bactérie (facteurs de virulence) (334). 

Le délai de mise en route d’une antibiothérapie adaptée est un élément 

pronostique majeur (322, 326, 335) ; ce délai dépend du profil de résistance de la 

bactérie et en particulier du risque d’infection par des EBLSE (353, 354).  

La réalisation de prélèvements microbiologiques avant l’initiation de 

l’antibiothérapie, la connaissance des antécédents microbiologiques du patient et des 

traitements antibiotiques administrés dans les six derniers mois sont des éléments 

importants. L’écologie bactérienne du lieu de vie du patient participe également au 

choix de l’antibiothérapie (320). 

III-5-4  Infections de prothèse articulaire 

L'arthroplastie totale représente l’une des interventions chirurgicales électives les 

plus fréquemment pratiquées chez les sujets âgés. On estime qu'environ 1 à 3% de la 

population âgée (65 ans et plus) subira une arthroplastie totale de hanche à un moment 

donné (355). L'arthroplastie totale s'est révélée être l’une des procédures les plus 

réussies en chirurgie orthopédique, améliorant significativement la qualité de vie des 

patients, leur mobilité et leur indépendance. Cependant, l'infection de prothèse 

articulaire (IPA) reste l'une des complications les plus graves en chirurgie 

orthopédique. Bien qu'il s’agisse d’une complication rare (1-2%), elles mettent en jeu 

le pronostic fonctionnel avec un taux de mortalité approchant 8% chez les personnes 

âgées (356). 
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III-5-4-1 Etiologies 

L’IPA est égalitaire entre adultes jeunes et sujets âgés. L'implant peut être 

contaminé pendant la chirurgie, par des agents pathogènes véhiculés par l'air dans la 

salle d'opération ou par des bactéries sur la peau des patients ou du personnel opérant, 

ou après le geste opératoire, par contiguité à partir d’un foyer infectieux cutané et des 

tissus mous ou par voie hématogène (357). 

Les implants peuvent être couverts par la fibronectine et le fibrinogène, ce qui 

facilite l'adhésion des bactéries à la surface de l'implant aboutissant à la formation de 

biofilm (357). 

Staphylococcus spp et Pseudomonas sont les bactéries productrices de biofilm les 

plus incriminées dans la pathogenèse de l’IPA. Dans une étude de cohorte portant sur 

38 patients âgés de plus de 60 ans ayant un diagnostic d'IPA dans deux hôpitaux 

américains entre 1977 et 1987 (358), les staphylocoques à coagulase négative, les 

Staphylocoques dorés et les entérocoques du groupe D étaient les microorganismes les 

plus isolés respectivement (33%, 27% et 24% des épisodes). 

Comme décrit chez les patients adultes, Staphylococcus aureus est 

habituellement isolé au cours des infections précoces dans les trois premiers mois 

après la chirurgie, alors que les staphylocoques à coagulase négative sont plutôt isolés 

au cours des infections tardives (plus de 2 ans après la chirurgie) (359) de même que 

les streptocoques (9-10%), les entérocoques (3-7%) et les anaérobies (2-4%) (360).  

Dans une étude récente (361), les micro-organismes gram-négatifs étaient 

impliqués dans 15% des épisodes d’IPA. Les patients présentant une IPA due à une 

bactérie gram-négative étaient plus âgés et avaient développé une infection plus 

précocément que ceux avec une IPA due à une bactérie gram-positive. Pseudomonas 

aeruginosa était l'agent pathogène le plus fréquemment isolé (40% des épisodes), suivi 

par Escherichia coli (19%) et Klebsiella pneumoniae (15%).  
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Par ailleurs,une préoccupation majeure au cours des dernières années a été 

l'augmentation des cas d'infections dues au Staphylococcus aureus résistant à la 

méticilline (SARM) et aux bactéries gram-négatives multirésistantes, en particulier les 

souches de Pseudomonas aeruginosa résistantes aux carbapénèmes et à la colistine de 

dans plusieurs établissements de soins de santé dans le monde (362-365). 

III-5-4-2  Facteurs de risque  

L’âge avancé a souvent été décrit comme un facteur de risque important d'IPA, 

en plus de la polyarthrite rhumatoïde, du psoriasis, de l'immunosuppression, de la 

corticothérapie, du mauvais état nutritionnel, de l'obésité et du diabète sucré (366-

369). Des facteurs chirurgicaux tels que la stérilité, la prolongation du temps 

opératoire, l'utilisation de ciment imprégné d'antibiotiques sont également des 

éléments déterminants dans le risque d'infection chez les adultes et les patients âgés 

(370-372). 

III-5-4-3  Diagnostic : 

Le diagnostic d’IPA repose sur la clinique, la microbiologie, 

l’anatomopathologie et l'imagerie. Réalisé de façon précoce, il permet, grâce à une 

antibiothérapie et un traitement chirurgical adaptés, de sauver la prothèse et la fonction 

articulaire (357). 

a- Clinique : 

La douleur est le symptôme prédominant et est souvent exacerbée par le 

mouvement. La chaleur locale, la sensibilité, l’écoulement de pus et l’épanchement 

sont utiles pour diagnostiquer l'infection (373). 
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Figure 12   Aspect clinique évocateur d’infection sur prothèse totale du genou (374). 

 

Il est admis que les personnes âgées peuvent avoir des infections graves en 

l'absence de signes ou de symptômes typiques. La fièvre, par exemple, est absente 

chez 30-50% des personnes âgées même dans le cadre d'infections graves (375). 

b- Biologie : 

Au cours du vieillissement, l'impact des marqueurs biologiques sur le diagnostic 

d’infection reste discutable, en raison de l'apparition d'un état inflammatoire 

chronique qui peut limiter la spécificité des tests (376, 377). Le rôle de la 

procalcitonine (PCT) a récemment été évalué chez les patients ayant subi une 

révision de prothèse totale du genou ou de la hanche , elle est spécifique (98%) mais 

peu sensible (33%) (378). 

Comme pour les adultes, l’identification de l'étiologie de l'IPA est toujours 

problématique chez les personnes âgées. Des échantillons profonds de liquide 

synovial et de cultures de tissus péri-prothétiques sont plus spécifiques et plus précis 
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pour la détection de l'agent étiologique. Malheureusement, des cultures profondes 

sont rarement réalisées avant le début des antibiotiques, donc des cultures faussement 

négatives sont possibles. La culture d'une plaie superficielle peut être faite, mais elle 

représente souvent une colonisation bactérienne de la peau. L'utilisation de la 

biologie moléculaire peut être utile pour un diagnostic microbiologique rapide et plus 

sensible bien que des études ad hoc aient donné des résultats controversés (379-384). 

Dans une étude comparant la biologie moléculaire et les techniques de culture 

conventionnelle dans le diagnostic des IPA, une sensibilité, une précision et des 

valeurs prédictives négatives significativement plus élevées ont été rapportées pour la 

première, avec une concordance de 83% entre les résultats émanant des deux 

techniques (380).  

La numération des leucocytes dans le liquide synovial et le taux des 

neutrophiles peuvent être un moyen rapide de différencier l’IPA du descellement 

aseptique (Annexe I) (385). Les limites majeures de ces méthodes sont liées à 

l'absence de seuils applicables à tous les types de prothèses articulaires ou aux 

patients atteints d'une maladie articulaire inflammatoire sous-jacente (357). 

L'histopathologie pourrait ajouter des informations importantes pour aider au 

diagnostic de l'inflammation aiguë. Récemment, une technique de sonication 

(Annexe I), utilisée pour échantillonner des bactéries du biofilm à la surface des 

implants de hanche et de genou enlevés et placés dans des récipients solides, a été 

cliniquement validée (386). 

Un essai prospectif a comparé la culture d'échantillons obtenus par sonication 

de prothèses de hanche et de genou explantées pour déloger les bactéries adhérentes 

de la prothèse avec une culture classique de tissu péri-prothétique pour le diagnostic 

microbiologique d’IPA. Les sensibilités des tissus péri-prothétiques et des cultures de 

fluides soniques différaient significativement (respectivement 60,8 et 78,5%) alors 

que les spécificités étaient de valeur similaire (respectivement 99,2 et 98,8%). Les 
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sensibilités des tissus péri-prothétiques et de la culture des fluides soniques 

différaient également significativement chez les patients recevant une thérapie 

antimicrobienne dans les 14 jours précédant la chirurgie (respectivement 45 et 75%) 

(386).La principale limitation de cette technique est la difficulté à identifier les 

espèces bactériennes en raison de leurs variations dans l'apparence phénotypique et la 

réaction biochimique (387). 

c- Imagerie : 

Les radiographies standards ont une faible sensibilité et une faible spécificité 

pour la détection des IPA, en particulier dans les infections précoces. Des 

radiographies en série (Annexe I) peuvent être utiles pour surveiller les 

remaniements osseux et pour écarter les luxations et les fractures péri-prothétiques. 
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Figure 13   Patiente âgée de 80 ans, Antécédents: ostéoporose, arthroplastie par prothèse 

intermédiaire de hanche (PIH) droite le 03/07/2016, victime d’une chute mécanique de sa 

hauteur en marchant dans la salle de bain, Signes fonctionnels: douleur+ déformation de la 

hanche droite. 

Radio de la hanche droite: fracture péri-prothétique du fémur droit. 

(Service de chirurgie orthopédique et de la colonne vertébrale [Professeur Patrick 

Tropiano],Hôpital La Timone, Marseille (France)) 
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Figure 14   Patiente âgée de 86 ans, Signes fonctionnels: douleur+ impotence fonctionnelle 

totale (IFT) du membre supérieur gauche. 

Radio de l’épaule gauche: luxation sur prothèse inversée de l’épaule gauche. 

(Service des Urgences adultes [Professeur Pierre Michelet], Hôpital La Timone, Marseille 

(France)) 
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L'échographie peut détecter une collection purulente et peut être utile pour 

guider le drainage. La tomodensitométrie et l’imagerie par résonance magnétique 

fournissent des informations plus précises sur les tissus normaux et anormaux mais 

sont associées à des artefacts produits par les prothèses (357).  

La scintigraphie osseuse avec le méthylène diphosphonate marqué au 

technétium 99m (99mTc) (Annexe I) n'est pas spécifique à l'infection et reste anormale 

depuis plus d'un an après l'implantation de la prothèse (388).L'adjonction de gallium-

67 améliore la spécificité jusqu'à 70-80%. L'introduction de leucocytes autologues 

marqués in vitro a considérablement amélioré la précision du diagnostic d’IPA par 

les radioisotopes (389). L'imagerie des leucocytes marqués combinée à l'imagerie de 

la moelle osseuse en utilisant du soufre colloïdal marqué par le technétium 99m est 

actuellement le test d'imagerie le plus précis (390).  

D'autres études d'imagerie telles que la scintigraphie avec des anticorps 

monoclonaux anti-granulocytes et l'imagerie combinant la tomographie par émission 

de positons (Positron Emission Tomography) (PET) et la tomodensitométrie 

(Computed Tomography) (CT) sont en cours d’évaluation (357). 

III-5-4-4  Traitement : 

Les objectifs du traitement de l'IPA s’articulent autour des éléments suivants : 

- éradiquer l'infection 

- prévenir sa récidive  

- et préserver la fonction articulaire mécanique.  

Les infectiologues, les microbiologistes et les chirurgiens sont des acteurs 

essentiels d'une approche pluridisciplinaire visant à assurer la meilleure gestion 

possible de la population âgée avec une IPA. Les interventions en deux étapes avec 

retrait de la prothèse, administration prolongée d'antibiotiques et réimplantation 
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ultérieure du dispositif sont habituellement considérées comme le « gold standard » 

(Figure 15). Cette approche nécessite de longues périodes d'immobilisation et une 

réhabilitation prolongée, ainsi que deux interventions chirurgicales majeures (357). 

L'explantation complète de la prothèse peut être relativement contre-indiquée 

chez de nombreux patients plus âgés en raison de l’existence de comorbidités ou 

d’activité physique réduite (357).  
 

Figure 15  Réimplantation en deux étapes (391). 

A : infection de prothèse du genou à Streptococcus viridans un an après arthroplastie. 
B : 1ère étape : mise en place d’un spacer temporaire avec antibiotique  après explantation de la 
prothèse  
C : 2ème étape : réimplantation d’une prothèse contrainte du genou trois mois après le 
débridement initial. 

Une approche alternative, moins agressive, est le débridement chirurgical avec 
maintien de la prothèse, suivie d'une antibiothérapie prolongée. Conformément aux 
guidelines les plus récentes de la Société de Maladies Infectieuses de l’Amérique 
(IDSA) (392), cette approche devrait exclusivement être consacrée aux patients avec 
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une prothèse bien fixée en l’absence de tractus sinusal et dans les 30 jours suivant 
l'implantation ou moins de 3 semaines de l’apparition des symptômes. Les patients qui 
ne répondent pas à ces critères présentent un risque élevé de rechute, mais le maintien 
de la prothèse est accepté, si des stratégies alternatives sont impossibles en raison d’un 
risque trop élevé de complications ou de mortalité, ce qui est le cas chez de nombreux 
patients âgés (357).  

Une étude de modélisation a comparé l'efficacité et le coût de l’intervention en 
deux étapes au débridement avec maintien de la prothèse et antibiothérapie 
suppressive dans les cohortes de patients âgés de 65 et 80 ans. Le débridement initial 
avec maintien de la prothèse ont permis l’augmentation de l'espérance de vie de 2,2 à 
2,6 ans par année de vie pondérée par la qualité par rapport à l’intervention en deux 
étapes. En outre, cette approche moins agressive était rentable dans toutes les cohortes 
(357).  

Une étude plus récente a cependant démontré que le traitement conservateur était 
associé à un taux d’échec très élevé chez les patients âgés ayant une longue durée de 
symptômes avant le diagnostic (plus de six mois) (393). 

Le choix de l’antibiotique dépendra du type de bactérie et de son profil de 
sensibilité, de l'efficacité des antibiotiques vis-à-vis des biofilms et des 
microorganismes intracellulaires, des caractéristiques du patient et des objectifs à long 
terme. Les médicaments administrés pour traiter les IPA devraient avoir une activité 
bactéricide contre les organismes à croissance lente dans le biofilm et atteindre une 
concentration élevée dans l'os. Parmi les antibiotiques les plus «anciens», il faut 
envisager la céfazoline, la rifampicine, la minocycline et le cotrimoxazole. Le choix de 
l’antibiotique adéquat et la durée de traitement idéale des IPA ne sont toujours pas 
définis et très peu d'essais ont comparé l'efficacité de différents antibiotiques (357). 
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Après débridement et maintien de la prothèse, les guidelines de l’IDSA (392) 

proposent l’administration d’une antibiothérapie parentérale adaptée au germe en 

association avec la rifampicine par voie orale à la dose de 300 à 450 mg deux fois par 

jour pendant 2 à 6 semaines, suivie de l’administration de la rifampicine plus un 

antibiotique par voie orale pendant 3 ou 6 mois en cas de d’infection de PTH ou PTG, 

respectivement. En cas de résection d’arthroplastie et de réimplantation planifiée, il est 

recommandé d'administrer une antibiothérapie parentérale spécifique au germe ou 

hautement biodisponible par voie orale pendant 4 à 6 semaines. 

Une méta-analyse portant sur l'efficacité clinique des antibiotiques contre les 

infections osseuses et articulaires chez l'adulte a montré une tendance vers une 

meilleure maîtrise de l'infection en faveur d'une association rifampicine/ 

ciprofloxacine versus la ciprofloxacine en monothérapie pour le traitement des 

infections staphylococciques liées aux dispositifs orthopédiques (différence de risque 

absolu de 29%) (394). 

Pour les IPA causées par le Staphylococcus aureus sensible à la méthicilline, une 

association d'une bêta-lactamine avec de la rifampicine pendant 2 à 6 semaines après 

débridement et maintien de prothèse est indiquée. Cette association permet de prévenir 

le risque élevé d'émergence de résistance à la rifampicine. La nafcilline ou la 

céfazoline sont des molécules de choix si les staphylocoques sont sensibles à 

l'oxacilline. Pour les staphylocoques résistants à l'oxacilline, la vancomycine est 

encore considérée comme l’antibiotique de choix (392, 395, 396). L’association aux 

quinolones est la plus utilisée et son efficacité a été documentée dans plusieurs études 

(397, 398).  

Pour les infections dues au Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline 

(SARM) , des doses élevées de triméthoprime / sulfaméthoxazole ont été utilisées avec 

un taux de guérison global à 6 ans de 67% (399). Le cotrimoxazole et la minocycline 

ont tous deux été utilisés en association avec la rifampicine (399, 400).  
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Les nouveaux antibiotiques tels que le linézolide et la daptomycine, bien que non 

approuvés pour les infections osseuses, sont de plus en plus utilisés chez les patients 

présentant une IPA causée par le SARM (392, 401, 402).  

Le linézolide est un antibiotique bactériostatique, avec une excellente 

biodisponibilité par voie orale, capable de tuer environ la moitié des isolats cliniques 

de cellules SARM dans les biofilms. La daptomycine exerce une activité contre le 

SARM et les entérocoques résistants à la vancomycine (ERV), et est capable de tuer 

également les bactéries en phase stationnaire dans le biofilm. Son utilisation a été 

étudiée dans les infections orthopédiques et a montré un taux de guérison cumulatif de 

81% (403). La dose optimale de daptomycine pour les infections osseuses et 

articulaires est toujours en cours d'étude, bien que les données publiées aient montré 

un taux d'échec plus élevé chez les patients recevant 4 mg/kg/jour ou moins (357).  

Des essais cliniques randomisés prospectifs sont de ce fait nécessaires pour 

confirmer davantage le rôle de ces nouveaux médicaments dans le traitement des  IPA 

chez les personnes âgées, en mettant particulièrement l'accent sur la posologie, la 

durée et les aspects pharmacodynamiques et pharmacocinétiques (357). 

 

III-5-4-5  Prévention : 

L’antibioprophylaxie précédant l'intervention d'implantation de la prothèse 

permet de  réduire le risque d'infection ultérieure. Les céphalosporines de première ou 

de deuxième génération sont généralement recommandées en chirurgie orthopédique 

(396). Dans les milieux à forte prévalence de SARM, les glycopeptides sont proposés 

(357).  
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Une antibioprophylaxie est recommandée avant tout geste invasif pouvant 

entraîner une bactériémie (dentaire, urologique et autres interventions chirurgicales et 

médicales) chez les patients porteurs d’une prothèse articulaire, en particulier si un ou 

plusieurs des facteurs de risque suivants sont présents: l’immunodépression, les 

arthropathies inflammatoires, le diabète insulino-dépendant, l’obésité, le tabagisme, 

des infections antérieures de prothèse articulaire, la dénutrition,l'hémophilie, l'infection 

à VIH et la néoplasie (404). 

III-5-5 Infections à Helicobacter pylori 

L’infection à Helicobacter pylori (H. pylori) est une infection gastrique chronique à 
bacille Gram négatif dont la prévalence augmente avec l’âge. Acquise dans l’enfance, 
l’infection à H. pylori peut induire toute une cascade d’évènements menant aux 
pathologies gastriques de type ulcères gastroduodénaux, lésions précancéreuses 
gastriques, et lymphomes gastriques de type MALT (Mucosa-Associated Lymphoid 
Tissue) (405). Les particularités épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques de 
cette infection en gériatrie sont donc importantes à prendre en compte. 

III-5-5-1 Epidémiologie  

a- La bactérie  

C’est en 1982 que deux médecins australiens, Robin Warren et Barry Marshall, ont 

isolé et cultivé les premières souches de Campylobacter pyloridis, rebaptisé par la suite 

Helicobacter pylori (H. pylori) (406). 

Le genre Helicobacter,regroupe plus d’une vingtaine d’espèces. Il s’agit d’un 

bacille à Gram négatif spiralé incurvé, de 2,5 à 5μm de long et de 0,5 à 1 μm de large qui 

présente une affinité pour l’épithélium de l’estomac. Il possède quatre à six flagelles 

engainés unipolaires. Il est acidotolérant et croit de manière optimale à pH neutre, mais 

ne peut survivre à des pH inférieurs à 4 en présence d’urée. Il a la caractéristique de 
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résister à l’acidité gastrique, de se mouvoir dans le mucus gastrique visqueux et 

d’échapper au système immunitaire de l’hôte (405). 

Toutes les souches isolées en clinique produisent une uréase en quantité abondante. 

Cette enzyme hydrolyse l’urée présente dans l’environnement gastrique, pour aboutir à 

une libération de dioxyde de carbone et d’ammoniac. L’ammoniac ainsi produit va 

neutraliser l’acide gastrique à proximité de la bactérie favorisant ainsi sa survie dans 

l’acidité gastrique. L’uréase est un déterminant essentiel à sa survie, des souches de H. 

pylori dépourvues de protéines structurales ou auxiliaires étant incapables de résister à 

des pH acides ou de coloniser l’estomac (407). 

              b- Modes de transmission  

Le réservoir exclusif de H. pylori est l’estomac humain (408), et sa transmission 
est essentiellement interhumaine. À partir de l’estomac, H. pylori  peut être éliminé 
dans les vomissements, la salive lors de reflux gastro-œsophagien ou dans les selles lors 
d’une accélération du transit intestinal. 

Les modalités de transmission semblent différentes entre les pays développés et les 
pays en développement. Dans ces derniers, la voie oro-fécale et la voie oro-orale 
coexistent du fait de mauvaises conditions socio-économiques et hygiéniques (409). 
Dans les pays développés, la transmission oro-fécale a progressivement disparu, laissant 
la place à la voie orale–orale, secondaire aux vomissements et au reflux gastro-
œsphagien (408). 

c- Prévalence de l’infection à H. pylori 

L'infection à H. pylori évolue decrescendo ces dernières années surtout chez les 
populations jeunes et d'âge moyen en raison de l'amélioration de la qualité des soins de 
santé et des options thérapeutiques devenues plus efficaces (410). Cependant, le taux 
d'infection par H. pylori et ses complications continuent de croître avec l'âge dans le 
monde entier (411). 
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Des études épidémiologiques rapportent une prévalence plus élevée de l'infection à 
H. pylori chez les personnes âgées avec un ratio de plus de 70% chez les patients atteints 
de maladies gastro-intestinales et environ 60% chez les patients asymptomatiques (412, 
413). 

Bien que la majorité des patients infectés restent asymptomatiques tout au long de 
la vie, environ 10% à 20% des patients développeront un ulcère gastroduodénal et 1% 
développeront un cancer gastrique et un lymphome du MALT (du tissu lymphoïde 
associé aux muqueuses) en plus des complications extra-digestives possibles (414, 415). 
Les patients âgés souffrent particulièrement de complications plus graves entraînant des 
taux d’hospitalisation et de mortalité plus élevés (416, 417). 

   Cette différence dans la population gériatrique peut être illustrée par plusieurs 
facteurs. Tout d'abord, chez un patient âgé, la présentation de l'infection à H. pylori peut 
être fruste ou atypique, ce qui peut retarder le diagnostic. Avec l'âge avancé, la fréquence 
des comorbidités et la polymédication, en particulier les médicaments causant des lésions 
de la muqueuse gastrique et des saignements (par exemple les anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (AINS), les bisphosphonates, les antiplaquettaires, la warfarine) peuvent 
conduire à des complications accrues et sévères de l'infection à H. pylori (418). En 
particulier, les AINS et H. pylori sont indépendamment les deux principales causes 
d'ulcère gastro-duodénal dans la population adulte (419). 

En effet, malgré la synergie peu claire et assez complexe entre l'infection à H. pylori 

et les AINS, il est bien connu que les deux détériorent considérablement les mécanismes 

de défense de la muqueuse. En outre, la diminution de la sécrétion des prostaglandines 

protectrices, ainsi que celle de l'acide gastrique (éventuellement due à une gastrite 

atrophique fundique) associée à l’âge avancé peuvent détruire la barrière muqueuse (420, 

421). Des études cliniques réalisées aux États-Unis ont montré que le pourcentage de 

dépistage de H. pylori chez les patients âgés hospitalisés atteints d’ulcère est de 

seulement 40% à 56%, avec un taux d’amélioration sous traitement de 50% à 73% après 

un test respiratoire positif (422).  
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Ces résultats indiquent que même si les caractéristiques cliniques et la distribution 

épidémiologique de l'infection à H. pylori chez les personnes âgées ont été largement 

rapportées, l'attention médicale pour l'infection à H. pylori dans cette population reste 

faible (411). 

III-5-5-2  Complications de l’infection à H. pylori  

a- Ulcères gastroduodénaux 

L’incidence des ulcères gastroduodénaux augmente avec l’âge, avec de manière 
concomitante, une augmentation des complications et de la mortalité dans cette 
population (423-426). L’ulcère gastroduodénal hémorragique représente le problème le 
plus difficile à prendre en charge chez la personne très âgée, les taux de resaignement et 
les taux de mortalité étant particulièrement élevés chez les personnes de plus de 80 ans 
(405). 

Plusieurs facteurs peuvent expliquer ce constat. Tout d’abord, il faut souligner les 
difficultés de la prise en charge de la maladie ulcéreuse au sein de la population très âgée 
chez qui le diagnostic de la maladie ulcéreuse est encore réalisé tardivement,l’ulcère 
n’étant souvent mis en évidence que devant des signes de complications à type 
d’hémorragie ou de perforation gastrique (427). Les signes typiques à type 
d’épigastralgie sont souvent absents, seulement un tiers des personnes de plus de 60 ans 
ayant des symptômes douloureux (428). Dans la pratique gériatrique, l’anorexie et la 
malnutrition protéino-énergétique représentent très souvent des signes d’alerte amenant la 
réalisation d’une endoscopie digestive haute. L’exploration endoscopique, par ailleurs 
bien tolérée par les patients très âgés, permet alors d’apporter un diagnostic dans plus  
de 50 % des cas (429). 

Le deuxième facteur de gravité des ulcères chez la personne âgée est la plus forte 
consommation d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) et/ou d’aspirine. Pilotto et 
al.(430) ont montré qu’un âge avancé (supérieur à 60 ans) était un facteur de risque 
indépendant dans la survenue des lésions hémorragiques chez les malades recevant des 
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AINS. Ce risque augmente de manière linéaire avec l’âge, et est accru en cas de 
comorbidités ou de polymédications, fréquentes. L’avancée en âge peut, en effet, être 
responsable d’une insuffisance rénale ou d’une hypoalbuminémie dont la conséquence 
est une augmentation de la fraction libre des AINS et par là, une augmentation de leurs 
effets iatrogènes (405). 

La plupart des études réalisées chez les personnes âgées montrent une prévalence 

plus élevée de l’infection à H. pylori chez les malades souffrant d’ulcères 

gastroduodénaux, que chez ceux n’ayant pas d’ulcères, avec des taux allant de 65 à 75 % 

(425, 431). En ce qui concerne la responsabilité respective des deux facteurs de risque 

mentionnés (AINS,H. pylori) dans la survenue des ulcères gastroduodénaux, il existe une 

augmentation du risque de complications hémorragiques en cas de prise d’AINS isolée, 

d’infection à H. pylori isolée, mais l’infection à H. pylori ne semble pas avoir de rôle 

pathogène additif à celui des AINS (405). 

b- Cancer gastrique 

En Europe, l’incidence du cancer gastrique augmente avec l’avancée en âge, 

notamment à partir de 60 ans. En France, dans le registre de la Côte D’or, les résultats ont 

montré que l’incidence du cancer de l’estomac passe de 14,4 pour 100.000  pour la 

tranche d’âge comprise entre 45 et 54 ans à 146 pour 100.000 après 75 ans (432). 

Des études épidémiologiques ont montré que l’infection à H.pylori multipliait le 

risque de cancer gastrique d’un facteur compris entre deux et six (433). Plus récemment, 

Ekström et al. (434) ont montré qu’en tenant compte de la recherche de marqueurs 

sérologiques plus sensibles, tels que les anticorps anti-CagA, le risque relatif de cancer 

gastrique devenait supérieur à 20. Le calcul du risque individuel chez un patient infecté 

par H. pylori, montre qu’un patient infecté sur 100 développera un cancer comparé à 

seulement un patient non infecté sur 750. En considérant la topographie du cancer, le 

risque de cancer distal (diffus ou intestinal) est le seul augmenté alors que celui du cancer 

du cardia n’est pas associé à l’infection à H. pylori (405). 
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Les processus biologiques de carcinogenèse sont différents entre les cancers 

gastriques de type intestinal et de type diffus.Le cancer gastrique de type intestinal est le 

résultat d’un long processus de transformation de la muqueuse gastrique. D’après Correa, 

il existe la séquence suivante : gastrite chronique ;atrophie ; métaplasie intestinale et 

dysplasie avant la survenue du cancer gastrique (435). L’infection à H. pylori joue un 

rôle majeur dans la survenue de ces lésions précancéreuses,notamment par le biais de la 

gastrite chronique et de l’atrophie gastrique (436). Selon l’hypothèse de Correa, H. pylori 

conduirait à une altération des propriétés physiques et chimiques du mucus gastrique, le 

rendant plus sensible aux facteurs carcinogènes (405). 

L’hypochlorhydrie, secondaire à l’infection à H. pylori, favoriserait la survenue 

d’une prolifération bactérienne intestinale qui par une nitrate réductase, transformerait les 

nitrates en nitrosamine, substance carcinogène. L’hypochlorhydrie peut également 

induire une hypergastrinémie qui a pour conséquence une augmentation de la 

prolifération cellulaire épithéliale gastrique (437). Dans les adénocarcinomes gastriques 

de type diffus, la relative rareté des lésions d’atrophie et de métaplasie intestinale 

témoigne de la possibilité d’une transformation maligne directement à partir des lésions 

de gastrite (438). 

H. pylori joue également un rôle dans la survenue du cancer gastrique, par 

l’intermédiaire de certains facteurs de virulence, comme l’îlot de pathogénicité cag. Des 

études génotypiques réalisées à partir des souches de H. pylori  isolées chez des 

cancéreux gastriques, ont confirmé l’implication de CagA dans la survenue des cancers 

gastriques, notamment en Europe (439). 

Des facteurs environnementaux, tels que le tabac, la forte consommation en sel, et 

la faible consommation de fruits et légumes, peuvent également exposer les patients au 

risque de cancer gastrique. Correa et al.(440), ont réalisé une étude dans une région de 

Colombie à fort risque de cancer gastrique, et ont montré qu’une supplémentation en 

anti-oxydants de type β-carotène ou acide ascorbique, permettait d’obtenir une régression 
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de l’atrophie et de la métaplasie intestinale dans les mêmes proportions qu’un traitement 

d’éradication de l’infection à H. pylori. 

Enfin, la spécificité génétique de l’hôte influence aussi le risque de survenue du 
cancer. La prévalence de l’infection à H. pylori est plus importante chez les patients avec 
antécédent familial de cancer gastrique. L’atrophie gastrique et l’hypochlorhydrie sont 
plus fréquentes chez les personnes apparentées au premier degré de patients atteints d’un 
cancer de l’estomac que chez les témoins, malgré une incidence similaire de l’infection à 
H. pylori (441). Cette susceptibilité génétique au cancer qui concerne le polymorphisme 
de certaines cytokines comme l’interleukine 1β se surajoute au rôle de l’infection à H. 
pylori (442). 

III-5-5-3 Diagnostic  

Le diagnostic de l’infection à H. pylori est difficile à réaliser dans la population 
très âgée, en raison de la perte de l’autonomie, des troubles cognitifs et de la 
constipation fréquents (405). 

a- Méthodes indirectes  

Ces méthodes diagnostiques présentent l’avantage d’être « non invasives » c’est-à-
dire n’ayant pas recours à l’examen endoscopique de l’estomac. Elles présentent 
également l’avantage de ne pas induire de biais d’échantillonnage contrairement aux 
méthodes réalisées à partir de prélèvements gastriques (405). 

 Sérologie  

L’infection à H. pylori  induit l’apparition d’anticorps spécifiques de type IgG. Ces 

anticorps apparaissent au bout de deux à trois semaines après le début de l’infection, et 

diminuent lentement pour descendre sous le seuil de positivité après plusieurs mois ou 

années, suite à l’éradication de l’infection à H. pylori. Chez l’adulte, les techniques 

immunoenzymatiques (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA)) ont globalement 

une sensibilité de 85 à 95 % et une spécificité de 80 à 95 % (405). 
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Même si la plupart des études épidémiologiques utilisent la sérologie comme test 

diagnostique chez la personne âgée, les données de la littérature restent contradictoires en 

ce qui concerne les performances diagnostiques de ce test dans cette population. La 

sérologie a permis à certains auteurs d’obtenir des résultats plus fiables qu’en utilisant 

l’histologie dans le diagnostic de l’infection à H. pylori chez des personnes âgées 

présentant des lésions de gastrite chronique atrophique. Ainsi, Safe et al.(443), ont 

montré une excellente corrélation entre la sérologie (mesures quantitatives) et la sévérité 

de la gastrite chez la personne âgée. Karnes et al.(444), ont réalisé une étude chez des 

patients présentant des lésions de gastrite chronique atrophique, et ont montré que la 

sérologie permettait le diagnostic de l’infection dans 86 % des cas contre seulement 33 % 

quand l’histologie était utilisée (444). 

D’autres auteurs considèrent, au contraire, que chez la personne âgée, ce test soit 

surestime, soit sous-estime le diagnostic de l’infection. Il peut exister un risque de 

surestimation du diagnostic de l’infection à H. pylori chez la personne âgée, une 

sérologie positive étant fréquemment retrouvée. Ainsi, Liston et al. (445), ont montré que 

près d’un tiers des patients âgés avait une sérologie positive sans signe d’infection active 

de type H. pylori. Par ailleurs, des auteurs ont montré que le suivi sérologique post-

éradication de l’infection présentait des inconvénients dans la population âgée, en raison 

d’une grande hétérogénéité de la réponse IgG anti-H. pylori et en raison d’une grande 

variabilité des délais de disparition des anticorps après éradication de l’infection (six 

mois ou plus) (446). 

Il peut également exister un risque de sous-estimer le diagnostic de l’infection à H. 

pylori dans la population âgée. Cela peut s’expliquer par la plus forte prévalence de la 

dénutrition protéino-énergétique pouvant induire un risque d’immunodépression 

humorale et cellulaire (447).  
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Cependant, la sérologie est utile chez les patients avec une faible charge bactérienne 

(par exemple, en cas d'utilisation récente des antimicrobiens et des antisécrétoires, 

d’ulcère hémorragique ou de présence de lésions malignes) et reste donc le seul test qui 

n'est pas affecté par des changements locaux dans l'estomac. En outre, pour tous les 

examens invasifs et non invasifs, sauf pour la sérologie, l'interruption de l'utilisation des 

inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) deux semaines avant l’examen est nécessaire 

(448). 

Une autre méthode est celle de l’immunoempreinte ou immunoblot, de 
développement plus récent (449). Elle permet de mettre en évidence des anticorps dirigés 
contre des protéines antigéniques particulières de H. pylori (CagA,VacA, urease A et B). 
L’antigène CagA est le marqueur de virulence le plus étudié, il existe une association 
entre la présence de souches CagA positif et l’ulcère duodénal, mais également avec le 
cancer gastrique et la gastrite atrophique. Pilotto et al.(450), ont ainsi montré que la 
présence de souches CagA positif était un facteur de risque indépendant dans la survenue 
de lésions d’atrophie gastrique et de métaplasie intestinale. 

 Test respiratoire à l’urée marquée au carbone 13 

Le test respiratoire à l’urée marquée au carbone 13 (13C) repose sur l’ingestion 
d’urée marquée au 13C associée à de l’acide citrique afin de retarder la vidange gastrique. 
Quand H. pylori est présent, l’urée est hydrolysée en dioxyde de carbone et en ammoniac 
par l’uréase bactérienne. Le CO2 marqué au 13C est alors absorbé, et éliminé dans l’air 
expiré. Le carbone marqué est ensuite détecté par spectrométrie de masse dans l’air 
expiré collecté (405).  

Le test respiratoire constitue une méthode diagnostique très performante, 
notamment dans le suivi post-éradication de l’infection à H. pylori. Le principal 
inconvénient de cette méthode est la nécessité d’un équipement lourd et coûteux qui 
associe la chromatographie en phase gazeuse et la spectrométrie de masse. Cependant, ce 
désavantage est éliminé par l’envoi des prélèvements respiratoires sans conditions 
particulières aux laboratoires possédant cet équipement (405). 
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Dans la population âgée, le test respiratoire présente l’avantage d’être non invasif et 
bien toléré et demande un minimum de coopération. Pilotto et al.(451), ont montré 
d’excellentes performances diagnostiques chez les personnes âgées, ce test étant de 
réalisation simple même chez celles ayant des troubles cognitifs sévères. Dans une étude 
récente réalisée chez la personne très âgée et hospitalisée, il a été démontré que sans la 
réalisation de ce test diagnostique, un tiers des patients inclus n’auraient pas été détectés 
comme infectés par H. pylori (447). 

Là encore, les données de la littérature sont contradictoires. Certains auteurs 

rapportent un risque de surestimation du diagnostic de l’infection à H. pylori en utilisant 

ce test chez la personne âgée. En effet, en raison d’une mauvaise hygiène bucco-dentaire, 

et/ou de l’hypochlorhydrie gastrique responsable d’une pullulation bactérienne d’origine 

intestinale, des bactéries uréase positive peuvent coloniser l’estomac et diminuer la 

spécificité du test (452). Certaines situations peuvent, au contraire, entraîner une sous-

estimation du diagnostic de l’infection chez la personne âgée. Parmi ces situations, il faut 

noter les antécédents de résection gastrique, la quantité d’urée retenue dans le moignon 

gastrique étant alors insuffisante pour la détection de l’infection à H. pylori. Le concept 

de fragilité des personnes très âgées peut également induire une sous-estimation du 

diagnostic de l’infection pour les raisons citées précédemment (405). 

 Détection des antigènes de H. pylori dans les selles 

Bien que la présence de H. pylori  viable dans les selles soit rarement vérifiée, il est 

en revanche habituel d’y rencontrer des antigènes de cette bactérie. Un test appelé 

Premier Platinum HpSA a été développé (453). Il consiste en un test Elisa permettant la 

détection des antigènes de H. pylori dans les selles. Ce test utilise des anticorps 

polyclonaux anti-H. pylori adsorbés sur les cupules d’une microplaque afin de capturer 

les antigènes de H. Pylori présents dans un échantillon de selles diluées. Ce test a de 

bonnes performances diagnostiques, est non invasif, et peut être facilement réalisé dans 

un laboratoire de routine. 
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Ce test a en fait été peu utilisé chez la personne âgée à ce jour. La constipation plus 

fréquente chez la personne âgée peut en altérer la sensibilité. En effet, le temps de 

passage de la bactérie dans le côlon risque d’être prolongé conduisant à la dégradation 

des antigènes de H. pylori et diminuant leur chance de détection (454). Le test HpSA 

présente aussi l’inconvénient d’être de réalisation difficile chez la personne âgée pour des 

raisons pratiques de difficultés de recueil des selles, notamment dans les cas de 

constipation terminale, de troubles cognitifs et de perte d’autonomie (447). Par ailleurs, 

comme pour les autres tests (sauf la sérologie), la prise d’inhibiteurs de la pompe à 

protons diminue les performances de ce test en raison de l’augmentation du pH gastrique 

(405). 

b- Méthodes directes  

Le diagnostic initial de l’infection à H. pylori est réalisé dans la grande majorité 

des cas lors d’une endoscopie digestive haute motivée par des symptômes compatibles 

avec une maladie ulcéreuse ou une tumeur gastroduodénale. Plusieurs tests peuvent 

être utilisés, dont le test rapide à l’uréase, l’histologie, la culture et la biologie 

moléculaire à partir de prélèvements biopsiques gastriques (405). 

 Test rapide à l’uréase 

Il existe plusieurs tests disponibles basés sur la mise en évidence de l’activité 

uréasique d’une biopsie contaminée par H. pylori, parmi lesquels le CLO-test® et le 

PyloriTek®.Le test le plus couramment utilisé en France est le CLO-test®.Il consiste 

en une gélose contenue dans une cupule avec de l’urée dans un milieu faiblement 

tamponné à pH 5. La production d’ammoniac par l’uréase bactérienne a pour résultat 

le virage au rouge de la phénolphtaléine utilisée comme indicateur coloré (405). 
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Dans la population âgée, ce test perd de sa sensibilité,pour n’atteindre que 55 % 

après 60 ans (455). Cela peut s’expliquer par les deux raisons déjà évoquées, à savoir 

des antécédents récents de prises médicamenteuses (antibiotiques, inhibiteurs de la 

pompe à protons IPP) et la présence fréquente de lésions d’atrophie et de métaplasie 

intestinale ou peu colonisées par la bactérie. En effet, une étude a montré qu’en cas de 

lésion d’atrophie chronique gastrique 50 % des patients âgés de plus de 60 ans avaient 

des résultats faussement négatifs (455).La faible densité de la bactérie sur ces biopsies 

peut expliquer ce résultat (405). 

 Histologie 

L’examen anatomopathologique est la méthode diagnostique la plus couramment 

pratiquée. Elle permet à la fois de mettre en évidence H. pylori et d’évaluer les 

éventuelles lésions histologiques de la muqueuse gastrique (Figures 16 et 17).  
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Figure 16    Nombreux Helicobacter pylori dans le mucus des surfaces 

 (coloration spéciale de Cresyl violet) (456) 
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Figure 17    Aspect microscopique d’une gastrite chronique atrophique antrale avec présence 

d’un follicule lymphoïde dans la muqueuse et diminution du volume glandulaire antral (456) 

 

Les performances de ce test sont augmentées lorsque les prélèvements sont 

effectués à la fois dans la région antrale et fundique, notamment chez la personne âgée. 

En effet, en cas d’hypochlorhydrie, les bactéries sont abondantes au niveau du fundus. 

Dans la population âgée, les difficultés diagnostiques proviennent de la présence 

fréquente de lésions d’atrophie glandulaire et de métaplasie intestinale. Ces lésions 

entraînent en effet, l’apparition d’un milieu inhospitalier pour H. pylori avec une 

augmentation de la sécrétion d’IgA et du pH gastrique (457). 



158 

L’augmentation de la sécrétion d’IgA inhibe l’adhérence des bactéries sur 
l’épithélium gastrique de surface. L’augmentation du pH gastrique inhibe, quant à elle, la 
multiplication des bacilles. Dans la population âgée, l’histologie ne doit donc pas être la 
seule méthode diagnostique (405). 

L’examen anatomopathologique possède en revanche l’avantage d’évaluer les 
paramètres morphologiques de la muqueuse gastrique. La classification dite « Sydney 
System » a été initialement proposée en 1990 par Price et al. à la suite du Congrès 
mondial de gastroentérologie de Sydney (458). Cette classification a été réactualisée en 
1994 lors d’un « Workshop » tenu à Houston (459). Dans le « Sydney System », six 
critères sont étudiés et quantifiés à chacun des sites en intensité légère, modérée, ou 
sévère : l’activité (polynucléaires neutrophiles), l’inflammation (cellules mononucléées), 
l’atrophie, la métaplasie intestinale, les follicules lymphoïdes et la présence de H. pylori. 
Cependant ces classifications disponibles de gastrite sont utilisées de manière 
incohérente, probablement parce qu'aucune ne fournit des informations pronostiques ou 
thérapeutiques immédiates aux cliniciens.  

Étant donné que l'histologie de l'hépatite en termes de stade est cliniquement utile et 
largement acceptée, un groupe international de gastro-entérologues et d’anatomo-
pathologistes (OLGA) (Operative Link on Gastritis Assessment) a mis au point un 
système histologique de classification des gastrites qui répondrait aux mêmes objectifs 
que le système de classification de l'hépatite (460, 461). Le système OLGA utilise le 
protocole d'échantillonnage de la biopsie et les échelles visuelles analogiques 
recommandées par le système de Sydney mis à jour par Houston (462). Dans le système 
de classification OLGA, l'atrophie gastrique est considérée comme la lésion histologique 
représentative de la progression de la maladie. Le stade de la gastrite résulte de la 
combinaison de l'étendue de l'atrophie marquée histologiquement et de la topographie de 
l'atrophie identifiée par cartographie de la biopsie (463). Cette classification permet 
d’établir un score global de 1 à 4 : les scores 3 et 4 sont prédictifs de la survenue de 
dysplasie et cancer (Tableau 22).  
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Tableau 22   Classification OLGA des lésions d’atrophie pré-néoplasique (464) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18   Surveillance de la gastrite chronique atrophique et de ses lésions (465) 

MI : métaplasie intestinale ; DBG : dysplasie de bas grade ; DHG : dysplasie de haut grade. 
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  Culture 

La culture est la méthode de référence pour la mise en évidence de la bactérie. Elle 

présente l’avantage de permettre l’étude de la sensibilité aux antibiotiques (466). En 

revanche, il s’agit d’une technique longue et soumise aux aléas du transport des 

échantillons. Les biopsies peuvent cependant être transportées au moyen de milieux de 

transport spécifiques en maintenant la température basse. Comme pour les autres 

méthodes (sauf la sérologie), elle présente l’inconvénient de sous-estimer l’infection chez 

la personne âgée, en raison de la prise fréquente de traitements antibiotiques et/ou IPP, et 

de la plus grande fréquence des lésions d’atrophie chronique. 

 Méthodes moléculaires 

Bien que la culture soit considérée comme la méthode standard, elle a ses 

contraintes comme le long délai d’obtention des résultats et le besoin de respecter des 

conditions strictes de transport pour que cette bactérie fragile reste viable. Ces limites 

n’existent pas avec la biologie moléculaire. Il s’agit d’une méthode sensible et spécifique, 

qui permet l’obtention de résultats rapides sans passer par des conditions particulières de 

transport des biopsies. Son principe est l’amplification de séquences d’ADN de H. pylori 

en utilisant des amorces spécifiques (405).  

Des études ont montré que parmi les séquences nucléotidiques hautement 

conservées de l’ADN ribosomal 16S, il existait des séquences spécifiques de genre mais 

aussi d’espèce. L’amplification de ces séquences suivie ou non du séquençage des 

amplicons permet ainsi le diagnostic de H. pylori. D’autres cibles ont été proposées parmi 

les gènes spécifiques de H. pylori et présents dans toutes les souches, notamment ceux de 

l’uréase (ureA, ureB), gluM, tsaA, vacA. La PCR a également été proposée pour détecter 

les souches plus virulentes en recherchant le gène cagA (405). 
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Une méthode de PCR en temps réel utilisant le principe FRET-MCA (Fluorescence 

Resonance Energy Transfer-Melting Curve Analysis) permet de détecter H. pylori et son 

éventuelle résistance aux macrolides directement à partir des biopsies en moins de deux 

heures (467). Cette technique utilise des amorces spécifiques de l’ARN ribosomal 23S de 

H. pylori et des sondes s’hybridant dans la zone où surviennent les mutations 

responsables de la résistance aux macrolides. Le signal est mesuré sur un thermocycleur 

particulier, le LightCycler®(405). 

III-5-5-4  Indications du traitement d’éradication de l’H. pylori  en 

gériatrie 

a- Ulcère gastroduodénal 

Il a été montré que l’éradication de l’infection à H. pylori induisait une rémission de 

plus de 95 % des ulcères et améliorait les symptômes chez plus de 85 % des patients âgés 

(468, 469). À la lumière de ces informations, il est fortement recommandé de tester et de 

traiter l’infection à H. pylori chez les patients âgés présentant un ulcère peptique. La 

réponse au traitement d’éradication de l’infection à H. pylori est identique à celle 

observée chez l’adulte plus jeune. Dans une étude réalisée chez la personne âgée, Pilotto 

et al. ont montré que le taux de récidive des ulcères gastroduodénaux à un an était de 2 % 

comparé à 42 % chez les patients non éradiqués (468). 

b- Gastrite chronique atrophique 

L’éradication de H. pylori entraîne une diminution des scores de sévérité de 

l’inflammation, de l’atrophie et de la métaplasie intestinale (470). La conférence de 

Maastricht, 2000 recommande le traitement de l’infection à H. pylori chez les patients 

présentant des lésions d’atrophie gastrique (471). 
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c- Dyspepsie non ulcéreuse 

Une étude effectuée au sein d’une population gériatrique a montré une 

amélioration des symptômes de dyspepsie chez 70 % des patients deux mois après 

l’éradication (472).Par ailleurs, le soulagement à long terme de la dyspepsie a été 

démontré chez un des 12 patients atteints d’infection à H. pylori et de dyspepsie 

fonctionnelle après l’éradication de H. pylori, ce qui est mieux que tout autre 

traitement (473). 

d- Reflux gastro-œsophagien 

Des études ont montré que la présence d’une infection à H. pylori ne prévenait 

pas le risque de survenue d’un reflux gastro-œsophagien, l’éradication de l’infection 

induirait une amélioration des symptômes de reflux (474, 475). Aucune association n’a 

été établie entre l’infection à H. pylori et le reflux gastro-œsophagien (RGO) chez les 

personnes âgées (405). 

Dans une étude réalisée au sein de la population âgée, Pilotto et al., ont rapporté 

que le délai de cicatrisation de l’œsophagite post-reflux après deux mois de traitement 

IPP était identique quel que soit le statut H. pylori (476). De plus, l’éradication de H. 

pylori ne permettait pas d’accélérer la cicatrisation de l’œsophagite chez ces patients. 

L’éradication de H. pylori n’est donc pas recommandée d’emblée chez la personne 

âgée avec RGO (405). 

e- Cancer gastrique 

L'éradication de H. pylori peut prévenir le cancer gastrique (477); cependant, ses 

effets dépendent du stade histologique et de la localisation gastrique. La progression des 

lésions précancéreuses peut être prévenue par l'éradication (440), alors que si la 

métaplasie intestinale est établie, l'éradication ne prévient pas complètement le cancer 

gastrique, bien qu'elle puisse ralentir sa progression (478, 479). Une méta-analyse a 

montré que l'éradication améliore significativement l'atrophie fundique, mais pas antrale, 
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et ni la métaplasie intestinale (480). Par conséquent, le diagnostic précoce par endoscopie 

et le traitement sont importants chez les patients âgés. Pour les lymphomes du MALT de 

bas grade, l'éradication de H. pylori est le traitement de première ligne, mais les patients 

doivent être suivis après le traitement au cas où le lymphome ne répond pas à 

l'éradication (481). 

f- Traitement par les anti-inflammatoires non stéroïdiens 

Chez les patients âgés traités par AINS, il a été montré que la prise concomitante 

d’IPP réduisait le risque de survenue d’ulcères gastroduodénaux de manière plus 

importante que l’éradication de H. pylori (482-484). Ces résultats étaient les mêmes que 

les patients soient traités ponctuellement ou au long cours par AINS (485). En ce qui 

concerne les complications à type d’hémorragies post-ulcéreuses, il ne semble pas non 

plus y avoir d’indication à éradiquer H. pylori chez les patients traités par AINS, seuls les 

patients ayant une infection à H. pylori  isolée tireraient un bénéfice du traitement de 

l’infection (405). 

En ce qui concerne les traitements à base d’aspirine à faible dose utilisés dans la 

prévention des maladies cardiovasculaires, Chan et al. ont montré que l’éradication de 

l’infection à H. pylori réduisait le risque de complications hémorragiques de la même 

manière que le traitement par IPP dans une étude réalisée auprès de patients traités par 

faibles doses d’aspirine,H. pylori positifs avec des ATCD d’ulcères hémorragiques (486). 

Ainsi, il n’y a pas de preuve claire qui supporte l’éradication systématique de H. pylori 

chez les personnes âgées qui prennent de l’aspirine et/ou un AINS à court ou à long 

terme (405). 
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g- Maladies extradigestives 

Les travaux de ces 15 dernières années ont impliqué H. pylori dans certaines maladies 

extradigestives, mais avec un niveau de preuve variable (448, 487-489). Les 

mécanismes supposés sont l’inflammation chronique et l’atrophie fundique gastrique 

(achlorhydrie favorisant la malabsorption du fer et de la vitamine B12 (490, 491) et de 

certains médicaments comme la L-Dopa (492)), ou une réaction à distance à préciser 

impliquant des processus inflammatoires et dysimmunitaires (mimétisme 

moléculaire…) dans le purpura thrombopénique immunologique (493), 

l’athérothrombose coronarienne et cérébrale, des affections dermatologiques (urticaire 

chronique, rosacée), la dénutrition et les démences (Tableau 23) (488, 489). 

De nombreuses études ont rapporté une prévalence plus élevée de l'infection à H. 

pylori chez les patients atteints de diabète de type 2 (DM), avec une étude analysant les 

personnes âgées de plus de 60 ans (488, 494). 
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Tableau 23    Infection à H. pylori et maladies en cours d’évaluation,sans recommandation 

actuelle de recherche et d’éradication de l’infection (495). 

 

L'éradication est indiquée chez les patients atteints d'anémie ferriprive inexpliquée, 

de purpura thrombopénique idiopathique et de carence en vitamine B12 avec des preuves 

significativement évidentes (493, 496-499). 

h- Lieu de vie 

Même si la prévalence de l’infection à H. pylori augmente chez les sujets âgés en 

institution, aucune conduite spéciale n’est encore recommandée dans ce type de 

population âgée (405). 
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III-5-5-5  Traitement d’éradication  

a- Protocoles de traitement  

 La bithérapie 

La bithérapie est l’association d’un IPP et de l’amoxicilline. Elle fait un retour 

remarqué ces dernières années, après son abandon dans les années 90 au profit des 

trithérapies. La nouveauté réside dans une meilleure efficacité, probablement en raison 

de l’optimisation du traitement par la durée de 14 jours, l’augmentation des doses 

d’IPP et la répartition des doses d’amoxicilline, plus en accord avec sa 

pharmacocinétique (500).  

Un essai randomisé multicentrique chinois chez des patients naïfs a montré 

qu’une bithérapie à fortes doses (rabéprazole 20 mg et amoxicilline 750 mg, 4 fois par 

jour, pendant 14 jours), avait une efficacité supérieure (95,3 % en ITT), par rapport au 

traitement séquentiel de 10 jours (85,3 %) et à la trithérapie standard de 7 jours  

(80,7 %) (501). Cette bithérapie était également plus efficace chez les patients ayant 

déjà eu un traitement d’éradication (501).  

Un essai randomisé avec l’amoxicilline (3 fois 1000 mg/j) montre la supériorité 

du doublement de la dose d’IPP (rabéprazole 20 mg versus 10 mg, matin et soir,  

89,8 %/75,9 % en ITT, p < 0,05) (502).  

Dans la dernière étude randomisée, réalisée en Turquie avec le rabéprazole (20 
mgX2/j) et l’amoxicilline (3 fois 750 mg/j), la bithérapie n’était pas inférieure  
(84,9 %/87,8 %) à la quadrithérapie (bismuth-tétracycline-métronidazole avec la 
même dose d’IPP) (503). De plus, les effets secondaires étaient significativement plus 
nombreux avec la quadrithérapie bismuthée (nausées, dysgueusie, diarrhée, selles 
noires, céphalées et douleurs abdominales) (503). 
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  Les trithérapies 

La trithérapie standard de 7 jours (IPP, clarithromycine, amoxicilline) est moins 

efficace depuis les années 2000 particulièrement en Europe (≤ 70 %), l’allongement de 

la durée à 14 jours apportant un gain d’environ 10 %. Son efficacité dépend de la 

résistance aux macrolides, avec des variations importantes selon les pays et l’usage des 

antibiotiques toutes infections confondues (487, 500, 504, 505). En France, le taux de 

résistance étant élevé (20-30 %), cette trithérapie (y compris en cas de remplacement 

de l’amoxicilline par le métronidazole), ne doit plus être employée qu’après 

vérification de la sensibilité à la clarithromycine, qui garantit une bonne efficacité, 

notamment dans une étude multicentrique française en cours de publication (traitement 

guidé par la PCR plus efficace que trithérapie empirique) (504, 506). 

L’adjonction de probiotiques (Lacto bacillus, Bifidobacterium…) semble 

optimiser les trithérapies de 10 ou 14 jours et réduire les effets secondaires digestifs 

(500, 505,507, 508). 

Les trithérapies utilisant la lévofloxacine à la place de la clarithromycine ont une 

efficacité variable en première ligne, probablement en fonction des résistances aux 

quinolones (500). Il paraît préférable de réserver cet antibiotique, de même que la 

rifabutine, aux traitements de recours en cas d’échec des quadrithérapies, après 

réalisation de l’antibiogramme (487, 504). En traitement de recours en Chine, après 

échec de la trithérapie standard, la trithérapie avec lévofloxacine (500 mg/j) était 

significativement plus efficace en combinaison avec l’amoxicilline (1gX2/j) et 

l’ésoméprazole (40 mgX2/j) pendant une durée de 14 jours (84,8 % en ITT) par 

rapport à 10 jours (67,1 %) (509). 

 Les quadrithérapies 

Ces traitements probabilistes de 10 à 14 jours combinent, soit un IPP avec 3 

antibiotiques (habituellement amoxicilline, clarithromycine, et métronidazole), soit un 



168 

IPP avec le subcitrate de Bismuth et 2 antibiotiques (tétracycline et métronidazole) 

(448, 487, 504). 

La quadrithérapie « séquentielle » habituelle comporte 5 jours d’amoxicilline 

(1 gx2/j), puis 5 jours de clarithromycine (500 mgx2/j) et de métronidazole (500 

mgx2/j) en association avec l’IPP pendant la durée du traitement (500, 507, 510) . 

Deux méta-analyses récentes indiquent une efficacité globale de 84 % du traitement 

séquentiel de 10 jours, actuellement recommandé en France et en Europe, supérieure à 

celle de la trithérapie standard de 7 jours (gain de 20 %) et 10 jours (gain de 10 %) 

mais pas de 14 jours (507, 510). En cas de souches résistantes à la clarithromycine, le 

taux d’éradication était de 72,8 % (510). 

Le traitement « concomitant » combine les 3 antibiotiques et l’IPP pendant 

toute la durée du traitement de 10 ou 14 jours (502, 507). Sa supériorité par rapport 

aux 2 autres quadrithérapies séquentielle ou hybride, n’est pas démontrée, et il a 

l’inconvénient d’être plus onéreux (500). En Espagne, a été testé le traitement « 

optimisé » consistant à doubler la dose d’ésoméprazole (40 mgX2/j). Il a permis 

d’améliorer le taux d’éradication, en maintenant un avantage à la quadrithérapie 

concomitante par rapport à la trithérapie (90,4 %/81,3 % en ITT, p < 0,001) (511). 

Dans le traitement « hybride », l’amoxicilline est continuée pendant la 

deuxième phase du traitement séquentiel en combinaison avec la clarithromycine et le 

métronidazole. C’est une alternative au traitement « concomitant », permettant de 

réduire la durée des antibiotiques. Une méta-analyse comparant le traitement hybride 

au traitement séquentiel ou au traitement concomitant n’a pas montré de différence 

(512). Deux essais randomisés montrent une supériorité du traitement hybride (14 

jours) par rapport au traitement séquentiel de 10 jours, avec des taux d’éradication 

voisins de 90 %, et des arguments pour une meilleure efficacité en cas de souches 

résistantes à la clarithromycine (513, 514). 
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Globalement, les essais randomisés et les méta-analyses publiés ces 3 dernières 

années confirment la meilleure efficacité des quadrithérapies sans bismuth (80-95 % 

d’éradication) que la trithérapie standard de 7 jours en traitement probabiliste, les 2 

modalités nouvelles « concomitante » ou « hybride » montrant un petit avantage sur le 

traitement « séquentiel » avec une durée de 14 jours et le doublement de la dose d’IPP 

(traitement concomitant), tout en ayant une tolérance similaire dans les essais cliniques 

(505). 

Les quadrithérapies avec le bismuth sont difficiles à évaluer en raison de 

posologies différentes du bismuth, de la tétracycline et du métronidazole et de durée de 

traitement variant de 7 jours (insuffisante) à 14 jours (500). Seule une spécialité « tout 

en un » est disponible en France, PYLERA® (sous-citrate de bismuth potassique 140 

mg, métronidazole 125 mg et chlorhydrate de tétracycline 125 mg), mais nécessitant la 

prise de 3 gélules 4 fois par jour, pendant 10 jours, en plus des 2 gélules quotidiennes 

d’oméprazole (448, 487, 504). Sa supériorité a été démontrée en première ligne par 

rapport à la trithérapie standard de 10 jours, avec un taux d’éradication supérieur à 90 

% (en per protocole), lui permettant d‘obtenir une AMM spécifique en Europe et aux 

USA (448,487,504). La tolérance était similaire avec la trithérapie dans les essais 

randomisés, mais les effets secondaires semblent plus fréquents bien que sans gravité, 

affectant 67 % des patients dans un essai multicentrique européen non contrôlé avec 

PYLERA®, après échec de la trithérapie standard (éradication de plus de 90 % en 

2e ligne) (515). 

b- Traitements empiriques de 1ère  et 2e  ligne 

Pour garantir des taux d’éradication supérieurs à 80 %, sont recommandées, 

depuis la fin des années 2000, les quadrithérapies (448, 487). Une méta-analyse 

récente ne retient pas les quadrithérapies de 10 à 14 jours avec le bismuth, bien que 

plus efficaces que la trithérapie de 7 jours, en raison d’un profil d’efficacité/tolérance 

moins bon que les autres combinaisons recommandées : quadrithérapies séquentielle 
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ou concomitante de 10 ou 14 jours ou hybride (14 jours), trithérapie associée à un 

probiotique (10 ou 14 jours) (505). Cette attitude est probablement à nuancer, les 

protocoles de traitements avec bismuth étant hétérogènes (doses, antibiotiques, nombre 

de prises par jour). 

La tendance actuelle est d’allonger la durée de traitement à 14 jours en 

augmentant la dose d’IPP, pour garantir un taux d’éradication d’au moins 90 % 

(traitement concomitant). Les schémas d’éradication de H. pylori recommandés en 

France conservent 2 lignes de traitement probabilistes, les quadrithérapies avec ou sans 

bismuth, en remplaçant l’une par l’autre en cas d’échec d’éradication (487, 504). La 

tendance actuelle est de privilégier le traitement concomitant de 14 jours « optimisé », 

qui semble garantir une efficacité de 90 % (étude OPTRICON (511)) (Figure 19). 

Cette stratégie de 2 lignes interchangeables permet des combinaisons d’antibiotiques 

différents, peu inducteurs de résistance comme l’amoxicilline et la tétracycline, et 

d’éviter le réemploi de la clarithromycine (résistance fréquente, mais dont l’effet est 

réduit en quadrithérapie) (487, 504, 510). La reprise du métronidazole est moins 

gênante, sa résistance in vitro favorisant moins l’échec du traitement qu’avec les autres 

antibiotiques (516). À Hong Kong, un essai randomisé en cross over avec ce type de 

schéma a permis d’obtenir 100 % d’éradication au final (517). 
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Figure 19   Algorithme de traitement de l’infection à H. pylori : 2 quadrithérapies 

interchangeables en 1ère  et 2e  lignes, avec le traitement concomitant ou la quadrithérapie 

avec bismuth (495). 
 

En cas d’allergie ou d’intolérance à l’amoxicilline, on peut la remplacer par la 

lévofloxacine ou privilégier la quadrithérapie bismuthée. Le remplacement de la 

clarithromycine par la moxifloxacine semble également intéressant, mais expose aussi 

à un risque de résistance de H. pylori, comme avec les autres quinolones (518). 

Le débat n’est pas tranché concernant le choix de première ligne entre les 2 

quadrithérapies avec ou sans bismuth. L’une ou l’autre peuvent être privilégiées 

suivant leurs avantages et leurs inconvénients, sachant que l’on ne dispose pas d’essais 

contrôlés les comparant directement en ce qui concerne le PYLERA®. L’essai 

randomisé de Liu et al. (517) ne montrait pas de différence d’efficacité entre ces 2 
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quadrithérapies de 10 jours (ésoméprazole comme IPP) en première ligne avec des 

taux d’éradication élevés : 92,4 % avec bismuth-tétracycline-métronidazole et 89,4 % 

pour le traitement séquentiel (résistance à la clarithromycine non évaluée). Les effets 

secondaires étaient plus nombreux avec la quadrithérapie bismuthée (16,7 % versus 

8,1 %, p = 0,032).  

PYLERA® possède l’avantage d’associer des antibiotiques peu ou pas utilisés en 
France, mais impose la prise d’un grand nombre de gélules plusieurs fois par jour (140 
gélules en 10 jours!), avec un coût plus élevé que la quadrithérapie sans bismuth. Les 
tenants de l’écologie microbienne, soucieux d’éviter la pression de sélection induite 
par des antibiotiques fréquemment prescrits (clarithromycine et amoxicilline), 
choisiront la quadrithérapie bismuthée en première ligne, à l’instar de La Société de 
Pathologie Infectieuse de Langue Française (519). À l’inverse, ceux qui craignent le 
développement d’une encéphalopathie au bismuth, dont le risque actuel semble faible 
en égard à la durée de traitement (10 jours non renouvelables) et à la faible quantité de 
bismuth ingérée,préfèreront prescrire la quadrithérapie sans bismuth en première 
intention. 

Dans les 2 cas, il importe d’obtenir la pleine adhésion des patients et de bien les 
motiver en les informant du risque d’effets secondaires fréquents mais mineurs, pour 
limiter le défaut d’observance qui est l’autre facteur important d’échec. 

c- Traitements de 3e ligne  

Après 2 échecs successifs, la détection de la résistance aux antibiotiques 
(clarithromycine, lévofloxacine, tétracycline, métronidazole, rifabutine) reste 
fortement recommandée pour guider la thérapie de recours (trithérapies de 14 jours en 
remplaçant les antibiotiques inducteurs de résistance) (Figure 19) (487, 504). Il reste à 
préciser la place des bithérapies avec fortes doses d’amoxicilline et d’IPP, qui sont en 
cours d’évaluation, et pourraient constituer une troisième ligne probabiliste 
intéressante, la résistance à l’amoxicilline étant exceptionnelle en France (501). 
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Il n’est donc pas utopique, en 2015, de pouvoir éradiquer H. pylori dans 
pratiquement tous les cas, mais au prix parfois de plusieurs lignes de traitement avec 
un coût et des contraintes nombreuses (effets secondaires et polyantibiothérapie). La 
recherche de traitements plus simples et efficaces, avec de nouveaux anti-infectieux 
reste d’actualité, de même que la mise au point d’un vaccin qui, malgré les difficultés 
rencontrées, paraît envisageable à moyen terme (520). 

d- Particularités thérapeutiques chez le sujet âgé  
A la lumière des guidelines mentionnées ci-dessus sur la l’éradication de H. pylori, 

plusieurs points doivent être mis en relief chez la population âgée. Tout d'abord, la 

résistance aux antibiotiques est particulièrement importante chez les personnes âgées en 

raison d'une prévalence croissante de la consommation médicamenteuse et d'un défaut 

d’observance thérapeutique dans cette population (521, 522). Les prestataires de soins de 

santé devraient être particulièrement prudents quant à l’émergence de la résistance à la 

lévofloxacine, principalement chez les patients souffrant de bronchopneumopathie 

chronique, car ils auraient déjà reçu des fluororoquinolones (448).  

Le conseil et le suivi structurés des patients pourraient améliorer l'efficacité et 
l’observance du traitement (523) et, par conséquent, aider à prévenir la résistance aux 
antibiotiques. Deuxièmement, l'interaction médicamenteuse est d'une importance 
significative chez la population âgée chez qui la polymédication est un phénomène 
courant. Bien que le choix de l’IPP dans l'éradication de H. pylori n'affecte pas le succès 
du traitement lorsqu'il est utilisé en doses standard (524), différents IPP pourraient avoir 
des interactions médicamenteuses différentes. 

L'oméprazole est l’IPP le plus susceptible d'avoir des interactions médicamenteuses 

en particulier avec des médicaments cardiovasculaires et le clopidogrel, tous deux 

couramment utilisés chez les personnes âgées. D'autre part, le pantoprazole est l’IPP le 

moins susceptible d'interagir avec le clopidogrel (525). De même, les antibiotiques 

fréquemment utilisés pour l'éradication tels que la clarithromycine, l'amoxicilline, le 
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métronidazole et la tétracycline pourraient également avoir d'importantes interactions 

médicamenteuses avec des médicaments couramment utilisés chez les personnes âgées 

(526). Bien qu'il ne soit pas facile de déterminer les effets de l'interaction d'un 

médicament particulier dans le grand nombre de variables, les médicaments 

cardiovasculaires tels que les statines, les antiarythmiques et la warfarine figurent parmi 

les médicaments bien établis qui pourraient interagir avec ces antibiotiques (526).  

Si le risque d'interaction dépasse le bénéfice, le traitement d'éradication devrait être 

évité ou suspendu. En outre, certaines comorbidités chez les personnes âgées pourraient 

nécessiter des modifications supplémentaires dans la stratégie thérapeutique. Par 

exemple, alors que le métronidazole pourrait être utilisé sans modification de la posologie 

chez les patients souffrant d'insuffisance rénale, l'amoxicilline et la clarithromycine 

nécessitent une adaptation de dose chez les patients dont la clairance de la créatinine est 

inférieure à 30 mL/min. Ces antibiotiques pourraient entraîner une élévation transitoire et 

légère des enzymes hépatiques, mais une hépatotoxicité sévère est inhabituelle en 

particulier à court terme. Les ajustements posologiques pour les IPP ne sont pas 

nécessaires chez les patients âgés ou chez ceux souffrant d'insuffisance rénale ou 

d'insuffisance hépatique légère (526). 

   Enfin, comme les complications de l'infection à H. pylori s’accroissent avec 

l'âge, les tests de suivi appropriés doivent être effectués après le traitement 

d'éradication afin de prévenir la progression de la maladie. Alors que les patients 

atteints d'ulcère gastrique ou de lymphome du MALT ou de gastrite sévère devraient 

être évalués par endoscopie après traitement, les autres situations pourraient être 

suivies avec des méthodes non invasives (test respiratoire à l’urée marquée au carbone 

13 ou la détection des antigènes de H. pylori dans les selles) (448, 526). 
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III-5-6 Arthrites septiques  

L'arthrite septique est définie comme une infection articulaire due à l’invasion de 

la synoviale par des germes pathogènes, inoculés soit directement soit par voie 

hématogène. C’est une urgence médicale car elle engage le pronostic fonctionnel 

articulaire mais parfois également le pronostic vital en cas de bactériémie associée et 

de choc septique (527).Un diagnostic rapide et une prise en charge appropriée de la 

suspicion de sepsis sont essentiels à un bon pronostic.  

Chez les personnes âgées, le diagnostic de sepsis est rendu difficile en raison des 

présentations cliniques atypiques. En outre, l’antibiothérapie constitue un enjeu majeur 

du fait de multiples facteurs qui contribuent à l'augmentation de l'incidence des effets 

indésirables du traitement antibiotique (528). 

III-5-6-1  Epidémiologie : 

Les agents pathogènes les plus courants dans l'arthrite septique, chez tous les 

groupes d'âge et de patients, sont le staphylocoque doré et le streptocoque. Ceux-ci 

représentent jusqu'à 91% de tous les cas (529). Chez les personnes âgées, cependant, 

l'infection par les bacilles Gram négatif est plus fréquente (530, 531). Les facteurs de 

risque supplémentaires d'infection à Gram négatif incluent l'infection urinaire récente, le 

sondage urinaire et l'immunodépression. 

L'étiologie de l'arthrite septique est en train de changer et la capacité des 

microorganismes à développer une résistance aux antibiotiques est une préoccupation 

majeure. Le Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline acquis en milieu 

hospitalier (SARM-H) constitue un problème majeur chez les patients âgés (532). Il a été 

démontré que cette bactérie était plus fréquente chez les patients avec des séjours plus 

longs à l'hôpital, ayant plusieurs comorbidités et une exposition antérieure aux 

antibiotiques (533), qui pourraient tous être considérés comme plus fréquents chez la 

population âgée.  
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Plus récemment, des souches de Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline 

acquis en communauté (SARM-AC) ont émergé chez des patients qui n'ont pas les 

facteurs de risque habituels associés au SARM-H. Il a été démontré que le SARM-AC était 

en cause en cas de septicémie musculo-squelettique au Royaume-Uni et en Amérique du 

Nord et nécessitait des stratégies antimicrobiennes différentes des SARM-H les plus 

courants (534, 535). 

III-5-6-2  Diagnostic : 

a- Circonstances diagnostiques : 

Le diagnostic d'arthrite septique repose principalement sur le niveau de suspicion 

clinique d'un médecin expérimenté dans le diagnostic et la prise en charge de la 

pathologie musculo-squelettique. Une récente revue systématique de la littérature a 

montré que, bien que les examens de laboratoire devraient être utilisés pour aider à 

l'évaluation, le gold standard du diagnostic demeure clinique (536). L’arthrite septique 

se présente généralement par une courte période de 1 à 2 semaines de douleur, 

d’œdème et de limitation de l’amplitude de l'articulation ou des articulations touchées. 

La fièvre n'est pas toujours présente et son absence ne devrait pas être invoquée pour 

exclure le diagnostic d'arthrite septique (528). 

  Les affections articulaires dégénératives, comme l'arthrose et la 

chondrocalcinose,  sont plus fréquentes chez les personnes âgées. Dans le contexte 

d’une maladie polyarticulaire sous-jacente (inflammatoire et dégénérative), une 

articulation infectée présente habituellement des symptômes qui sont hors de 

proportion avec l'activité de maladie de fond détectée dans d'autres articulations 

aseptiques. Il est communément admis que l'arthrite septique affecte une seule 

articulation, mais il a été démontré qu’une atteinte polyarticulaire peut s’observer dans 

22% des cas (537). Dans  60% des cas, le genou ou la hanche sont atteints ; et les 

grosses articulations sont plus souvent atteintes que les petites articulations. 
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L'avancement en âge est en soi un facteur de risque pour le développement de 

l'arthrite septique (531,538, 539). Le diagnostic d'infection chez les personnes âgées est 

rendu plus difficile par l'absence fréquente des symptômes typiques qui dénoteraient 

habituellement le sepsis (540). Même chez les patients plus jeunes, la fièvre est souvent 

absente dans la présentation de l'arthrite septique, mais chez les personnes âgées, le corps 

tend à faire moins de réactions thermiques face aux agressions de pathogènes et même de 

faibles élévations de la température pourraient indiquer une bactériémie importante (541).  

Les signes cliniques d'infection chez les personnes âgées sont souvent frustes et non 

spécifiques. Les signes évocateurs de sepsis comprennent les changements de l'état 

mental, l'altération cognitive et la détérioration fonctionnelle, ainsi que des signes 

généraux tels que l'anorexie, la perte de poids et les chutes (542).Une étude sur l'arthrite 

septique chez des patients âgés de plus de 80 ans a confirmé que ces caractéristiques 

cliniques généralisées peuvent être calquées sur l'infection musculo-squelettique. Gavet 

et al. ont montré que dans une cohorte de 335 patients, dont 206 étaient âgés de plus de 

60 ans et 42 avaient plus de 80 ans, 23% étaient apyrétiques et la moitié des patients 

n'avaient pas de leucocytose (539). 

D'autres facteurs de risque d'arthrite septique sont présentés dans l'Encadré 2 (529, 

530, 543-545). La présence de tous ces facteurs devrait augmenter la suspicion du 

diagnostic d'infection articulaire. Toute articulation structurellement anormale, que ce 

soit par une maladie inflammatoire ou dégénérative, sera plus à risque d'être infectée. Les 

personnes âgées sont plus susceptibles d'avoir une maladie articulaire préexistante, 

d'avoir des comorbidités, comme l'ulcération cutanée ou le diabète, ce qui aggravera leur 

vulnérabilité aux infections. Les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde, sont plus 

sujets à développer un sepsis dû à la fois au processus de la maladie elle-même et au 

traitement immunosuppresseur destiné à contrôler le processus auto-immun (528). 
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Encadré 2    Facteurs de risque d’arthrite septique (536) 

 Polyarthrite rhumatoide ou arthrose 

 Prothèse articulaire 

 Bas niveau socio-économique 

 Abus de drogues par voie intra-veineuse 

 Alcoolisme 

 Diabète 

 Injection intra-articulaire antérieure de corticostéroïde 

 Ulcère cutané 

 

b- Démarche diagnostique 

Si une arthrite septique est suspectée, il est impératif de réaliser rapidement une 

ponction articulaire suivie d’un examen direct et d’une culture du liquide synovial 

avant l’initiation de toute antibiothérapie. L’examen direct du liquide synovial ne 

révèlera la présence de micro-organismes que dans jusqu'à 50% des cas d'arthrite 

septique (530). 
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Figure 20   Ponction articulaire du genou. Le plus souvent, l’aiguille est introduite  

dans la cavité articulaire au coin supérieur et latéral de la rotule (546). 

La culture du liquide synovial et les hémocultures concomitantes augmenteront 

le rendement diagnostique, mais il reste encore une proportion de cas d’arthrite 

septique où aucune preuve microbiologique positive n'est obtenue. En effet, la 

morbidité associée à l'arthrite septique avec une culture négative n'est pas différente de 

la morbidité associée aux cas où les bactéries sont identifiées (547). 

Tout liquide aspiré doit également être examiné en lumière polarisée à la 

recherche de cristaux d'urate ou de pyrophosphate ; l'arthrite microcristalline étant une 

autre cause d’arthrite aiguë. En particulier, la chondrocalcinose articulaire due à 

l'accumulation de cristaux de pyrophosphate de calcium, devient de plus en plus 

fréquente avec l'âge. Il est important de noter, cependant, que l'arthrite septique et 

l'arthrite microcristalline peuvent coexister. La présence de l’une n'exclut pas l'autre 

(548). 

Genou  gauche 

Ponction synoviale 



180 

La seule contre-indication absolue acceptée à la ponction d'une articulation 

gonflée est la présence d'une prothèse articulaire (549). Dans ce cas, il est recommandé 

de faire appel à un chirurgien orthopédiste afin que l'arthrocentèse (Annexe I) puisse 

être réalisée dans des conditions aseptiques dans une salle opératoire. Le traitement par 

les anti-vitamines K (AVK) et la présence d’une cellulite sus-jacente sont deux 

circonstances dans lesquelles des cliniciens inexpérimentés pourraient s'inquiéter 

quant à la sécurité de la ponction articulaire. Aucun de ces facteurs n'est considéré par 

les spécialistes comme une contre-indication absolue à l'arthrocentèse à l'aiguille, mais 

un clinicien plus expérimenté pourrait se sentir plus à l'aise à réaliser cette procédure 

(549). 

Bien qu'il n'y ait aucun doute sur l'utilisation du liquide synovial pour identifier 

les germes pathogènes, il existe toujours  une controverse sur la pertinence 

diagnostique de la numération des globules blancs (NGB) du liquide synovial. La 

question demeure de savoir si la numération des globules blancs (NGB) peut faire la 

distinction entre l’arthrite septique et d'autres causes d’arthrite (528).  

La littérature sur le sujet a été systématiquement revue en 2007 par Margaretten 

et al. (550). Les auteurs ont inclus 14 études avec un total de 653 patients présentant 

une monoarthrite périphérique qui peut avoir été septique. Ils ont confirmé qu'il existe 

peu de preuves pour proposer un signe clinique significativement spécifique pour le 

diagnostic d’arthrite septique. Ils ont également conclu qu'une numération des globules 

blancs (NGB) dans le sang, une vitesse de sédimentation (VS) ou un taux de protéine 

C-Réactive (CRP) normaux ne peuvent exclure de façon fiable le diagnostic d’arthrite 

septique chez tout groupe de patients. Chez les personnes âgées, cependant, 

l’hyperleucocytose se présente encore moins fréquemment comme un signe de sepsis 

(541, 551).Ils ont montré toutefois que les numérations des globules blancs (NGB) 

dans le liquide synovial de moins de 25 000/mm³, plus de 25 000/mm³, plus de 50 

000/mm³ et plus de 100 000/mm³ donnaient des rapports de vraisemblance de l'arthrite 
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septique de 0,32 ; 2,9 ; 7,7 et 28,0 respectivement. Ils ont toutefois présenté ces 

résultats avec la mise en garde que la numération des globules blancs (NGB) dans le 

liquide synovial ne pouvait être invoquée pour confirmer ou réfuter le diagnostic et 

devrait être utilisée conjointement avec le niveau de suspicion clinique du clinicien 

(528). 

III-5-6-4  Traitement  

a- Traitement pharmacologique 

Le drainage articulaire rapide associé à une antibiothérapie appropriée constitue 

le pilier du traitement de l'arthrite septique suspectée ou prouvée (549). Cependant, 

dans la littérature, il existe un manque flagrant de données probantes pour guider le 

choix de l'antibiothérapie, sa voie d'administration ou la durée recommandée de 

traitement (536).Une méta-analyse d’études portant sur l’antibiothérapie dans l’arthrite 

septique n'a pas permis de tirer de conclusions définitives quant à la supériorité 

clinique ou bactériologique d'un traitement par rapport à l'autre (394). 

Chez la population âgée, de nombreux facteurs supplémentaires compliquent 

encore plus la décision thérapeutique. La sélection des antibiotiques doit être faite avec 

prudence, en tenant compte de la polymédication potentielle avec les interactions 

médicamenteuses associées, de la diminution de la fonction rénale et des changements 

à la fois pharmacodynamiques et pharmacocinétiques liés à l’âge (552). Tous ces 

facteurs contribuent à l'augmentation de l'incidence des effets indésirables des 

médicaments et de leur toxicité chez les personnes âgées (553). Plusieurs études ont 

démontré qu'une proportion significative des admissions à l'hôpital chez les personnes 

âgées était liée aux médicaments (554-556). Une méta-analyse a montré que la 

proportion d'admissions liées à la toxicité médicamenteuse était quatre fois plus élevée 

chez les seniors que chez les plus jeunes et que 88% de ces admissions étaient 

évitables (557). 
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Les comorbidités multiples chez les personnes âgées les exposent à un plus grand 

risque d'interactions médicamenteuses (558). En outre, cette population est vulnérable 

à la soi-disant «cascade de prescription», lorsqu'un nouveau médicament est prescrit 

pour contrer les effets secondaires d'une prescription initiale (559). 

Le déclin de la fonction rénale avec l'âge, même en l'absence de maladie rénale,  

a été bien confirmé (560), ce qui pourrait conduire à une diminution de la clairance des 

médicaments et à la nécessité de modifier leurs doses en conséquence (561).  

La clairance de la créatinine est une mesure utile de la fonction rénale et a été 

traditionnellement estimée à partir de la créatinine sérique en utilisant l'équation de 

Cockcroft-Gault (562). Plusieurs laboratoires rapportent maintenant couramment le 

taux de filtration glomérulaire estimé en utilisant l'équation MDRD (Modification  

of Diet in Renal Disease) qui ne requiert pas le poids du patient et est donc plus 

pratique dans un milieu hospitalier (563). Cela a été validé en termes de stratification 

des niveaux d'insuffisance rénale dans la maladie rénale chronique, mais les études 

suggèrent que cette équation ne pourrait pas toujours être fiable dans le guidage des 

ajustements de la posologie dans le contexte d’une clairance de la créatinine réduite 

(564). Des équations plus récentes sont en cours de développement, mais il reste à voir 

si elles seront systématiquement utilisées en pratique clinique (565). 

Comme règle pratique générale, étant donné que de nombreux événements 

indésirables sont dose-dépendants, il est judicieux d'initier un traitement 

médicamenteux à la dose minimale requise pour obtenir un bénéfice clinique. Dans la 

mesure du possible, la pharmacothérapie actuelle devrait être revue et tous les 

médicaments inutiles devraient être interrompus ou remplacés par des alternatives plus 

sûres (528). 
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En ce qui concerne l'antibiothérapie chez les personnes âgées, les conseils 

doivent toujours être demandés auprès du service local de microbiologie. Les 

médicaments à clairance rénale prédominante, comme la vancomycine et les 

aminoglycosides, peuvent être surveillés en utilisant les taux plasmatiques des 

médicaments (566). 

Un résumé des recommandations actuelles du Royaume-Uni pour le traitement 

empirique de l'arthrite septique présumée est présenté dans le Tableau 24 (549). Il est 

cependant toujours judicieux de discuter les choix des antibiotiques avec des experts 

locaux en microbiologie qui peuvent offrir des conseils basés sur la démographie 

locale. Les posologies des antibiotiques seront également ajustées en fonction des 

résultats des hémocultures et de la culture du liquide synovial qui pourraient être 

disponibles dans les quelques jours suivant le tableau clinique. 
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Tableau 24   Les recommandations actuelles du Royaume-Uni pour le traitement empirique 
de l'arthrite septique présumée (528). 
Groupes de patients                                             Choix d’antibiotiques 
Pas de FDR de germes atypiques                  Flucloxacilline 2g/j par voie IV.La stratégie    
                                                                             locale pourrait être d’ajouter de l’acide 
                                                                             fusidique 500 mg trois fois par jour par voie 
                                                                             orale ou de la gentamicine par voie IV.En cas  
                                                                             d’allergie à la pénicilline,la clindamycine  
                                                                             450-600 mg par jour, ou une C2G ou C3G 
Risque élevé de sepsis à bacilles Gram         C2G ou C3G (ex.céfuroxime 1.5 g trois fois par 
négatif (par ex.:patients âgés, patients         jour).La stratégie locale pourrait être d’ajouter 
fragiles et patients présentant des                la flucloxacilline.Discuter les patients allergiques 
infections urinaires récurrentes ou               avec le microbiologiste,puisque la coloration de 
ayant subi une chirurgie abdominale            Gram pourrait influencer le choix des  
récente)                                                              antibiotiques 
Risque de Staphylococcus aureus                  Vancomycine plus 
résistant à la méthicilline (SARM)                  C2G ou C3G 
(SARM connu, patient récemment  
hospitalisé, résident de maison de  
retraite, ulcères de jambe ou cathéters,  
ou d'autres FDR déterminés localement) 
Suspicion de gonocoque                                   Ceftriaxone ou similaires, en fonction de la    
ou méningocoque                                               politique/résistance locale 
Utilisateurs de drogues intraveineuses          Discuter avec le microbiologiste 
Patients des unités de soins intensifs             Discuter avec le microbiologiste 
ou avec une colonisation d’autres  
organes (par ex. la fibrose kystique)  

FDR : facteurs de risque ; C2G : céphalosporines de 2e génération ;   C3G : céphalosporines de 3e génération  
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b- Traitement non pharmacologique 

Le drainage articulaire est considéré comme une étape essentielle de la gestion 

optimale de l'arthrite septique. Ce conseil repose cependant sur l’avis des experts 

plutôt que sur une base de preuves (536, 549). L'arthrocentèse peut être réalisée soit 

chirurgicalement via une arthroscopie ou une arthrotomie (Annexe I), ou 

médicalement par ponction à l’aiguille. Une revue de la littérature n'a révélé aucune 

preuve qui aborde la question de savoir quelle méthode est la meilleure (536).  

III-5-7 Gastro-entérites en unités de soins de longue durée 

Les épidémies de gastro-entérites sont fréquentes dans les unités de soins de 

longue durée (USLD) pour personnes âgées. En raison de la susceptibilité et de la 

vulnérabilité accrues des résidents, elles peuvent être associées à une morbidité et une 

mortalité significatives (567-569). Leur détection et leur contrôle peuvent être 

difficiles. L'identification rapide, les enquêtes épidémiologiques et microbiologiques 

approfondies et la mise en œuvre rapide des mesures de contrôle sont des éléments 

clés pour contrôler ces épidémies (570). 

En France, les unités de soins de longue durée (USLD) pour personnes âgées ont 

été identifiées comme le cadre où sont survenues le plus d’épidémies de gastro-

entérites entre 2006 et 2009 (571). En 2010, un système spécifique de surveillance de 

ces épidémies a été implanté en France métropolitaine dans le cadre d'un plan national 

visant à réduire le risque d'infection dans les établissements de santé (572). Les 

objectifs du système de surveillance étaient de favoriser la notification précoce des 

foyers, de faciliter la mise en œuvre des mesures de contrôle et de décrire 

l'épidémiologie de ces épidémies (570).Ce système de surveillance est en activité 

depuis novembre 2010 (570).  
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La gastro-entérite aiguë est définie comme l'apparition brutale de diarrhée (c'est-
à-dire au moins deux selles plus que d'habitude, molle ou aqueuse) dans les 24 heures 
ou l'apparition brutale d'au moins deux épisodes de vomissements dans les 24 heures, 
en l’absence d’étiologie non infectieuse (par exemple la prise de laxatifs ou dans le 
cadre de maladies chroniques). Une épidémie est définie comme au moins cinq cas de 
gastro-entérite dans les quatre jours chez les résidents ou le personnel des unités de 
soins de longue durée (USLD) pour personnes âgées. Un total de 1072 épidémies de 
gastro-entérites en France métropolitaine ont été ainsi rapporté dans la période du 1er 
novembre 2010 au 31 mai 2012 (570). 

Le coordonnateur de ces unités informe les autorités sanitaires et transmet un 
formulaire de notification standardisé par courrier électronique ou par fax. Ces 
autorités peuvent donner des directives pour la gestion des épidémies, aider à effectuer 
des enquêtes microbiologiques et épidémiologiques plus poussées et vérifier que des 
mesures de contrôle appropriées ont été mises en œuvre. Les échantillons de selles 
sont envoyés aux laboratoires locaux ou hospitaliers et/ou directement au Centre 
national de référence (CNR) des virus entériques (570).  

Cette étude montre que les épidémies de gastro-entérites dans les unités de soins 
de longue durée (USLD) pour personnes âgées sont à l’origine d’une morbidité et 
d’une mortalité importantes en France (570).  

III-5-7-1  Epidémiologie 

Les gastro-entérites aiguës infectieuses sont dues à de multiples agents (Tableau 
25) dont les plus fréquents sont :  

 des bactéries : Salmonella, Shigella, Campylobacter, et des toxines 
bactériennes des bactéries suivantes : Staphylococcus aureus, Clostridium 
difficile, Clostridium perfringens, Bacillus cereus;  

 des virus : norovirus, sapovirus, rotavirus, adénovirus entériques et 
astrovirus ;  

 des protozoaires : giardia et cryptosporidium  
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Tableau 25 : Principaux agents infectieux responsables de gastro-entérites en unités de soins de longue  

durée (USLD) et principales caractéristiques (573) 

 

AGENT DUREE 
INCUBATION SYMPTOMES DUREE DES 

SYMPTOMES 
TRANSMISSION 
SOURCE/MODE 

PERIODE DE 
TRANSMISSIBILITE/CONTAGIOSITE 

Virus 
Adénovirus entérique 

7-8 jours 

Apparition brutale de vomissements et de diarrhées, 
déshydratation rapide, fièvre modérée 8-12 jours 

personne-à-personne 
(p-à-p) 

Pendant la phase symptomatique et jusqu'à 14
jours après la fin des symptômes 

Astrovirus 
1-4 jours 

Diarrhée ±  vomissements ou fièvre dans 50% des cas 
2-3 jours 

• aliments 
• eau 
• p-à-p 

Données non disponibles 

Norovirus 
Sapovirus 

1-3 jours 

Apparition brutale de vomissements en jet et de diarrhées, fièvre 
absente ou modérée Prédominance fréquente des vomissements 

 2-3 jours 

• aliments 
• eau 
• p-à-p 
•  air- gouttelettes 

Pendant la phase symptomatique, maximum entre 

le 1
er  et le 3

ème  jour et environ 48 h après la fin 
des symptômes 

Rotavirus 
1-3 jours 

Apparition rapide de vomissements et de diarrhées, 
déshydratation rapide, fièvre modérée 3-7 jours 

• aliments 
•  eau 
•  p-à-p 

Pendant   la   phase   symptomatique   et jusqu'à 
8 jours après la fin des symptômes 

 
Bactéries 
Campylobacter 3-5 jours 

 

Diarrhée, diarrhée sanglante, douleurs abdominales, ± fièvre et 
vomissements 

1-4 jours 

•  aliments 
• eau 
•  p-à-p 
•   animaux 

Pendant la phase symptomatique et de 
plusieurs jours à plusieurs mois après la fin   
des   symptômes  en   l'absence   de traitement 

Escherichia coli entéro-
hémorragique 

3-8 jours 

Variable : diarrhée modérée, diarrhée sanglante, syndrome 
hémolytique et urémique (2 à 7% des cas) 

7-10 jours 

•  aliments 
•  eau 
•  p-à-p 
•  animaux 

Pendant   la   phase   symptomatique   et jusqu'à 
8 jours après la fin des symptômes 

Salmonella 

8-48 heures 

Fièvre, diarrhée, douleurs abdominales, vomissements 
 

3-5 jours 

•  aliments 
•  eau 
•  p-à-p 

Pendant la phase symptomatique et de 
plusieurs jours à plusieurs semaines après la fin 
des symptômes 



188 

AGENT DUREE 
INCUBATION SYMPTOMES DUREE DES 

SYMPTOMES 
TRANSMISSION 
SOURCE/MODE 

PERIODE DE 
TRANSMISSIBILITE/CONTAGIOSITE 

Shigella 
1-7 jours 

Fièvre, diarrhée glairo-sanglante, pus 
4-7 jours 

• aliments 
• eau 
• p-à-p 

Pendant la phase symptomatique et jusqu'à 4 
semaines après la fin des symptômes 

Yersinia enterocolitica 

2-7 jours 

Céphalées, fièvre, diarrhée (parfois tableau d'appendicite aigue) 

1-21 jours 

• aliments 
• eau 
• p-à-p 
• animaux 
 

Pendant la phase symptomatique 

Toxines bactériennes 

Bacillus cereus 

1 à 6 heures 
8 à 16  heures 

Syndrome digestif brutal dominé par des signes digestifs hauts
(nausées, vomissements abondants, douleurs abdominales) 
± diarrhées ou fièvre 
 
Syndrome gastro-intestinal brutal dominé par des douleurs
abdominales et de la diarrhée 
± fièvre ou vomissements 

1 jour 

aliments surtout si laissés à
température ambiante après 
cuisson 

Non transmissible 

Clostridium perfringens 
8 à 16 heures 

Douleurs abdominales, diarrhées ±  fièvre ou vomissements 
1   jour   ou moins 

Aliments surtout si laissés à
température ambiante après 
cuisson 

Non transmissible 

Clostridium difficile 

mal connue 

Diarrhée simple caractérisée par une diarrhée modérée et des
signes généraux souvent absents ; 
 
Colite pseudomembraneuse caractérisée   par une diarrhée liquide 
abondante non sanglante 
±  fièvre  (75%) ou douleurs abdominales (70%) 

2 à 3 jours après  
arrêt des antibiotiques        
pour diarrhée simple 

p-à-p Pendant   la   phase   symptomatique  
et jusqu'à 72 h après la fin des symptômes 

Staphylococcus aureus 
1 à 6 heures 

Apparition brutale de nausées, vomissements abondants, douleurs
abdominales, ± diarrhée ou fièvre 1 à 2 jours 

• aliments manipulés par 
un porteur 

• produits  au  lait cru 

Non transmissible 

Parasites 
Cryptosporidium 

1-12 jours 

Diarrhée, douleurs abdominales ± fièvre et vomissements 

4-21 jours 

• eau 
• aliments 
• p-à-p 
• animaux 

Pendant la  phase symptomatique: plusieurs  
semaines après (période d'excrétion des
oocystes) 

Giardia lamblia 5-25 jours 
 

Symptômes intestinaux variables : diarrhée chronique, stéatorrhée, 
douleurs abdominales. 1-2 semaines,voire      

un mois 

• eau 
• aliments 
• p-à-p 

Plusieurs mois 
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La cause la plus fréquente des épidémies de gastro-entérites dans les unités de 

soins de longue durée (USLD) pour personnes âgées reste cependant la présence de 

virus entériques (et en particulier le norovirus) qui se transmettent d'une personne à 

l'autre, ce qui entraîne un taux d’attaque (AR) (Annexe I) élevé parmi les résidents et 

les membres du personnel. Ces constatations ont été décrites dans d'autres pays 

 (569, 574-579). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21    Les norovirus ou virus de Norwalk sont des virus non enveloppés, d’un diamètre 

allant de 27 à 40 nm, présentant en microscopie électronique un aspect plumeux. Ce sont les 

principaux agents viraux des gastro-entérites toutes classes d’âge confondues, en particulier 

chez les personnes âgées vivant  en unités de soins de longue durée (USLD) (580-582). 
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III-5-7-3 Diagnostic d’une épidémie de gastro-entérite 

En cas d’épidémie de gastro-entérite aiguë, des prélèvements de selles de patients 

malades doivent être réalisés et rapidement acheminés au laboratoire. Les analyses 

réalisées permettront d’identifier l’agent (bactéries, virus ou parasites) responsable de 

l’épidémie de gastro-entérite aiguë. La recherche peut être orientée, en tenant compte 

du tableau clinique, de la durée d’incubation de la maladie et du contexte 

épidémiologique. Les principaux agents pouvant être recherchés dans les échantillons 

de selles des patients sont listés dans le Tableau 25 (573). 

La probabilité d’identifier un agent pathogène augmente si le prélèvement est fait 

le plus tôt possible après le début des symptômes (moins de deux jours) et si le 

prélèvement est acheminé rapidement au laboratoire (573). 

a- Recherche bactérienne  

Pour la recherche bactérienne (Salmonella spp, Shigella spp, Campylobacter spp 

et Escherichia coli pathogène), des prélèvements, trois à cinq échantillons chez des 

patients différents, doivent être systématiquement effectués. Des examens 

microbiologiques sont réalisés avec : 

- examen direct : qui permet parfois une forte présomption diagnostique en 

mettant en évidence des bactéries, des protozoaires flagellés ou des amibes. La 

présence de leucocytes fécaux témoigne d’une invasion de la muqueuse ;  

- recherche des toxines A et B de Clostridium difficile : doit être demandée si 

le sujet a reçu un traitement antibiotique dans le mois précédent, et ce d’autant plus 

qu’il a été hospitalisé. Le diagnostic d’infection à Clostridium difficile repose en effet 

sur la mise en évidence dans les selles des toxines A et B par des techniques 

immunoenzymatiques .L’isolement de Clostridium difficile par culture de selles est 

recommandé en présence d’un cas sévère d’infection à Clostridium difficile ou de cas 

groupés. Elle permet le typage moléculaire des souches et la recherche du clone 
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épidémique 027. Ce typage est assuré en France par un réseau de laboratoires experts « 

Clostridium difficile» associés et organisés autour du CNR des bactéries anaérobies et 

du botulisme (Institut Pasteur).  

- coproculture : réalisée sur des prélèvements frais ou conservés moins de 12 

heures à 4°C. La recherche de Salmonella, Shigella et Campylobacter est 

systématique. D’autres bactéries peuvent être recherchées sur demande spécifique, 

notamment :  

 en cas de traitement antibiotique récent : Clostridium difficile ou 

Klebsiella oxytoca;  

 en cas de douleurs abdominales fébriles inexpliquées :Yersinia 

enterocolitica ;  

 lors de diarrhées sanglantes: Escherichia Coli entérohémorragique (573). 

b- Recherche virale  

La majorité des épidémies de gastro-entérite aiguë sont d’origine virale. 

Cependant, seuls quelques laboratoires sont en mesure de rechercher l’ensemble des 

virus entériques. Les norovirus, les rotavirus, les astrovirus, les adénovirus et les 

sapovirus sont détectés par transcription inverse en temps réel suivie d’une réaction en 

chaîne (583-585). Aussi, si les résultats reçus du laboratoire de proximité pour 

recherche de bactéries, de virus  voire de parasites sont négatifs, des échantillons de 

selles pourront être envoyés au centre national de référence (CNR) des virus entériques 

pour une recherche spécifique, réalisée gratuitement (573). 

c- Recherche de parasites  

L’examen parasitologique des selles peut être indiqué dans des circonstances 

particulières (ex. : Giardia lamblia, Cryptosporidium parvum). Des éléments 

d’orientation seront alors à fournir au laboratoire pour le choix de la technique de 
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concentration (tableau clinique ou notion de voyage). En cas de résultat négatif, il est 

souhaitable de répéter l’analyse à quelques jours d’intervalle en raison des difficultés 

techniques de concentration et de l’excrétion parfois intermittente des parasites (573). 

L’imputabilité d’une épidémie de gastro-entérite aiguë à un agent donné doit 

prendre en compte le nombre de malades pour lesquels un prélèvement a été réalisé et 

le nombre de malades prélevés pour lesquels l’agent a été retrouvé. Les 

caractéristiques cliniques des cas pour lesquels aucune recherche n’a été réalisée est 

également à considérer (573). 

Dans l’étude de Barret et al. (570) des tests de laboratoire avaient été effectués 

pour confirmer l'agent étiologique dans environ la moitié des épidémies. La fréquence 

des examens de laboratoire était associée à la taille de l’unité de soins de longue durée 

(USLD) et au taux d’attaque (AR) parmi les résidents, avec une plus grande proportion 

de tests de laboratoire dans les plus grands établissements et dans les épidémies avec 

un plus grand taux d’attaque (AR). Il est important de continuer à effectuer des tests 

microbiologiques en utilisant des techniques de référence standardisées sur une 

proportion importante d’épidémies afin de documenter les souches et virus circulants 

et de les caractériser. Cependant, les examens microbiologiques ne devraient pas 

influencer la gestion des épidémies, car le délai d'obtention des résultats peut être long 

(et ceux-ci sont parfois disponibles une fois l'épidémie terminée). Les mesures de lutte 

contre les épidémies devraient être mises en œuvre dès que possible sur la base des 

premières informations cliniques et de l'agent étiologique suspecté (570). 

Dans la moitié des épidémies avec des tests de laboratoire, l'agent étiologique n'a 

pas été signalé, peut-être parce que les résultats de laboratoire étaient négatifs ou parce 

qu’ils n'ont pas été mis à jour dans la base de données après leur réception (570). 



193 

III-5-7-4 Stratégie de prise en charge d’une épidémie de gastro-entérite en 

unité de soins de longue durée (USLD) 

Les épidémies de norovirus dans les unités de soins de longue durée (USLD) 

peuvent être difficiles à contrôler en raison de l'infectiosité du virus, de sa persistance 

dans l'environnement et du risque de disparition à long terme des cas (586, 587). Les 

mesures de contrôle devraient donc tenir compte à la fois de l'excrétion à long terme et 

de l'excrétion prodromique de norovirus ,et de la possibilité que les selles solides 

puissent contenir le norovirus (582). 

a- Mesures de contrôle 

Si la situation épidémique est confirmée par le médecin coordonnateur, 

l’établissement réunit la cellule de crise et met en place les mesures de gestion de 

l’épidémie. Chaque établissement devra adapter l’application des recommandations 

selon ses particularités ou ses contraintes (573). 

Les mesures à mettre en œuvre consistent à :  

- rappeler les précautions standard (Annexe II) qui doivent être appliquées 

en tout temps et pour tous les résidents accompagnées d’un renforcement 

de l’hygiène des mains pour l’ensemble des résidents. 

- signaler tout nouveau cas au « référent épidémie » (Annexe I) de 

l’établissement qui doit tenir à jour une fiche de surveillance.  

- appliquer des précautions complémentaires (Annexe II) sur prescription 

médicale autour des cas jusqu’à 48 heures après l’arrêt des symptômes. 

Dans le cas d’épisodes de gastro-entérite aiguë à Clostridium difficile (Annexe 

II) des recommandations spécifiques ont été écrites (588). 
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Dans l’analyse étudiée (570), des mesures de lutte ont été mises en œuvre dans 

une grande proportion d’épidémies (98%), ce qui suggère que les recommandations 

sur la gestion des épidémies gastro-intestinales dans les unités de soins de longue 

durée (USLD) sont bien connues et appliquées. L'efficacité de chaque mesure de 

contrôle spécifique n'a pas été spécifiquement étudiée, mais la mise en œuvre des 

mesures de contrôle tend à être associée à un taux d’attaque (AR) plus faible et à une 

durée plus courte de l'épidémie dans les trois jours suivant le premier cas. Cela a 

également été observé dans une étude sur les épidémies de norovirus aux Pays-Bas 

(589).  

Les mesures de contrôle mises en œuvre ont inclus le renforcement de l'hygiène 

des mains dans 1 015 épidémies (95%), des précautions de contact dans 934 épidémies 

(87%), le nettoyage ou la désinfection de l'environnement dans 927 épidémies (86%), 

la limitation des mouvements des patients dans 904 épidémies (84%), l'arrêt ou la 

limitation des activités de groupe dans 617 épidémies (58%), des mesures portant sur 

la préparation, la conservation et la distribution des aliments dans 468 épidémies 

(44%). Pour les 899 épidémies comprenant au moins un membre malade du personnel, 

l'exclusion du personnel symptomatique a été mise en œuvre dans 578 cas (64%)(570). 

Il est à noter que dans cette étude, certaines mesures de contrôle ont été moins 

fréquemment mises en œuvre que d'autres (par exemple l’exclusion des membres du 

personnel symptomatiques, limitation des activités de groupe), bien qu’elles puissent 

contribuer à prévenir la transmission dans les épidémies de transmission interhumaine 

(574). Étant donné la grande proportion d'épidémies avec au moins un membre du 

personnel malade (88%) et leur rôle possible dans la transmission de l'infection aux 

résidents, exigeant que les membres du personnel cessent temporairement de travailler 

alors qu’ils sont symptomatiques constitue une mesure pertinente dans la gestion des 

épidémies. La constatation que cette mesure a été mise en œuvre dans seulement 64% 

des épidémies avec au moins un membre du personnel malade soulève des 
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inquiétudes. Cela pourrait être dû aux difficultés rencontrées en raison de la 

désorganisation qui en résulte du personnel et des services. Ceci démontre la nécessité 

de plans d'urgence afin de résoudre ces problèmes et identifier des solutions pour le 

remplacement du personnel (570). 

Le système de surveillance des épidémies de gastro-entérite dans les unités de 

soins de longue durée (USLD) pour personnes âgées fournit des informations 

précieuses pour documenter l'épidémiologie de ces épidémies, suivre l'évolution de la 

morbidité et de la mortalité associées et évaluer l'impact des politiques nationales afin 

de guider les mesures de santé publique. Ces données peuvent également être utilisées 

pour estimer la mise en œuvre et l'efficacité des mesures recommandées de lutte contre 

les infections (570). 

Les unités de soins de longue durée (USLD) pour personnes âgées sont incitées à 

continuer à élaborer des plans de prévention et de contrôle des infections et à notifier 

toute épidémie de gastro-entérite aux autorités sanitaires pour s'assurer qu'elles sont 

rapidement contrôlées. Les informations relatives à la surveillance et à la notification 

devraient être largement diffusées afin d'accroître la participation au système et 

d'améliorer la représentativité géographique des données de surveillance (570). 



196 

 

 

 

 

Figure 22   Algorithme applicable à la prévention et à la survenue d’un ou plusieurs cas de 

gastro-entérites aiguës  dans une unité de soins de longue durée (573) 
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Figure 23   Exemple d’informations à mettre en début d’hiver au moment du début des 

épidémies (à adapter selon le contexte et les moyens mis à disposition)(573). 
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Figure 24  Exemple d’informations à mettre au moment d’une épidémie  

(à adapter selon le contexte et les moyens mis à disposition) (573). 
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Figure 25 et 26  Exemple d’informations à mettre pour la chambre d’un résident infecté  

(des fiches plastifiées doivent être préparées et conservées en salle de soin pour les utiliser le 

moment venu )(573). 
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b- Prise en charge thérapeutique  

L’hospitalisation s’impose en présence de signes de gravité clinique,en cas de 

complication ou lorsque les soins requis et une surveillance pluri-quotidienne du 

patient ne peuvent pas être assurés dans l’unité de soins de longue durée (USLD) ; 

secondairement, lorsque l’évolution n’est pas favorable (573).  

Dans les autres cas, l’hospitalisation doit être discutée en tenant compte des 

facteurs de risque de mortalité liés aux comorbidités, des souhaits du patient et de sa 

famille, de l’espérance de vie du patient qui peut être réduite du fait de pathologies 

associées, des possibilités de l’unité de soins de longue durée (USLD) de bien le 

prendre en charge. 

La prise en charge thérapeutique des gastro-entérites aiguës repose sur deux 

volets : le traitement symptomatique et le traitement anti-infectieux. 

 Traitement symptomatique  

Le traitement symptomatique constitue l’essentiel de la prise en charge. Il a pour 

objectif principal de maintenir un bon état d’hydratation et un bon état nutritionnel. Il 

repose sur : 

- la prévention et la correction des pertes hydro-électrolytiques : 

Il s’agit de prévenir une déshydratation ou de corriger une déshydratation 

installée. La réhydratation peut se faire par voie orale sous-cutanée ou intraveineuse, 

selon l’importance de la déshydratation et la capacité du sujet de boire :  

•la voie orale est préférable devant une déshydratation modérée et en l’absence 

de signes de gravité. Elle exige la coopération du patient et de l’entourage ainsi qu’une 

surveillance clinique quotidienne. Le recours aux solutions de réhydratation orale 

(SRO) est possible. 
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Ces solutés sont préférables aux boissons à base de cola qui ne sont pas adaptées 
car pauvres en sodium et potassium. Ces solutions se présentent sous la forme de 
sachets à diluer dans 200 ml d’eau. En pratique, elles sont administrées chez l’adulte 
sur la base de 1 à 2 litres le premier jour, en alternance avec de l’eau selon 
l’importance de la diarrhée, soit 5 à 10 sachets par jour. L’utilisation de ces solutés 
doit être adaptée à l’évolution de la diarrhée afin de prévenir le risque d’hypernatrémie 
iatrogène, plus fréquente et plus grave chez les personnes âgées ;  

 la perfusion sous-cutanée peut être une alternative à la voie orale pour 
corriger des déshydratations modérées. Elle ne nécessite pas la 
coopération du patient. L’apport maximal possible est de 1 litre en une 
nuit et 1,5 litre en 24 heures ;  

 la perfusion intraveineuse s’impose en cas de signes de gravité, de 
nausées, de vomissements, ou de déshydratation sévère (définie par une 
quantité à perfuser de plus de 1,5 litre par 24 heures).  

La quantité totale de liquides à administrer correspond au déficit installé, qui peut 
être apprécié par la perte de poids, souvent difficile à évaluer en pratique, additionné 
des besoins quotidiens. Ceux-ci doivent prendre en compte les pertes liées aux 
diarrhées, estimées à environ 200 ml par selle liquide. Les pertes sodées sont estimées 
sur une concentration sodée fécale de 40 à 70 mmol par litre de selles.  

Il convient de réhydrater jusqu’à ce que les paramètres perturbés soient revenus à 
leur état normal : natrémie, créatininémie et urée, pression artérielle. Un rapport 
urée/créatinine élevé supérieur à 10 témoigne d’une insuffisance rénale fonctionnelle 
donc de la gravité de la déshydratation.  

Le déficit doit être compensé progressivement en 24 à 72 heures. Il ne faut pas 
faire varier la natrémie de plus de 10 mmol/l/24 heures (risque de myélinolyse centro-
pontine quoique plus rare dans ce contexte de déshydratation sur diarrhée que dans le 
contexte d’une hyponatrémie). Il faut surveiller étroitement le patient afin d’éviter les 
accidents secondaires de surcharge notamment chez les patients insuffisants 
cardiaques ou rénaux.  
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Le choix de la solution de réhydratation est fonction de l’importance relative des 

déficits en eau et en sel. Une hypernatrémie signifie que la carence en eau est plus 

profonde que la carence en sel et implique des apports hypotoniques. Une 

hyponatrémie signifie que la carence en sel est plus profonde que la carence en eau et 

implique des apports isotoniques au sérum physiologique (573).  

- la prise en charge des vomissements  

Le traitement de première intention des vomissements est la métopimazine. 

L’utilisation du métoclopramide, quoique possible, doit être prudente chez le sujet âgé 

fragile. Des doses plus faibles et administrées de manière plus espacée que chez des 

adultes jeunes sont recommandées (573).  

- la prise en charge diététique  

La prise en charge diététique est essentielle pour éviter la dénutrition secondaire. 

Il faut maintenir les apports protéino-caloriques. A la phase aiguë, un régime sans 

résidus et sans lactose est préféré. Des repas fractionnés associés à des compléments 

alimentaires sont habituellement bien tolérés (573).  

- autres traitements  

Les traitements anti-diarrhéiques sont de principe déconseillés. 

Les ralentisseurs du transit - lopéramide, diphénoxylate - sont contre-indiqués si 

un germe invasif est suspecté, notamment en cas de syndrome dysentérique. Leur 

utilisation doit toujours être limitée dans le temps (48 heures) et adaptée à l’évolution 

du syndrome diarrhéique afin d’éviter la survenue d’une constipation secondaire ou 

d’autres manifestations plus graves comme par exemple l’iléus paralytique ou la 

colectasie. Le lopéramide, bien qu’il diminue la durée des symptômes, n’empêche pas 

la survenue d’une déshydratation éventuelle. 
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Les antisécrétoires intestinaux purs tel que le racécadotril, n’induisant pas de 

ralentissement du transit peuvent être utilisés si la diarrhée est abondante, quoique des 

données spécifiques manquent chez le sujet âgé.  

Les antispasmodiques peuvent contribuer à soulager les symptômes. Mais 

certains ont des effets anticholinergiques qui ne sont pas toujours bien tolérés chez le 

sujet âgé.  

L’intérêt de la diosmectite a été démontré dans les gastro-entérites infantiles, 

diminution des douleurs et du nombre de selles, mais pas chez la personne âgée (573).  

* Traitement antibiotique et anti-infectieux  

La grande majorité des gastro-entérites survenant en unités de soins de longue 

durée (USLD) est d’origine virale et même en cas d’infection bactérienne, les 

antibiotiques ne sont indiqués que dans certaines situations cliniques. En conséquence, 

les indications de l’antibiothérapie doivent rester rares, et ce d’autant plus que les 

antibiotiques exposent à un risque écologique réel.  

L’intérêt des antiseptiques intestinaux n’a pas été démontré.  

Un traitement antibiotique n’est recommandé que si une infection bactérienne est 

suspectée et uniquement en cas de syndrome dysentérique, de signes de gravité, de 

fièvre élevée ou d’évolution supérieure à trois jours. Dans ce contexte, une 

coproculture doit être faite ainsi qu’une recherche des toxines de Clostridium difficile.  

Dans les situations cliniques définies plus haut, le bénéfice du traitement 

antibiotique est dépendant de la précocité du traitement. En conséquence, 

l’antibiothérapie doit être débutée avant les résultats des examens bactériologiques 

(573).  

Le choix de l’antibiothérapie de première intention dépend du contexte clinique 

de survenue de la diarrhée permettant de suspecter certains germes (Tableau 25). Cette 

antibiothérapie doit être efficace sur la majorité des germes responsables (salmonelles, 
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shigelles ou Campylobacter jejuni). Les fluoroquinolones - lévofloxacine, ofloxacine, 

ciprofloxacine - administrées par voie orale constituent donc le traitement de choix, 

avec comme alternative l'azithromycine (hors-AMM) en cas de contre-indication aux 

fluoroquinolones. Il faut noter cependant la résistance croissante de Campylobacter 

jejuni aux fluoroquinolones.  

Les posologies recommandées pour un sujet adulte aux fonctions rénales 

normales sont les suivantes :  

 lévofloxacine : 500 mg x 1/jour ;  

 ofloxacine : 200 mg x 2/jour ;  

 ciprofloxacine : 500 mg x 2/jour ;  

 azithromycine (hors-AMM) : 500 mg/jour (le schéma d’administration de 

500 mg/jour pendant trois jours est déterminé à partir de critères 

pharmacocinétiques-pharmacodynamiques (PK/PD) : équivalence de 

l’aire sous la courbe (principal critère PK/PD prédictif de l’efficacité de 

l’azithromycine) entre le traitement de cinq jours à la posologie de 500 mg 

le 1er jour puis 250 mg pendant quatre jours, et le traitement de trois jours 

à la posologie 500 mg/jour).  

Pour les fluoroquinolones, des adaptations posologiques sont à prévoir en 

fonction de la clairance de la créatinine des patients.  

La durée du traitement est de trois à cinq jours (573).  

Trois situations particulières doivent être distinguées :  
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-Diarrhée à Clostridium difficile 

Seule la présence de la toxine est une indication à la prescription d’antibiotique. 

Il ne faut pas traiter par antibiotique les porteurs sains. La prise en charge 

thérapeutique des diarrhées à Clostridium difficile a été définie dans l’avis du Haut 

Conseil de la santé publique relatif à la maîtrise de la diffusion des infections à 

Clostridium difficile dans les établissements de santé français (20 juin 2008)(590)( 

Annexe II).  

 Le traitement de première intention, en cas de sévérité légère à modérée, est 

le métronidazole administré par voie orale à la posologie de 500 mg x 3/jour. 

 La vancomycine administrée par voie orale à la dose de 250 mg x 4/jour à 

500 mg x 4/jour doit être réservée aux formes sévères, aux échecs ou aux 

contre-indications du métronidazole. En effet, un traitement par vancomycine 

expose à la sélection/l’émergence possible d’entérocoques résistants à la 

vancomycine.  

 Aucune adaptation posologique en fonction de la clairance de la créatinine 

des patients n’est à prévoir.  

 La durée de traitement est de 10-14 jours (573).  

-Toxi-infections alimentaires collectives (Tiac)  

Le choix de l’antibiothérapie est fonction de l’agent pathogène suspecté. Elle 

sera adaptée aux résultats des analyses bactériologiques des selles et de l’aliment 

incriminé (573). 

-Diarrhée aiguë du voyageur  

Dans certaines collectivités, les personnes âgées peuvent voyager (591). Cette 

diarrhée du voyageur ou turista est due en majorité à des infections ou toxi-infections 

bactériennes, Escherichia coli entérotoxinogène venant en tête des germes en cause. 
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Ces diarrhées, lorsqu’elles persistent au retour sont susceptibles d’être traitées par 

antibiothérapie. Celle-ci n’est indiquée que dans les formes moyennes ou sévères, 

fébriles avec ou sans selles glairo-sanglantes (592). Les fluoroquinolones – 

lévofloxacine, ofloxacine,ciprofloxacine- administrées par voie orale et l’azitromycine 

en cas de contre-indication constituent le traitement de choix (573).  

* Traitements parasitaires  

Dans le cas de gastro-entérites, le parasite le plus fréquemment retrouvé est 

Giardia intestinalis.Le traitement de référence est les 5-nitro-imidazolés :  

 métronidazole, administré par voie orale, à la posologie de 250 mgx3/jour 

pendant 5 jours ;  

 secnidazole ou tinidazole, administré par voie orale, à la posologie de 2g 

en une seule prise.  

Dans la mesure où l’information contenue dans les autorisations de mise sur le 

marché (AMM) des spécialités pharmaceutiques recommandées est susceptible 

d’évoluer, il convient de s’assurer, au moment de leurs prescriptions du respect des 

contre-indications, mises en garde et précautions d’emploi, en ayant un regard sur les 

interactions médicamenteuses (573). 

III-5-8 Maladie des griffes du chat 

La maladie des griffes du chat est une maladie infectieuse due à un bacille Gram 

négatif du nom de Bartonella henselae (593). Elle touche principalement les enfants et 

les adultes jeunes (594-596). Elle est transmissible par griffure, morsure ou léchage 

d’une plaie par les chats domestiques, surtout un chaton dont le système immunitaire 

est relativement immature. Certains auteurs prétendent qu’il suffit de dormir ou de 

peigner le chat pour être contaminé (597). 
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Le tableau clinique typique comporte une lymphadénopathie régionale 

accompagnée de fièvre et d'autres symptômes systémiques (598), l’évolution est 

généralement favorable. Cependant, dans 10 % des cas, la maladie des griffes du chat 

peut se manifester par des complications diverses comme le syndrome oculo-

glandulaire de Parinaud (Annexe I), la neurorétinite, l'hépatite granulomateuse, la 

splénite, l'ostéomyélite et l'encéphalite (598). L'endocardite est une autre forme sévère 

d’infection par Bartonella henselae (598). 

Ben-ami et al. (599) ont étudié les caractéristiques cliniques de la maladie des 

griffes du chat en fonction de l’âge. Ils ont recueilli rétrospectivement des 

informations cliniques dans 849 dossiers de patients ayant eu une maladie des griffes 

du chat entre 1991 et 2002. Cinquante-deux patients (6 %) avaient plus de 60 ans. 

 Les adénopathies étaient moins fréquentes chez les sujets âgés (76,5 versus 94,4 

% ;p ≤ 0,001) et les malaises plus fréquents (70,8 versus 51,4 % ;p=0,009) que chez 

les sujets plus jeunes. Les formes atypiques de maladie des griffes du chat étaient plus 

fréquentes chez les sujets âgés que chez les sujets plus jeunes (32,7 versus 13,6 %), 

notamment les endocardites (OR = 61,6 ; p ≤ 0,001), les encéphalites (OR = 6,3 ; p= 

0,013) et les fièvres d’origines indéterminées (OR, = 7,3 ;p ≤ 0,001)(599).  

Le délai entre l’apparition des symptômes et le diagnostic était supérieur ou égal 

à six semaines chez 29,5 % des sujets âgés, contre 13,3 % chez les sujets plus jeunes 

(p= 0,003).Par ailleurs, les sujets âgés étaient moins susceptibles de recevoir un 

traitement antibiotique que les sujets jeunes, ce qui indique qu'une maladie infectieuse 

était moins fréquemment considérée chez les patients âgés. Le retard dans le 

diagnostic pourrait s’expliquer par la proportion plus élevée de patients âgés 

présentant des formes atypiques et la plus grande attention portée par les médecins aux 

étiologies malignes lors de l'évaluation d'un patient âgé présentant une 

lymphadénopathie régionale (599). 
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Ainsi, la maladie des griffes du chat, bien que typiquement une maladie des 

enfants et des adultes jeunes, devrait être prise en compte lors de l'évaluation d'un 

patient âgé avec un tableau clinique compatible. La familiarisation avec les 

caractéristiques de la maladie dans ce groupe d'âge devrait aider les cliniciens qui 

s’occupent des patients âgés. En particulier, la proportion élevée de patients âgés 

atteints de la maladie des griffes du chat se manifestant par une endocardite ou une 

fièvre d’origine indéterminée exige que les cliniciens s’enquièrent de la notion de 

contact avec les chats et effectuent des tests sérologiques pour Bartonella henselae 

précocément devant ces syndromes (599). 

 

III-5-9  Infection du site opératoire  

Chaque année aux États-Unis, 5 opérations courantes sont effectuées pour plus 

de 11 millions de patients âgés de 65 ans et plus (600). De plus, le pourcentage 

d'interventions effectuées chez les patients âgés de 65 ans et plus a augmenté de 19% 

de toutes les interventions chirurgicales en 1980 à 43% en 1998 (600). Le nombre de 

patients âgés subissant des interventions chirurgicales aux États-Unis augmentera à 

l'avenir, vu l’augmentation prévue du nombre des personnes âgées de 65 ans et plus de 

35 millions à 71 millions en 2030 (601, 602). 

Bien que les interventions chirurgicales bénéficient souvent aux patients âgés, 

celles-ci pourraient se compliquer par une infection du site opératoire (603). Cette 

dernière représente 11% de toutes les infections nosocomiales chez les patients âgés de 

65 ans et plus (604). La cause la plus fréquente d’infection du site opératoire est le 

Staphylococcus aureus (605, 606).  

L’infection du site opératoire est une infection nosocomiale associée à une 
mortalité, une morbidité et des coûts considérables. Celle-ci impacte les professionnels 
de santé dans de nombreux domaines; par exemple, les chirurgiens la rencontrent 
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comme une complication post-opératoire, les infectiologues sont souvent impliqués 
dans son traitement, et les généralistes fournissent des soins en ce qui concerne les 
autres problèmes médicaux, psychosociaux et fonctionnels du patient (607).  

Bien que les facteurs de risque de l’infection du site opératoire dans la population 

générale aient été bien étudiés, peu d'études ont abordé de manière adéquate ses 

facteurs de risque chez la population âgée. Kaye et al. (608) ont étudié la relation entre 

l’âge et le risque d’infection du site opératoire dans une étude prospective 

multicentrique chez 72 139 patients ayant subi une chirurgie générale ou orthopédique 

aux États-Unis. Il existait un lien significatif entre l’âge et le risque d’infection du site 

opératoire, même après ajustement sur les facteurs de confusion (p= 0,006). L’âge 

moyen des patients ayant eu une infection du site opératoire était significativement 

plus élevé que chez les patients n’ayant pas eu d’infection (57,1 versus 52,3 ans ; p≤ 

0,001). Le risque d’infection du site opératoire augmentait de 1,1 % par an entre 17 et 

65 ans (p= 0,002), mais diminuait de 1,2 % par an après 65 ans (p= 0,008). La 

diminution observée après 65 ans était probablement liée à un biais de sélection (les 

sujets très âgés en bonne santé étaient moins souvent récusés par l’anesthésiste).  

D’autre part, l’analyse réalisée dans une étude cas témoins nichée mettait en 

évidence plusieurs facteurs de risques indépendants d’infection du site opératoire chez 

les sujets âgés, y compris les comorbidités (en particulier l’existence d’une broncho-

pneumopathie chronique obstructive et l’obésité),les facteurs péri-opératoires (classe 

de la plaie chirurgicale) et les facteurs financiers (assurance privée, associée à un 

risque inférieur d’infection du site opératoire) (609).  

Bien que l'âge chronologique ne puisse pas être modifié, il reste possible d’agir 

sur les autres facteurs de risque communément présents chez les patients âgés. 

L’altération physiologique de l'oxygénation et du flux sanguin cutanés peut être 

partiellement corrigée par l’apport de débits d'oxygène adéquats et le maintien de la 

normothermie tout au long de la procédure ; et une technique chirurgicale douce doit 
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être pratiquée pour contrebalancer la fragilité accrue du derme chez les patients âgés 

(607).  

Si un temps suffisant existe avant qu'une intervention programmée soit exécutée, 

une préparation est péconisée avec une supplémentation nutritionnelle, un contrôle 

plus agressif de la glycémie et un arrêt du tabagisme (607). 

De même, l’antibioprophylaxie pré-opératoire est un moyen efficace de 

prévention des infections du site opératoire. Pour maximiser l'effet protecteur, les 

antibiotiques devraient être dosés de manière appropriée, quel que soit l'âge des 

patients, et devraient être redosés pendant les interventions chirurgicales prolongées 

(607).  

Par ailleurs, les patients âgés qui sont à risque d’infection du site opératoire 

(comme les patients atteints de broncho-pneumopathie chronique obstructive ou ceux 

qui n'ont pas d'assurance privée) peuvent bénéficier d’une prise en charge ciblée pour 

améliorer les soins péri-opératoires et ainsi réduire le risque de ce type d’infection. 

Des études interventionnelles visant à réduire le risque d’infection du site opératoire 

chez les patients âgés sont nécessaires; si elles sont couronnées de succès, ces études 

pourraient réduire le risque de mortalité, les coûts des soins de santé, et améliorer la 

qualité de vie et l'état fonctionnel des patients âgés candidats à une chirurgie (609). 

III-5-10  Infection péri-opératoire 

Les soins de santé pour les personnes âgées sont restés une préoccupation 

majeure dans la littérature au cours des dernières décennies (610). Le vieillissement 

seul est associé à un déclin fonctionnel et à une diminution des réserves de 

l’organisme, et même les personnes âgées les plus en forme ne se remettent pas d’un 

stress important aussi rapidement que les jeunes.  
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En effet, il a été démontré qu’une proportion importante de patients avait une 
invalidité prolongée après des chirurgies abdominales lourdes et n'avaient pas retrouvé 
leur état pré-opératoire à 6 mois (611). Bien que les chirurgiens, puissent être satisfaits 
de réussir une intervention chez un patient âgé, une mauvaise récupération 
fonctionnelle peut être encore plus dévastatrice pour ce patient. Avec le nombre 
croissant de patients âgés subissant des interventions chirurgicales, l'attention portée à 
la qualité des soins chirurgicaux revêt une grande importance (612). Par ailleurs, il a 
été démontré que la comorbidité, l'état fonctionnel, la dépression, la déficience 
cognitive, l'état nutritionnel, et le soutien social insuffisant affectent tous la survie des 
patients âgés (613). 

La chirurgie peut souvent être menée en toute sécurité, mais requiert des soins 
péri-opératoires méticuleux pour éviter les complications et est mieux réalisée avec 
une approche intégrée et multidisciplinaire. Afin de minimiser les événements 
indésirables post-opératoires chez les personnes âgées, les recommandations suivantes 
pour la prise en charge clinique ont été proposées (614) : 

1. l’évaluation pré-opératoire pour déterminer les patients âgés à haut risque 
d’événements indésirables post-opératoires. 

2. les examens pré-opératoires (invasifs ou non invasifs) uniquement lorsque 
les résultats de ces examens sont susceptibles de modifier la chirurgie ou 
l'intervention proposée, ou d'indiquer la nécessité d’un monitorage invasif 
comme le cathétérisme de l'artère pulmonaire. 

3. un contrôle péri-opératoire efficace des maladies co-existantes. 

4. le maintien d’un état hémodynamique péri-opératoire stable pour tous les 
patients âgés utilisant des médicaments vasopresseurs ou vasodilatateurs, 
ou des bêta-bloquants, ou une combinaison de traitements appropriés. 

5. dans la mesure du possible, l'utilisation d'une procédure chirurgicale 
moins invasive, par exemple la laparoscopie en ambulatoire. 

6. la surveillance pré-opératoire intensive des patients à haut risque. 

7. la prévention de l'hypoxémie, de l'hypothermie et du délire. 

8. le contrôle efficace de la douleur post-opératoire. 
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III-5-11  Endocardite infectieuse 

L’endocardite infectieuse est une pathologie qui n’a cessé d’évoluer sur le plan 

diagnostique et thérapeutique depuis sa première description clinique par William 

Osler à la fin du XIXe siècle. Le profil épidémiologique et microbiologique de 

l’endocardite infectieuse a été transformé ces dernières années par l’évolution des 

pratiques médicales et par les changements démographiques dans les pays du Nord. De 

plus, la prise en charge et le pronostic de cette maladie grave ont profondément évolué 

grâce aux traitements anti-infectieux et aux progrès de la chirurgie cardiaque. Enfin, la 

prophylaxie de l’endocardite infectieuse a récemment été reconsidérée, remettant en 

cause des pratiques largement acceptées jusqu’ici (615). 

III-5-11-1 Epidémiologie 

a- Facteurs de risque 

Que ce soit aux États-Unis ou en Europe, tout le monde s’accorde pour dire que 

la fréquence de l’endocardite infectieuse a augmenté chez les personnes âgées (279, 

616, 617). Actuellement, 25 à 50 % des cas surviennent chez des personnes de plus de 

60 ans, 21 % ont plus de 70 ans et l’âge moyen d’apparition d’une endocardite est de 

59 ans (279). Cela s’explique par le vieillissement de la population, l’augmentation de 

la prévalence des valvulopathies avec l’âge et du nombre d’implantations de prothèses 

valvulaires ainsi que par la réalisation de gestes de plus en plus invasifs (615). Un effet 

lié au meilleur diagnostic de cette affection est aussi probablement en cause, avec une 

plus grande facilité d’accès à l’échographie cardiaque et les progrès de cette technique 

(qualité de l’imagerie, échocardiographie transœsophagienne). Cependant,une des 

difficultés du diagnostic chez le sujet âgé est la grande fréquence des souffles 

systoliques et des épisodes fébriles (279). 
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L’endocardite infectieuse, quel que soit l’âge, est une maladie à forte 

prédominance masculine, avec un taux d’incidence 8 fois plus élevé chez les hommes 

que chez les femmes. La mortalité est plus élevée chez le sujet âgé, variant de 25 à 45 

% contre 10 % chez les malades plus jeunes (279). 

Les cardiopathies prédisposant à la survenue d’une endocardite infectieuse sont 

les valvulopathies dégénératives (le plus souvent l’insuffisance mitrale et le 

rétrécissement aortique calcifié) et les prothèses valvulaires (mécaniques ou 

bioprothèses), les cardiopathies rhumatismales ayant quasiment disparu. Chez le sujet 

âgé, les endocardites du cœur droit sont rares, mais peuvent se voir chez les porteurs 

de pacemaker (0,68 % à 1 an). L’endocardite représente 10 % des cas d’infection de 

matériel implanté. Le risque d’endocardite serait 8,9 fois plus important avec les 

défibrillateurs automatiques implantables (DAI) (279). 

b- Germes en cause 

Chez le sujet âgé, les portes d’entrée les plus fréquentes sont dentaires (35 %) et 

digestives. Lorsque la bactérie est un streptocoque non groupable, il faut plutôt 

rechercher une porte d’entrée dentaire ; lorsqu’il s’agit d’un streptocoque gallolyticus 

(anciennement connu comme Streptococcus bovis), il faut rechercher une lésion 

colique, souvent cancéreuse. Dans les endocardites sur pacemaker ou sur DAI la porte 

d’entrée est le plus souvent la loge du boîtier (279). 

Les streptocoques représentent les germes les plus fréquents, retrouvés dans 2/3 

des cas, avec 1 fois sur 2 un streptocoque D ; les staphylocoques sont trouvés dans 15 

à 20 % des cas, et les autres germes sont minoritaires (279). 
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III-5-11-2  Diagnostic 

a- Circonstances de découverte 

La clinique est souvent atypique, et l’endocardite infectieuse doit être 

systématiquement évoquée chez un patient porteur d’une valvulopathie connue ou 

d’une prothèse valvulaire (75 % des cas) et qui présente un ou plusieurs des signes 

suivants : fièvre (absente ou décapitée dans un quart des cas), sueurs nocturnes, 

confusion, insuffisance cardiaque (50 % des cas), douleurs dorsales, arthralgies ou 

pétéchies. Ce diagnostic doit aussi être évoqué lors d’une méningite aseptique ou d’un 

accident vasculaire cérébral fébrile. Dans certains cas, il n’existe qu’une altération de 

l’état général, un amaigrissement ou une anémie inexpliquée. Dans près de 90 % des 

cas, un souffle est présent à l’auscultation cardiaque (615).Deux types d’examens clés 

doivent être alors pratiqués, les hémocultures et l’échographie cardiaque, de préférence 

transœsophagienne (279). 

b- Démarche diagnostique 

Les critères de Duke doivent être utilisés pour définir la probabilité du diagnostic 

d’endocardite infectieuse (Annexe II). Ils sont fondés sur un ensemble d’arguments 

cliniques, échographiques et microbiologiques et ont été modifiés, en 2000, pour 

s’adapter aux changements épidémiologiques de la maladie et aux nouvelles attitudes 

diagnostiques (618). 

 Examens biologiques  

Le diagnostic microbiologique des endocardites infectieuses repose encore 

aujourd’hui sur l’identification des micro-organismes à partir des hémocultures. Trois 

paires (aérobie et anaérobie) d’hémocultures, chacune contenant 10ml de sang et 

obtenues par ponction périphérique dans des conditions d’asepsie maximales, doivent 

être prélevées avant toute administration d’antibiotique, en prévenant le laboratoire de 

la suspicion d’endocardite. Comme la bactériémie est continue dans l’endocardite 
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infectieuse, il n’est habituellement pas nécessaire d’attendre les pics fébriles pour faire 

les hémocultures (279, 615).  

Les endocardites infectieuses à hémocultures négatives sont peu fréquentes et 

représentent environ 10% de toutes les endocardites infectieuses (619) mais varient 

largement selon les séries. La négativité des hémocultures est le plus souvent la 

conséquence de l’administration d’antibiotiques avant les prélèvements, moins 

fréquemment les hémocultures peuvent rester négatives en cas d’endocardite 

infectieuse à bactéries de culture fastidieuse ou lente. L’identification fait alors appel à 

des outils diagnostiques spécialisés (620, 621). En cas d’hémocultures négatives, il est 

donc justifié de réaliser en première intention une batterie de sérologies à la recherche 

de Coxiella burnetii et Bartonella spp. et éventuellement Brucella spp.,Legionella 

spp.,Mycoplasma spp. et Candida spp. En cas de négativité de ces examens, certaines 

techniques de biologie moléculaire peuvent permettre d’identifier le micro-organisme 

responsable de l’endocardite infectieuse (622). 

Par ailleurs, chez 20 à 40 % des sujets âgés ayant une endocardite, il n’y a pas 

d’hyperleucocytose ou de syndrome inflammatoire (279).  

 Echographie cardiaque 

L’échographie cardiaque est essentielle au diagnostic et au suivi des patients. Elle doit 

être réalisée rapidement, dès que le diagnostic d’endocardite infectieuse est suspecté. 

Trois aspects échographiques majeurs permettent d’évoquer le diagnostic 

d’endocardite infectieuse : la végétation, l’abcès et l’apparition d’une déhiscence sur 

une valve prothétique. Une échographie transthoracique (ETT) doit être proposée en 

première intention au patient et, en cas de négativité (l’ETT peut être normale dans 20 

% des cas et n’objective des végétations que chez 45 % des malades âgés de plus de 70 

ans ayant une endocardite) et si la suspicion d’endocardite infectieuse est forte, être 

complétée par une échographie transœsophagienne (ETO) qui a une meilleure 

sensibilité diagnostique (623) permettant de visualiser des végétations inférieures à 5 
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mm et d’avoir une meilleure définition en cas de prothèse valvulaire (Figure 27) 

(279). En cas de négativité de cet examen, l’ETO doit être répétée sept à dix jours plus 

tard si la suspicion clinique d’endocardite infectieuse reste élevée (615). 

Figure 27  Végétations infectieuses de la valve aortique en échocardiographie 

transthoracique (a) et de la valve mitrale en échocardiographie transœsophagienne (b). Noter 

la meilleure définition et précision des images avec cette dernière technique 

 (clichés dus à l’obligeance du Dr Klimczak) (279). 

III-5-11-3  Traitement 

La prise en charge de l’endocardite infectieuse repose essentiellement sur 

l’éradication des micro-organismes par un traitement anti-infectieux bactéricide. Une 

prise en charge chirurgicale complémentaire est souvent nécessaire pour exciser les 

tissus infectés, drainer les abcès ou éliminer un matériel étranger sur lequel un biofilm 

s’est formé (615). 
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a- Traitement anti-infectieux 

Dès le diagnostic porté, le traitement anti-infectieux doit être commencé 

immédiatement, de façon empirique, sans attendre les résultats des hémocultures pour 

limiter les lésions valvulaires (279). Les différents régimes antibiotiques sont choisis 

en fonction du micro-organisme responsable de l’infection, de sa sensibilité aux 

antibiotiques et de caractéristiques liées au patient (endocardite infectieuse sur valve 

native ou prothétique, insuffisance rénale ou hépatique...). Les anti-infectieux sont 

administrés par voie parentérale de façon prolongée, en particulier, pour les 

endocardites infectieuses sur prothèse valvulaire (615). 

Le traitement utilisé en première intention repose le plus souvent sur une 

association de pénicilline G par voie intraveineuse (10 à 20 millions d’unités par 24 

heures) ou d’ampicilline (12 g/24 heures) à un aminoside comme la gentamicine  

(3 mg/kg/24 h). Cette association est notamment active sur les streptocoques sensibles 

à la pénicilline. En cas d’allergie à la pénicilline ou de streptocoque résistant à la 

pénicilline, l’anti-biothérapie est de type vancomycine (ou teicoplanine) associée à un 

aminoside. En cas de suspicion de staphylocoque, on remplacera la pénicilline par 

l’oxacilline (2 g toutes les 4 heures). En cas d’allergie à la pénicilline, on utilisera la 

ceftriaxone ou la vancomycine (279).  

L’utilisation des aminosides ou de la vancomycine chez le sujet âgé demande les 

plus grandes précautions, avec un calcul initial de la clairance de la créatinine, par la 

formule de Cockcroft ou la méthode MDRD (Modification of Diet in Renal Disease), 

pour adapter les posologies et une surveillance des taux sériques. La durée du 

traitement est en général de 4 à 6 semaines, avec 1 à 2 semaines de biantibiothérapie 

(279).  
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b- Traitement chirurgical 

Presque la moitié des patients atteints d’endocardite infectieuse bénéficie d’une 

prise en charge chirurgicale associée au traitement anti-infectieux. La décision de 

traitement chirurgical prend en compte les facteurs de risque d’évolution défavorable 

et les comorbidités du patient (624). 

L’indication et le délai de la chirurgie doivent être discutés dès le début de la 

prise en charge du patient avec les chirurgiens cardiaques car certaines situations 

peuvent nécessiter une prise en charge urgente (moins de 24heures) (615).  

Trois indications majeures conduisent à une chirurgie : la défaillance cardiaque 

réfractaire au traitement médical, le non-contrôle de l’infection malgré un traitement 

anti-infectieux adapté et la prévention d’évènements emboliques (615).  

En cas de matériel (pacemaker ou défibrillateur automatique implantable (DAI), 

l’extraction est la règle en cas d’endocardite survenant peu après la pose du dispositif 

(279).                         

c- Traitement anticoagulant 

L’initiation d’un traitement anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire pendant la 

phase active de l’endocardite infectieuse n’est pas recommandée (615). 

Chez les patients prenant déjà un anticoagulant, le risque de survenue d’une 

hémorragie intracrânienne existe, en particulier, chez les patients présentant une 

complication neurologique associée à l’endocardite infectieuse ou ceux ayant une 

endocardite infectieuse sur valve prothétique (EVP) à Staphylococcus aureus. Les 

recommandations concernant l’anticoagulation pendant une endocardite infectieuse 

reposent sur de faibles niveaux de preuves et sont résumés dans le Tableau 26 (615). 
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Tableau 26   Gestion des traitements anticoagulant et antiagrégant-plaquettaire au cours  

de l’endocardite infectieuse (EI) (adapté de la conférence de consensus 2009 de la Société 

européenne de cardiologie (625)) 

d- Eradication de la porte d’entrée 

L’éradication de la porte d’entrée infectieuse notamment l’extraction et les soins 

dentaires, le drainage d’une sinusite chronique ou l’ablation de polypes coliques, 

constituent une partie de la prise en charge à ne pas négliger. 

III-5-11-4 Prophylaxie 

Les recommandations concernant les mesures préventives des endocardites 

infectieuses ont largement été modifiées depuis quelques années (626). Les dernières 

recommandations françaises (627), européennes (625) et américaines (628) concernant 

la prévention des endocardites infectieuses réduisent les indications 

d’antibioprophylaxie aux seuls patients à haut risque d’endocardite infectieuse 



220 

(porteurs de valves prothétiques et patients ayant des antécédents d’endocardite 

infectieuse ou présentant certaines cardiopathies congénitales) (615).  

La prophylaxie est recommandée chez ces patients lors des soins dentaires 

nécessitant une manipulation de la gencive ou de la région péri-apicale de la dent ou 

une incision de la muqueuse buccale (Tableau 27). Pour les autres procédures 

invasives notamment gastro-intestinales, urologiques ou les explorations respiratoires, 

une antibioprophylaxie n’est plus recommandée pour aucun groupe de patients (615). 

Il faut rappeler que ces nouvelles propositions de prophylaxie sont l’expression 

d’un consensus d’experts et qu’elles peuvent être adaptées au cas par cas (615). 

 

Tableau 27   Prophylaxie recommandée pour les procédures dentaires à risque (279, 629). 

Type d’acte 
Allergie à la 

pénicilline 
Produit Posologie et voie d’administration 

Soins ambulatoires : prise 

unique dans l’heure 

précédant le geste 

Non 

 

Amoxicilline 

 

3 g per os 

(2 g si poids< 60 kg) 

Oui 
Clindamycine 600 mg per os 

Ou pristinamycine 1 g per os 

Anesthésie générale : 

administration dans l’heure 

précédant le geste (suivie 

d’une 2e dose 6 heures après 

pour l’amoxicilline 

Non 

 
Amoxicilline 

1ère dose : 2 g en perfusion 

intraveineuse de 30min                   

2ème dose : 1 g per os 

Oui 

 

Vancomycine 
1 g en perfusion intraveineuse de 

plus de 60 min 

Ou teicoplanine 400 mg en intraveineuse directe 
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 IV- PREVENTION : VERS UN VIEILLISSEMENT REUSSI  

Dans les conditions de base favorables, les différents organes assurent  

à l’organisme une fonction satisfaisante à un âge avancé. 

 La survenue de facteurs déstabilisants (maladie, choc psychologique ou 

modification de l’environnement) peut induire une situation de rupture lorsque les 

capacités d’adaptation/régulation du sujet âgé sont dépassées. Plus l’avance en âge est 

importante, plus l’équilibre de base est fragile, et une agression de plus en plus minime 

peut suffire à bouleverser cet équilibre, notamment l’infection. 

Pour vieillir «en forme», il est donc important de préserver et renforcer cet 

équilibre d’une part et ne pas abandonner les habitudes et les activités qui mettent en 

jeu les capacités d’adaptation de l’organisme : 

- en adoptant une alimentation saine et équilibrée 

- en pratiquant une activité physique régulière 

- en conservant une activité sociale, intellectuelle et culturelle  

- en prévenant les maladies qui peuvent l’être notamment les maladies 

infectieuses grâce à la vaccination 

- en utilisant les nouvelles technologies pour une assistance et un 

accompagnement  dans sa vie quotidienne 

IV-1  Apports nutritionnels 

De nouvelles preuves démontrent que les personnes âgées ont besoin de plus 

d’apports en protéines alimentaires que les adultes plus jeunes pour rester en bonne 

santé, favoriser la guérison en cas de maladie et maintenir les fonctions de l’organisme 

(630). 
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 En effet, les personnes âgées ont besoin de compenser les changements liés  
à l'âge dans le métabolisme des protéines, comme l’augmentation de l'extraction 
splanchnique des acides aminés (c’est-à-dire une rétention des acides aminés 
alimentaires par l’intestin et le foie pour leurs propres besoins) limitant ainsi 
la biodisponibilité post-prandiale des acides aminés chez la personne âgée et en 
conséquence la réponse anabolique aux protéines ingérées. Elles ont également besoin 
de plus d’apports protéiques pour contrebalancer les besoins accrus en protéines au 
cours  des affections inflammatoires et des situations d’hypercatabolisme (comme les 
infections, les cancers et les rhumatismes) fréquemment observées avec le 
vieillissement (630). 

Dans le but de développer des recommandations actualisées et fondées sur des 
données probantes pour des apports protéiques optimaux chez les personnes âgées, la 
Société de médecine gériatrique de l'Union européenne (EUGMS), en coopération 
avec d'autres organismes scientifiques, a désigné un groupe d'étude international pour 
analyser les besoins en protéines alimentaires avec l’âge (groupe d'étude PROT-AGE) 
(630). 

Pour aider les personnes âgées (plus de 65 ans) à maintenir ou à retrouver une 
bonne forme et une masse maigre adéquate, le groupe d'étude PROT-AGE 
recommande une consommation quotidienne moyenne au moins comprise entre 1,0 à 
1,2 g de protéines par kilogramme de poids corporel par jour. Une consommation plus 
importante de protéines (c’est-à-dire supérieure ou égale à 1,2 g par kg de poids 
corporel /jour) est recommandée pour les sujets pratiquant une activité physique (630). 

La plupart des sujets âgés atteints de pathologies aiguës ou chroniques ont un 
besoin plus important en protéines alimentaires (c’est-à-dire entre 1,2 et 1,5 g par 
kilogramme de poids corporel par jour). Ceux atteints d'une insuffisance rénale 
chronique sévère (c’est-à-dire un débit de filtration glomérulaire (DFG) estimé à 
moins de 30 mL par min par 1.73m2), mais qui ne sont pas sous dialyse, constituent 
une exception à cette règle; ces personnes peuvent avoir besoin de limiter leur apport 
en protéines (630). 



223 

 La qualité des protéines, le moment de leur ingestion et l'apport d'autres 

compléments alimentaires peuvent être pertinents, mais les preuves ne suffisent pas 

encore pour développer des recommandations spécifiques. Les personnes âgées sont 

vulnérables au déclin de leurs fonctions physiques, et un tel déclin prédit la perte de 

l’autonomie, les chutes et même la mortalité. Ainsi, les futures études visant à 

déterminer l'apport optimal en protéines chez des populations spécifiques de personnes 

âgées devraient prendre en considération l’altération des fonctions physiques (630). 

IV-2 Activité physique 

L'activité physique permet non seulement de réduire le déclin lié à l’avancée en 

âge de l’aptitude physique mais également de diminuer l’incidence des pathologies 

vasculaires en prévenant et en réduisant l’effet des facteurs de risque vasculaires. 

L’activité physique réduit en outre la perte osseuse liée à l’âge et améliore la fonction 

d’équilibration, réduisant ainsi l’incidence des chutes et des fractures chez le sujet âgé 

(631).  

Par ailleurs l'activité physique participe au maintien de l’équilibre nutritionnel et 

à la préservation du rapport masse maigre /masse grasse et réduit l’insulinorésistance 

accompagnant l’avancée en âge. Elle a de plus une influence bénéfique sur la fonction 

psychologique en améliorant les capacités cognitives et en réduisant l'incidence de la 

dépression chez le sujet âgé. Enfin, l'activité physique semble réduire l'incidence de 

certains cancers, colique et mammaire en particulier (631). 

Une activité physique régulière est ainsi recommandée chez les sujets âgés à des 

niveaux individualisés qui sont sûrs et tolérés, en fonction de leur état de santé général. 

Des exercices structurés sont préconisés pour améliorer les différentes fonctions de 

l’organisme: la capacité cardiorespiratoire, la force musculaire et l’endurance, la 

composition corporelle, la flexibilité et l’équilibre (632). 



224 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 

 

Figure 29 
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Figure 30 

Figures 28, 29, 30  Afin de prévenir le déclin de la force musculaire et des 

performances physiques  et ée aux besoins et à l’âge des individus. Pour cela, on distingue 

deux types d’cognitives liée au vieillissement, il est indispensable d’exercer une activité 

physique adaptactivités physiques : les activités en aérobie (Figures 28 et 29) (633, 634) et 

celles en force contre résistance (Figure 30)(635). 

L'American Heart Association (AHA) et l'American College of Sports Medicine 

(ASCM) encouragent les personnes âgées à faire 30 à 60 minutes d'exercice d’aérobie à 

intensité modérée (marche, natation ou course à pied) par jour (entre 150 et 300 

minutes par semaine) ou 20 à 30 minutes d’exercice à intensité vigoureuse par jour 

(entre 75 et 150 minutes par semaine)(632). 
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En plus, pour contrebalancer la perte de la masse musculaire et renforcer le tissu 

musculaire, les exercices en force contre résistance sont fortement recommandés 2 

jours non consécutifs par semaine ou plus. Pour les personnes âgées en bonne santé, un 

exercice de 10 à 15 minutes par séance avec 8 répétitions pour chaque groupe 

musculaire constitue un objectif raisonnable (630). 

IV-3 Vie sociale  

Le maintien des liens sociaux joue un rôle majeur dans le « bien-vieillir » et dans 

l’amélioration de la qualité de vie chez les personnes âgées.  

En effet plusieurs études ont montré qu’un réseau de relations étendu, des 

interactions sociales positives, la participation à plusieurs activités sociales (activités 

culturelles, théâtre, lecture, discussions, sorties de cinéma, jeux de cartes et jardinage 

collectif),le fait d’être marié, et une vie en communauté non seulement protègent 

contre la dépression et les limitations fonctionnelles, mais sont aussi associés à une 

plus grande vitalité, une meilleure perception de la santé, un nombre réduit de 

symptômes dépressifs et de problèmes de santé chroniques et une plus faible 

probabilité de décéder (636, 637). 

Par ailleurs, le maintien dans l’emploi des seniors constitue un enjeu essentiel car 

c’est un moyen de prévention du vieillissement précoce et les seniors représentent une 

réserve de productivité, de compétences et de savoirs pour les entreprises (638). 

 « Bien vieillir » suppose ainsi que l’individu demeure actif et bien intégré à la 

société, compte tenu de ses rôles passés et présents, mais aussi en fonction des normes 

sociales qui le classent comme un élément utile à la société. Il est donc indispensable 

de rompre l'isolement des personnes âgées en les réinsérant dans un réseau social, de 

voisinage et de solidarité. 
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IV-4 Vaccination 

Le risque infectieux et plus encore le risque d’infections graves augmente avec 

l’âge (11, 639). Le vieillissement de la population mondiale impose donc d’améliorer 

les stratégies de prévention vaccinale des maladies infectieuses. 

Les recommandations vaccinales en France chez les personnes âgées sont 

résumées dans le tableau suivant :  
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Tableau 28  Vaccinations recommandées pour les personnes âgées de 65 ans et plus (142) 

Personnes âgées de 

65 ans et plus 

Vaccins contre 

 

Schéma vaccinal 

 

 

 

Diphtérie (d) Tétanos 

(T) Poliomyélite 

(Polio) 

Rappel à 65,75,85 ans 

 

Grippe                             1 dose annuelle 

Zona 

 

 

                            1 dose unique                                        

La vaccination est recommandée chez les adultes âgés de 65 à 74 ans révolus.                                           

Ce vaccin vivant atténué est contre-indiqué chez les personnes 

immunodéprimées. 

Rattrapage 
Zona 

 

Durant la première année de disponibilité du vaccin, les personnes âgées de 

75 à 79 ans révolus peuvent être vaccinées dans le cadre d’un rattrapage. 

 

Pneumocoque 

 

 

 

Pour les personnes à risque élevé d’infection invasive à pneumocoque (1) 

•  Immunocompétentes : 

    PPV23 une dose unique 

•  Immunodéprimées, syndrome néphrotique, brèche ostéo-méningée, 

implants cochléaires ou candidat à l’implantation : 

Non vaccinées antérieurement : VPC13 puis PPV23 (S8) 

Vaccinées depuis plus de 3 ans avec le PPP23 : VPC13 puis PPV23 (S8) 

VPC13 : vaccin pneumococcique conjugué 13-valent 

PPV23 : vaccin pneumococcique non conjugué 23-valent 

 

Coqueluche acellulaire 

(ca) 

Pour les personnes antérieurement vaccinées à l’âge adulte et à nouveau 

en situation de cocooning (2)               

1 dose de dTcaPolio (3) revaccination si la dernière dose de vaccin 

coquelucheux date de plus de 10 ans      

 (délai minimal de un mois entre 1 dose de dTPolio et 1 dose de dTcaPolio)                    

 

Hépatite A 

Pour les personnes exposées à un risque particulier (4)  2 doses selon le 

schéma : 0, 6 mois                                      

Si la personne est née avant 1945, une sérologie préalable est fortement 

recommandée, à la recherche d’anticorps témoins d’une immunité ancienne. 
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 (1) a. Immunodéprimés (aspléniques ou hypospléniques incluant les drépanocytoses 

majeures ; atteints de déficits immunitaires héréditaires ; infectés par le virus de 

l'immunodéficience humaine (VIH), quel que soit le statut immunologique ; sous 

chimiothérapie pour tumeur solide ou hémopathie maligne ; transplantés ou en attente de 

transplantation d’organe solide ; greffés de cellules souches hématopoïétiques ; traités par 

immunosuppresseur, biothérapie et/ou corticothérapie pour une maladie auto-immune ou 

inflammatoire chronique ; atteints de syndrome néphrotique) ; b. non immunodéprimées 

(porteurs d’une maladie sous-jacente prédisposant à la survenue d’infections invasives à 

pneumocoque (IIP) (cardiopathie congénitale cyanogène, insuffisance cardiaque ; insuffisance 

respiratoire chronique, bronchopneumopathie obstructive, emphysème ; asthme sévère sous 

traitement continu ; insuffisance rénale ; hépatopathie chronique d’origine alcoolique ou non ; 

diabète non équilibré par le simple régime ; patients présentant une brèche ostéo-méningée, 

porteurs d’un implant cochléaire ou candidats à une implantation cochléaire). 

(2) Toute personne susceptible d’être en contact étroit et durable avec le futur 

nourrisson au cours de ses 6 premiers mois. Ceci concerne notamment les grands-parents. 

(3) dTcaPolio : vaccin combiné diphtérie, tétanos, poliomyélite et coqueluche avec des 

doses réduites d’anatoxine diphtérique (d) et d’antigènes coquelucheux (ca). 

(4) a. personnes exposées à des risques particuliers : patients infectés chroniques par le 

virus de l’hépatite B ou porteurs d’une maladie chronique du foie (notamment dues au virus 

de l’hépatite C ou à une consommation excessive d’alcool) ; b. homosexuels masculins. 
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Il existe cependant un besoin important de nouveaux vaccins contre des 

infections pouvant s’avérer très sévères chez la personne âgée, parmi lesquelles les 

infections à norovirus, à virus respiratoire syncitial (VRS) et les infections à 

Clostridium difficile (142). 

IV-5  Nouvelles technologies au service des personnes âgées 

L’ampleur des enjeux qui pèsent aujourd’hui sur la question du vieillissement de 

la population et de l’augmentation du nombre de personnes âgées en perte 

d’autonomie suscite depuis quelques années une extraordinaire créativité dans le 

domaine des technologies au service de la santé et du bien-être des personnes âgées (la 

gérontechnologie) (640).  

La gérontechnologie a pour objectif de développer des produits, des services et 

des technologies appliquées aux besoins de la vie quotidienne des personnes âgées. Il 

s’agit d’adapter pour ces dernières des solutions innovantes aux problèmes de santé, 

d’habitat, de mobilité et de communication qu’elles rencontrent. Bien entendu la 

gérontechnologie comprend des domaines complexes comme la télémédecine ou la 

robotique, mais également des solutions simples et pouvant faciliter la vie de tous les 

jours des aînés.  

Ci-après trois produits permettant de faciliter le quotidien des seniors : 
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IV-5-1 Détecteur de clé avec bip sonore 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31  Doro Memory plus 335 (640) 

 

 Ce détecteur de la société Doro, qui développe des produits et applications pour 

les personnes âgées, permet à celles souffrant de troubles mnésiques de retrouver 

facilement leurs clés. Cet appareil comprend quatre détecteurs.  

Trois porte-clés, qui peuvent être fixés à des objets importants tels que les clés ou 

une sacoche. Le quatrième, au format d’une carte de crédit, pourrait par exemple se 

glisser dans un porte-monnaie. Le boîtier de recherche qui a l’apparence d’une 

télécommande est pourvu de quatre boutons. Lorsqu’un objet que l’on recherche est 

introuvable, il suffit d’appuyer sur la touche qui correspond pour provoquer un signal 

sonore et retrouver l’objet égaré. Lorsque la personne oublie de remettre le boîtier à sa 

place habituelle, ce dernier transmet un bip. La portée maximale entre les détecteurs et 

le boîtier de recherche est de 30 mètres (640). 
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IV-5-2 Ouvre-bocal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 32  One Touch Ouvre-bocal mains libres (640) 

 

Pour répondre à des troubles de la préhension musculaire, un manque de force 

même momentané ou encore aux personnes n’utilisant qu’une seule main, il existe 

actuellement plusieurs produits sur le marché dont l’ouvre-bocal One Touch. Le 

produit illustré sur l’image permet en le plaçant sur un bocal de l’ouvrir en appuyant 

sur le bouton vert. Son fonctionnement automatique facilite le quotidien et l’autonomie 

d’une personne âgée qui n’aura pas forcément besoin d’aide pour accomplir des actes 

simples de la vie quotidienne. Cet ouvre-bocal automatique s’utilise sur les bocaux ou 

bouchons ayant un couvercle de diamètre compris entre 3 et 10 cm (640). 
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IV-5- Roméo, le robot au service des séniors 
 

Figure 33   Roméo, le robot compagnon (641) 

Ce robot humanoïde d’1m40, développé par la société de robotique française 

Alderaban Robotics est présenté comme un « véritable assistant et compagnon 

personnel ». Il permet d’accompagner les personnes âgées souffrant de perte 

d'autonomie.  

Il peut marcher, voir et parler ; il est aussi capable d’ouvrir des portes et de poser 

des objets sur une table. Equipé d’un système vestibulaire, son regard est stabilisé, ce 

qui lui permet de reconnaître les objets. 



234 

En cas de trous de mémoire de son « patient », le robot peut puiser dans la 

biographie de l’individu, son agenda et ainsi prendre pour lui des rendez-vous ou 

encore lui rappeler d’acheter du pain. Si la personne âgée oublie ses médicaments, là 

encore, l’humanoïde va le lui signaler. 

Directement mis en contact avec un centre de secours, le robot peut aussi 

contacter un médecin s’il est inquiet de l’état de santé de la personne (641). 
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V- CONCLUSION 

Les infections du sujet âgé restent un sujet préoccupant pour l’avenir. En effet, 

les sujets âgés vont devenir de plus en plus à risque d’infection du fait de la 

sénescence, mais également de l’augmentation des comorbidités qui accompagnent 

souvent le vieillissement.  

Nous avons vu au cours de cette revue que la présentation clinique, les facteurs 

pronostiques et le traitement des infections présentaient des particularités chez le sujet 

âgé. Il est donc urgent de continuer à développer des outils de diagnostic plus 

performants chez les sujets âgés, notamment en maison de retraite où les moyens 

d’aide au diagnostic sont souvent réduits.  

Il s’agit aussi d’acquérir des outils pronostiques validés chez des sujets âgés afin 

d’aider au mieux le clinicien à prendre des décisions. Il reste également à évaluer 

l’efficacité des traitements, qu’ils soient médicamenteux ou non, dans cette population.  

Enfin, il est important de bien connaître le processus du vieillissement pour 

donner aux sujets de tous âges des conseils de prévention afin de réussir à vieillir avec 

le meilleur état de santé possible. 
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RESUME 
Titre : Actualités sur les infections du sujet âgé : Approches diagnostique et thérapeutique 
Auteur : Salwa  Taouss 

Directeur : Professeur Sakina El Hamzaoui 

Mots clés : Pneumonies, infections urinaires, comorbidités, polymédication, exercice 
physique 

 Objectifs : Nous avons procédé à une recherche sur les travaux réalisés dans le cadre des 
infections chez les sujets âgés et les problèmes de prise en charge de pathologies souvent 
difficiles à diagnostiquer auxquels ils sont confrontés. 

Méthodes : Le recours aux articles originaux sur ces sujets dans Medline, en utilisant 
PubMed entre 1950 et 2017, nous a permis de passer en revue les principales maladies 
infectieuses rencontrées chez les personnes âgées. 

Résultats : Les pneumopathies étaient les pathologies dominantes et des études prenant en 
compte l’âge et les pathologies sous-jacentes montraient que les patients hospitalisés pour une 
pneumonie avaient un taux de mortalité plus élevé que ceux hospitalisés pour une autre cause. 
Sur ce modèle de comparaisons de groupes, une série de pathologies respiratoires sont 
analysées et les résultats en termes d’efficacité thérapeutique et de mortalité sont indiqués : 
légionelloses, pneumopathies virales, et pneumopathies en maison de retraite.  

D’autres infections, telles que les bactériémies, mêlant certaines infections sévères telles que 
les méningites avec des infections plus banales telles que les infections urinaires révèlent la 
gravité certaine chez les personnes âgées de toute pathologie infectieuse. 

 Conclusion : Une telle étude bibliographique a le mérite, malgré ses limites, de souligner 
combien la prise en charge des pathologies infectieuses chez le sujet âgé reste difficile, 
impose d’évaluer les pathologies chroniques associées, l’état immunitaire, l’âge lui-même, et 
de décider ou non de l’hospitalisation. La promotion de la santé des sujets âgés constitue donc 
un élément majeur pour prévenir les infections et maintenir une bonne qualité de vie chez 
cette population fragile. 

 



239 

ABSTRACT 
Title : Updates of infections in the elderly : Diagnostic and therapeutic approaches 
 Author: Salwa  Taouss 

 Director: Pr Sakina El Hamzaoui    

Keywords: Pneumonia, urinary tract infection, comorbidities, polypharmacy, physical 
exercice 

 Objectives: We achieved a bibliography search for studies published on infections in elderly 
and they have underlined the difficulties seen in diagnostic and therapeutic strategies among 
those patients. 

 Methods: We analysed original articles published between 1950 and 2017 by using Medline 
through PubMed,this permitted to review the main infectious diseases with age-specific 
parameters. 

 Results: Pneumonia was a dominant disease and precise studies taking into account the age 
(ranging from 65 to 84 years old or beyond 84 years old) and underlying pathologies, showed 
that patients hospitalized for pneumonia had a higher mortality rate than those hospitalized for 
another cause. Using such models of comparisons between groups, a series of respiratory 
pathologies are analyzed and the results in terms of therapeutic efficacy and mortality are 
indicated: legionellosis, viral pneumonitis,pneumonitis in nursing homes and infectious 
pleurisy.  

Other infections, such as bacteremia, septic arthritis, cat scratch disease, gastroenteritis, 
urinary tract infections, herpes zoster and certain severe infections such as meningitis and 
endocarditis reveal the seriousness of any infectious disease in elderly people. 

 Conclusion:  Such a bibliographic study merits attention since data collected in high level 
publications permit to establish severity, chonicity, immunologic conditions in the growing 
old populations before deciding hospitalisation which may aggravate the health conditions of 
those patients. Promoting the health of older people is therefore a major factor in preventing 
infections and maintaining a good quality of life in this fragile population. 
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 الملخص

  : مستجدات حول التعفنات عند المسنین : مقاربات تشخیصیة وعلاجیةالعنوان

  : سلوى طاووسالمؤلفة

  : الأستاذة سكینة الحمزاويالمقررة

  نشاط بدني –تعدد الأدویة  –مراضة مشتركة  –تعفن بولي –: التھاب الرئة لأساسیةالكلمات ا

: تقدمنا ببحث حول جمیع الأعمال التي أنجزت في إطار  التعفنات عند المسنین ومشاكل تدبیر الأھداف

  اعتلالات تواجھھم یصعب تشخیصھا.

 1950بین  PubMedباستخدام  Medline : مكننا اللجوء إلى مقالات أصلیة في میدلاینالمنھجیة

تات الخاصة بھذه الفئة العمریة.2017و ِ   ، من إیجاد الأمراض التعفنیة التي تصیب المسنیین وبعض المُتَثاب

سنة  84و 65: تھیمن الاعتلالات التنفسیة، حیث أظھرت دراسات أخذت بعین الاعتبار السن بین النتائج

مصاحبة، ارتفاع معدل الوفاة بالنسبة للمرضى الذین أدخلوا ، والاعتلالات الكامنة ال سنة 84أو ما فوق 

المستشفى من أجل التھاب رئوي، مقارنة مع الذین أدخلوا لسبب آخر. حللت سلسلات من الاعتلالات 

 التنفسیة على ضوء ھذا النموذج من المقارنات، فكانت نتائج الفعالیة العلاجیة والوفاة كالتالي: داءُ 

یَّات والا ِ َق َیل الجَنَبي  عتلالات التنفسیة الفیروسیة والاعتلالات التنفسیة المنزلیة بعد التقاعد والانْصِبابٌ الف

َّة والالتھاب  خَدْشِ  داءُ  التعفني. فیما اجتمعت بعض التعفنات كتجرثم الدم والتھاب المفاصل الإنثاني و ِط الق

ب الشغاف وبعض التعفنات العادیة المعدي المعوي مع بعض التعفنات الوخیمة كالتھاب السحایا والتھا

  كالالتھاب البولي والنطاق، مما یظھر وخامة الأمراض التعفنیة عند كبار السن.

: تظھر مثل ھذه الدراسة البیبلیوغرافیة رغم محدودیتھا، صعوبة تدبیر الاعتلالات التعفنیة لدى الخلاصة

لة المناعیة والسن في حد ذاتھ، واختیار كبار السن، وتفرض تقییم الاعتلالات المزمنة المصاحبة والحا

الاستشفاء من عدمھ. یشكل إذن تعزیز صحة كبار السن عاملا رئیسیا لتفادي التعفنات وإدامة جودة حیاة 

  جیدة لھذه الساكنة الھشة.
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ANNEXE I : GLOSSAIRE 

 

- Critères de Fried :  

 perte de poids involontaire au cours de la dernière année, 

 vitesse de marche lente,  

 faible endurance, 

 faiblesse/fatigue,  

 activité physique réduite  

 

- S.D. : standard deviation : écart type : mesure la dispersion autour de la 

moyenne. 

- HR : hazard ratio : l'effet d'une variable étudiée concernant la probabilité de la 

survenue d'un événement ou d'un risque (par exemple dans le cadre d'analyses de 

survie, avec le décès comme expérience). La probabilité à chaque instant que 

l'événement indiqué se produise pendant le temps d'observation. Un HR de 0,75 pour 

la survie globale (OS) signifie par exemple que la probabilité de décès s'élève à chaque 

instant à 75% (soit 25% de moins que dans le groupe-témoin). 

- IC : intervalle de confiance : l'intervalle de confiance (IC) à 95% est un 

intervalle de valeurs qui a 95% de chance de contenir la vraie valeur du paramètre 

estimé. Avec moins de rigueur, il est possible de dire que l'IC représente la fourchette 

de valeurs à l'intérieur de laquelle nous sommes certains à 95% de trouver la vraie 

valeur recherchée. L'intervalle de confiance est donc l'ensemble des valeurs 
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raisonnablement compatibles avec le résultat observé (l’estimation ponctuelle). Il 

donne une visualisation de l’incertitude de l’estimation. 

- Les études ProResp,ProCAP, ProCOLD, ProSEP, ProHOSP  font partie 

d’un ensemble d’essais randomisés concernant différentes populations présentant des 

infections respiratoires basses (pneumonies communautaires, pneumonies 

communautaires hospitalisées et surinfections bronchiques) (16-20, 642).Actuellement 

près de 5000 patients ont été inclus dans ces différents essais démontrant tous un 

intérêt dans les bras où l’antibiothérapie était guidée par des mesures sérielles de la 

PCT (643). Globalement la réduction de l’initiation de l’antibiothérapie était au 

minimum de 10 % et de façon plus impressionnante une réduction de 65 % de la durée 

de l’antibiothérapie était obtenue, même dans le cadre de pneumonies hospitalisées 

(644).Dans la charge ambulatoire, la réduction de l’exposition à un antibiotique 

atteignait jusqu’à 72 % (19). 

- OR : Odds Ratio : mesure statistique qui compare deux Odds entre eux (rapport 

des cotes). Utilisé par exemple pour déterminer à quel point un facteur de risque 

présumé se rattache à une maladie en particulier 

- Ronchi : ce sont des râles ronflants essentiellement expiratoires. 

De tonalité plus grave que les râles sibilants, ils sont dus aux vibrations des sécrétions 

sur la paroi bronchique et sont modifiés (et peuvent même disparaître) par la toux. 

- Oxymétrie de pouls : ou saturation pulsée en oxygène (SpO2) est un examen 

non invasif permettant de quantifier la saturation en oxygène de l'hémoglobine au 

niveau des capillaires sanguins. L'appareil de mesure s'appelle un oxymètre ou un 

saturomètre de pouls. Les deux variables biométriques mesurées sont la saturation 

pulsée en oxygène (SpO2) et la fréquence cardiaque.  

La saturation pulsée en oxygène (SpO2) est très proche de la saturation artérielle 

en oxygène (SaO2). La différence provient de la méthode de mesure (l’oxymétrie de 



244 

pouls pour la saturation pulsée en oxygène (SpO2), la gazométrie artérielle pour la 

SaO2).  

- Rapport PaO2 / FiO2 : ce rapport est un index de sévérité d'une hypoxie lors 

de troubles du rapport ventilation/perfusion au niveau pulmonaire donnant lieu à un 

effet shunt.  La valeur normale est de 95mmHg / 21% = 452. Une valeur inférieure à 

300 traduit une altération sévère des échanges gazeux au sein des poumons.Une valeur 

inférieure à 200 traduit une altération très sévère des échanges gazeux comme à 

l'occasion d'un syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA). 

- Système radiométrique BACTEC : la première technique commercialisée en 

milieu liquide fut la méthode de respirométrie radiométrique ou système Bactec 460 

TB (Becton Dickinson) promue par Middlebrook (645). Cette méthode est basée sur la 

mesure du ¹⁴CO2 produit par la croissance des mycobactéries dans un milieu 7H12B 

contenant de l’acide palmitique radiomarqué au ¹⁴C. Selon les études (646, 647), le 

délai moyen de culture varie de 8 à 11,8 jours quand le frottis est positif à l’examen 

microscopique et 14 à 17,8 jours quand il est négatif alors que le délai d’apparition des 

colonies sur milieu solide est respectivement de 18 et 28 jours. Cette méthode présente 

des avantages certains, mais aussi des inconvénients : l’échantillon doit être 

ensemencé à la seringue et les flacons contiennent un produit radioactif dont 

l’élimination est difficile et coûteuse. 

- Formule de Cockroft et Gault : permet de façon rapide et fiable, d'estimer la 

clairance de la créatinine lorsqu'on ne peut disposer des urines des 24 heures. La 

fiabilité de cette formule est suffisante pour peu qu'on l'utilise sur des sujets adultes 

(20 à 100 ans) dont le poids est compris entre 50 et 75 Kg. La formule utilisée est la 

suivante : 

                                     Cl (H) = 1,23 x P x (140 - âge)/Créatm  

                                     Cl (F) = 1,04 x P x (140 - âge)/Créatm 
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avec l’âge en années ; P : poids en Kg, Créatm : créatinémie mesurée en µmol/L ; 

et le résultat en ml/min. 

- Early Goal Directed Therapy : approche introduite par Emanuel P. Rivers 

dans The New England Journal of Medicine en 2001, utilisée en réanimation pour 

corriger et prévenir l'instabilité hémodynamique et respiratoire dans le choc septique 

au cours des six premières heures de soins hospitaliers. Elle vise à obtenir un apport 

correct en oxygène en optimisant la précharge par la surveillance de la pression 

veineuse centrale, et la surcharge en surveillant la pression artérielle moyenne. 

L'administration d'oxygène est guidée par la saturation en oxygène dans le système 

veineux central (SCVO2) pour de corriger l'hypoxie tissulaire. 

- Descellement : correspond à l’absence de fixation entre l'os et la prothèse, c'est 

à dire que la prothèse qui est initialement fixée à l'os se décroche. La cause habituelle 

est aseptique : les particules de polyéthylènes issues du frottement de la prothèse 

migrent au fil du temps  autour des implants fémoraux et cotyloidiens. Cela détermine 

une réaction inflammatoire qui initie une résorption osseuse. Cette résorption osseuse 

entraine une désolidarisation os-prothèse, l'apparition de micros mouvements et donc 

de douleurs. 

- Sonication : consiste en la destruction des cellules par les ultrasons. Une tige de 

métal (le «sonicateur»), à l’extrémité très fine, est introduite dans la suspension de 

cellules et induite à vibrer violemment. 

- Serial radiography: making several X-ray exposures of a single region over a 

period of time,as in angiography.  

- Méthylène diphosphonate marqué au technétium 99m : traceur radioactif 

utilisé en médecine nucléaire pour obtenir des imageries osseuses et de pathologies 

osseuses,comme les fractures non observées sur les radiographies standards, les 

tumeurs malignes et l'ostéomyélite. 
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- Arthrocentèse : correspond à la ponction d'une cavité articulaire à des fins 

diagnostiques ou thérapeutiques. 

L'arthrocentèse permet de prélever le liquide synovial ; pour cela une aiguille 

assez longue est introduite dans la cavité articulaire. Ce liquide justifiera quatre types 

d’analyses : un examen cytologique (numération et typage des cellules) ;  un examen 

microbiologique (examen direct, culture) et éventuellement des recherches orientées 

(mycologiques) ; la recherche de microcristaux (urates de sodium, pyrophosphates de 

calcium, hydroxyapatite) et une analyse biochimique (taux de protéines), parfois utile. 

Selon le diamètre de l'aiguille utilisée, il est également possible d'introduire un 

arthroscope (ou tout autre appareil) pour visualiser l'articulation. Enfin, l'arthrocentèse 

permet d'injecter directement dans l'articulation les médicaments nécessaires au 

traitement d'une affection articulaire (corticostéroïdes, antibiotiques). 

- Arthrotomie : ouverture de la capsule articulaire permettant d'accéder  

à l’articulation. L’arthrotomie est un geste chirurgical, nécessitant une anesthésie. 

- Taux d’attaque : attack rate (AR) : défini par le nombre de nouveaux cas 

apparus sur une très courte période ne dépassant en général pas un mois (ex: TIAC). 

- Unités de soins de longue durée (USLD): appelées autrefois « hospices » puis 

« centres de long séjour », les unités de soins de longue durée (USLD) sont rattachées 

à un établissement hospitalier et mettent en œuvre des moyens médicaux plus 

importants que dans les établissements d'hébergement pour personnes âgées 

dépendantes (EHPAD). 

Elles accueillent des personnes âgées de plus de 60 ans qui ont perdu leur 

autonomie et dont l’état nécessite une aide importante en matière de soins et pour les 

gestes de la vie quotidienne ainsi qu’une surveillance médicale constante et un accès à 

un plateau technique minimum. 
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- Référant épidémie : L’établissement (USLD ou EHPAD) désigne un « référent 

épidémie » pour prendre en charge la coordination de la surveillance et de la mise en 

œuvre des mesures de contrôle. Il sera informé par tout soignant ayant connaissance 

lors de son activité, de la survenue d’une infection à potentiel épidémique. Ce risque 

d’infection concerne les résidents et les professionnels. Selon l’établissement, la 

personne référente pourra être par exemple le médecin coordonnateur, le directeur de 

l’établissement, la surveillante, une infirmière. 

- Syndrome oculoglandulaire de Parinaud : syndrome caractérisé par une 

conjonctivite habituellement unilatérale granulomateuse associée à des adénopathies 

ipsilatérales pré-auriculaires et/ou sous-maxillaires et d’un état fébrile général. 
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ANNEXE II 

 

I- Précautions standard (573): Les précautions standard permettent de diminuer 

le risque de transmission croisée. Elles s’appliquent aux personnels selon les 

recommandations en vigueur 3 et portent sur l’hygiène des mains : 

 Pas de bijoux sur les mains, pas de montre.  

 Les ongles sont courts sans vernis, ni faux ongles.  

 Il est conseillé d’utiliser des produits hydro alcooliques (PHA) actifs vis-

à-vis du norovirus humain. Les PHA doivent être utilisés :  

- avant et après tout acte ou soin ;  

- –entre deux actes ou soins au même résident, si le deuxième soin réclame 

un niveau d’hygiène supérieur au précédent ou si le soignant passe d’un 

site contaminé à un site propre ;  

- entre deux résidents lors de soins en série ;  

- avant d’enfiler des gants et après les avoir retirés ;  

- avant de préparer, manipuler ou servir des aliments et d’aider un résident à 

prendre son repas ;  

- après contact avec des liquides biologiques, une muqueuse, la peau non 

intacte ou lésée 

 Si les mains sont visiblement souillées ou au retrait de gants poudrés, elles 

doivent être lavées avec un savon doux liquide. Puis, une friction avec un 

PHA est réalisée sur les mains correctement séchées. 
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II- Précautions complémentaires (573) : précautions de type contact, 

environnementales, et de type gouttelettes.  

      II-1  Précautions de type contact  

* Informer le résident symptomatique de la mise en place de précautions 

complémentaires contact à son égard.  

* Faire garder la chambre au malade autant que possible : repas en chambre et 

arrêt des activités de groupe.  

* Informer les professionnels et toutes les personnes susceptibles d’entrer dans la 

chambre, par une signalisation claire sur la porte ou tout autre moyen d’information 

validé par l’établissement.  

* Assurer une hygiène des mains après tout contact avec l’environnement du 

résident et en sortant de la chambre.  

* Porter des gants non stériles (non poudrés) à usage unique si un contact direct 

est prévu : 

-avec le résident malade ;  

-avec des matériels ou avec son environnement potentiellement contaminés par 

les selles ou les vomissements ;  

-lors des soins de nursing.  

  *Porter un tablier plastique à usage unique :  

- si un contact est prévu avec le résident symptomatique ou son environnement ;  

  - lors de soins de nursing.  

*Eliminer les équipements de protection individuelle (tablier, gants, masque et 

protection oculaire, si utilisés) avant de quitter la chambre de préférence dans la filière 
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des déchets de soins à risque infectieux (DASRI) ou dans un double emballage 

plastique.  

*Programmer les soins du résident symptomatique en fin de tournée de soins, si 

possible.  

       II-2  Précautions environnementales  

 *Effectuer un bio nettoyage 9 au moins quotidien des sols et des surfaces.  

*Nettoyer immédiatement toutes les surfaces souillées par des selles ou des  

vomissements : essuyage des salissures avec du papier à usage unique puis  nettoyage 

et désinfection avec un produit détergent et désinfectant de surface en usage dans 

l’établissement.  

*Utiliser un détergent-désinfectant sur les surfaces proches du résident malade 

sans oublier : poignées de porte, rails de lits, toilettes, lavabos, robinets.  

*Utiliser de préférence du petit matériel de soins à usage unique. A défaut, dédier 

au résident infecté du petit matériel de soins maintenu dans la chambre jusqu’à la levée 

des précautions complémentaires contact et désinfecté une fois par jour selon la 

procédure en vigueur (stéthoscope, brassard à tension, thermomètre, flacon 

d’antiseptique…).  

*Limiter le matériel, et les produits stockés dans la chambre.  

*Traiter le linge du résident malade dans le circuit du linge contaminé s’il existe 

ou le transporter dans un double emballage pour éviter toute manipulation avant un 

traitement en machine.  

       II-3  Précautions de type gouttelettes  

*Porter un masque de soin, type chirurgical à usage unique, et une protection  

oculaire, si le malade présente des vomissements avec risque de projections et de 

dispersion. 
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III- Mesures de contrôle d’une infection à Clostridium difficile (588): 

Dès que le diagnostic rapide d’ICD est positif, les mesures d’hygiène 

habituellement respectées par les professionnels doivent être renforcées. Il s’agit des 

précautions « standard » complétées par des précautions de type « contact » : 

*port d’une surblouse à manches longues, lors des contacts directs avec un 

patient atteint de diarrhée, incontinent ou porteur d’une stomie ou avec ses excréta, 

*port d’un tablier en plastique en cas de soins « mouillants », 

*hygiène des mains par lavage au savon doux suivi d’une friction désinfectante 

par un produit hydro-alcoolique, avant et à la fin des soins, et port de gants à usage 

unique pendant les soins, 

*utilisation, autant que possible, de matériel à usage unique ou spécifiquement 

dédié au patient pour les soins, 

*bionettoyage en 3 temps : nettoyage avec un détergent, rinçage à l’eau et 

désinfection à l’eau de Javel de l’environnement du patient (sols, surfaces et matériels 

utilisés pour ce patient). 

Il est important de rappeler aux résidents de l’établissement et à leur famille les 

règles d’hygiène individuelle (notamment le lavage des mains) et de veiller à leur 

respect. 

Selon l’état clinique du patient atteint de diarrhée, son médecin traitant décidera 

de la nécessité ou non d’une hospitalisation. En cas d’hospitalisation, le bionettoyage 

de la chambre et de tous les matériels utilisés pour le patient doit être effectué après 

son départ. 
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IV- Le traitement des infections à Clostridium difficile a été décrit dans 

l’annexe 2 de l’avis du Haut Conseil de la Santé Publique relatif à la maîtrise de 

la diffusion des infections à Clostridium difficile (590) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*L’utilisation prolongée du Métronidazole au-delà de 14 jours n’est pas justifiée. 

(1) Eléments à considérer pour déterminer le degré de sévérité : admission dans 

une unité de réanimation pour traitement de l’infection à Clostridium difficile ou de ses 

complications (par exemple,choc nécessitant le maintien des fonctions vitales) ; 

indication chirurgicale secondaire à l’infection à Clostridium difficile ; 

hyperleucocytose supérieure ou égale à 20000/mm3. 

(2) Doses pédiatriques : métronidazole per os/ IV : 30 mg/kg/jour,répartis en 3 

prises journalières jusqu’à un maximum de 250 mg/dose. 
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Dosages sériques de vancomycine requis lors de l’administration orale de cet 

antibiotique :en cas d’utilisation de forte dose de vancomycine,en présence de facteurs 

favorisant l’absorption de vancomycine (muqueuse digestive altérée,aspect nécrotique 

du colon si une coloscopie a été effectué) surtout si insuffisance rénale associée.Les 

taux sériques ne doivent pas dépasser ceux obtenus après administration par voie 

injectable de vancomycine,en raison de la toxicité rénale potentielle de taux élevés. 

 

V- Critères de Duke modifiés pour le diagnostic des endocardites 

infectieuses (EI) (adapté de Li et al.(618)) 

 Critères majeurs 

 1- Hémocultures positives 

      Micro-organisme habituellement responsable d’EI dans 2 hémocultures séparées 

Streptocoque α-hémolytique, Streptococcus gallolyticus, bactérie du groupe 

HACCEK*,Staphylococcus aureus; ou entérocoque d’origine communautaire (en 

l’absence d’un autre foyer infectieux évident) 

      Ou 

      Positivité de plusieurs hémocultures à un micro-organisme pouvant être 

responsable d’endocardite infectieuse   

Au moins 2 hémocultures positives prélevées à 12heures d’intervalle ou positivité de 

l’ensemble des 3 hémocultures prélevées ou de la majorité des hémocultures si 4 ou 

plus ont été prélevées (intervalle de temps entre la première et la dernière hémoculture 

prélevée doit être d’au moins 1heure) 

       Ou 

       Positivité d’une hémoculture à Coxiella burnetii ou titre d’anticorps IgG de phase 

I >1:800 en immunofluorescence 
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 2- Anomalies de l’endocarde 

  3- Arguments échographiques pour une EI 

   4- Végétation, abcès, apparition d’une désinsertion de valve prothétique 

   5- Souffle cardiaque d’apparition récente 

 

Critères mineurs 

   1- Facteur de risque : cardiopathie ou valvulopathie à risque d’EI, toxicomanie i.v. 

    2- Fièvre>38°C 

    3- Phénomènes vasculaires : embolie artérielle, embole septique pulmonaire, 

anévrisme mycotique, hémorragie intracrânienne, hémorragie conjonctivale, placard 

érythémateux de Janeway 

    4- Phénomènes immunologiques : glomérulonéphrite, nodules d’Osler, taches de 

Roth, facteur rhumatoïde 

     5- Argument microbiologique : hémoculture positive ne satisfaisant pas un critère 

majeur, argument sérologique en faveur d’une infection active avec une bactérie 

responsable d’endocardite infectieuse 
 

Le diagnostic d’EI est certain en présence de deux critères majeurs, ou un critère 

majeur et trois mineurs, ou cinq critères mineurs. Le diagnostic d’EI est possible en 

présence de un critère majeur et un mineur, ou trois critères mineurs. 

 

*bactéries du groupe HACCEK : Haemophilus spp., Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Capnocytophaga spp., Cardiobacterium hominis, Eikenella 

corrodens, Kingella kingae). 
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Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

 Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur 

sont dus. 

 Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales 

d'une façon contraire aux lois de l'humanité. 

 Je m'y engage librement et sur mon honneur. 

 

Serment d'Hippocrate 
 



 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 شرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري و .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها وأن.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

 على ما أقول شهيد وا.  

 



 

 

 

 


