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Discours de Sa Majesté le Roi Mohammed VI 
que Dieu L’Assiste

« Partant de Notre intime conviction quant au rôle central de l’élément humain pour l’aboutissement des 
chantiers de réforme, Nous vous invitons à entourer la question des ressources humaines dans ce secteur 
vital, de toute l’attention qu’elle mérite. Il convient donc de leur assurer une formation de qualité et, par 
conséquent, de garantir leur mise à niveau et leur adaptation à l’évolution scientifique et technologique 
intervenue en matière de traitements, de prévention, de gestion et de gouvernance sanitaire, et ce, 
conformément aux normes internationales. Il est également nécessaire d’assurer des effectifs suffisants 
dans toutes les spécialités et tous les métiers de santé pour répondre à la demande croissante en services de 
santé, et d’encourager la recherche et l’innovation dans les domaines de la médecine, de la pharmacologie 
et de l’industrie nationale du médicament. » 

- Extrait du discours de Sa Majesté le Roi Mohammed VI que Dieu L’Asssite prononcé à l’occasion de 
l’ouverture de la première session de la troisième année législative de la 10ème législature - le 12 octobre 2018.

« L’action que Nous menons au service de Notre peuple réside aussi dans Notre détermination à fonder 
des relations solides avec les États frères et amis. Nous travaillons à renforcer la coopération dans plusieurs 
secteurs, notamment celui de la santé, afin de nous rapprocher des pays avancés et d’offrir les meilleurs 
soins à nos concitoyens. » 

- Extrait du discours de Sa Majesté le Roi Mohammed VI que Dieu L’Asssite prononcé à l’occasion du 24ème 
anniversaire de son accession au Trône de ses glorieux ancêtres - le 30 juillet 2022.



Mot de la Présidente

C’est avec une immense satisfaction et un grand honneur que je vous souhaite la 
bienvenue au Deuxième Congrès International d’Infectiologie. Ce congrès s’inscrit 
pleinement dans la dynamique nationale portée par les Hautes Orientations de Sa 
Majesté le Roi Mohammed VI, que Dieu L’assiste, en faveur du renforcement et de 
l’amélioration continue de notre système de santé.

Depuis plusieurs années, le Maroc s’engage dans des réformes ambitieuses visant 
à renforcer la couverture médicale et à valoriser les compétences nationales. Cette 
rencontre scientifique constitue une occasion privilégiée pour consolider ces 
acquis, en mettant l’accent sur l’actualisation des recommandations internationales 
et nationales et leur adaptation aux réalités africaines et marocaines. Elle offre 
également un espace de réflexion et d’échanges constructifs entre experts nationaux et 
internationaux, afin d’accompagner les efforts du pays et de répondre collectivement 
aux défis actuels de santé publique.

Le thème central de notre congrès, consacré aux nouvelles recommandations en 
infectiologie, souligne l’importance de rester à jour face à l’évolution rapide des 
connaissances et des pratiques. Les nombreuses recommandations récemment 
publiées, fondées sur les données épidémiologiques et les preuves scientifiques les 
plus récentes, nécessitent une lecture critique et un croisement avec les standards 
internationaux afin d’adapter nos pratiques à la réalité du terrain et d’assurer une 
prise en charge optimale des patients.

Cette édition marque un jalon important dans le renforcement des collaborations 
scientifiques. Nous tenons à saluer particulièrement la SPILF (Société de Pathologie 
Infectieuse de Langue Française), fidèle partenaire qui n’a ménagé aucun effort pour 
soutenir notre initiative depuis ses débuts, ainsi que le World Society of Virology 
(WSV), qui nous accompagne également avec beaucoup d’engagement. À ces 
partenariats historiques s’ajoute cette année la signature d’un troisième partenariat 
inédit avec la Société Africaine de Pathologie Infectieuse (SAPI), renforçant la 
coopération africaine dans la lutte contre les maladies infectieuses et favorisant la 
mise en commun de l’expertise continentale.

Notre congrès se veut à la fois scientifique, stratégique et citoyen. La santé constitue 
un facteur déterminant de développement et de cohésion sociale. Cet événement 
traduit notre volonté commune d’unir les forces et de mobiliser l’ensemble des 
compétences afin de mettre le savoir et l’expertise médicale au service du bien-être 
des citoyens, en droite ligne avec les Hautes Orientations Royales.

Les objectifs de notre congrès sont de promouvoir une vision intégrée et transversale 
de l’infectiologie, de renforcer la recherche et l’élaboration de recommandations 
fondées sur les meilleures preuves scientifiques, de lutter contre la tuberculose et 
d’améliorer la prise en charge du VIH grâce aux nouvelles stratégies thérapeutiques 
et préventives, de mettre en avant la vaccination chez l’adulte et les populations 
vulnérables, de réfléchir aux solutions pour renforcer les ressources humaines 
en infectiologie et valoriser cette discipline auprès des jeunes générations, et de 
consolider la préparation aux risques infectieux liés aux rassemblements de masse, à 
l’aube de la CAN 2025 et de la Coupe du Monde 2030.



L’une des grandes spécificités de notre congrès réside dans la place qu’occupe 
l’infectiologie, discipline fédératrice par essence. En tant que point de convergence 
de nombreuses spécialités médicales, elle mobilise des expertises complémentaires 
indispensables, tant pour la prise en charge des patients que pour la prévention 
des maladies. Notre rencontre illustre ainsi cette dimension intégratrice en se 
positionnant comme un véritable carrefour scientifique, marqué par l’adhésion et 
la collaboration de spécialistes issus de diverses institutions et disciplines.

Une autre spécificité de ce congrès réside dans l’implication active des étudiants 
en médecine, tant dans son organisation que dans son déroulement scientifique. 
Cette démarche leur offre l’opportunité de se familiariser avec la recherche, la 
réflexion critique et l’innovation en infectiologie, tout en participant directement 
à un événement scientifique de premier plan. Leur présence et leur contribution 
témoignent de la vitalité de notre discipline et de l’importance accordée à la 
formation des générations futures, garantes de la pérennité et du rayonnement de 
notre communauté scientifique.

Je souhaiterais que ce congrès, avec toute la modestie qui s’impose, trace une feuille 
de route pour l’avenir de l’infectiologie. Qu’il reflète notre volonté partagée de 
mobiliser le savoir et l’expertise médicale au service de la santé de tous, dans un 
esprit de collaboration, de responsabilité et de solidarité.

Pr Ahd Ouladlahsen 
Présidente du Congrès



Thèmes du Congrès

Lecture des nouvelles recommandations en infectiologie

L’infectiologie est un domaine en constante évolution, confronté à l’émergence de 
nouvelles infections, à l’augmentation des résistances et à l’arrivée de traitements 
innovants. Les recommandations actualisées, basées sur des preuves scientifiques 
rigoureuses, offrent un cadre fiable pour guider la pratique clinique, harmoniser les 
prises en charge et renforcer l’efficacité des mesures de prévention.
Ce congrès offre l’occasion de discuter, analyser et adapter ces recommandations, afin de 
renforcer la qualité des soins et les stratégies de santé publique.

La tuberculose 
La tuberculose reste une priorité de santé publique : malgré les 
progrès, elle demeure l’une des principales causes de mortalité 
infectieuse dans le monde, et un fardeau particulièrement 
important dans notre région. Les formes résistantes, les 
co-infections (notamment avec le VIH) et les difficultés 
diagnostiques rendent indispensable l’actualisation régulière 
de nos connaissances ainsi que l’intégration des nouvelles 
recommandations, afin d’améliorer la prise en charge et de 
renforcer la lutte contre cette maladie.
Aborder ce thème dans notre congrès, c’est répondre à un enjeu 
scientifique, clinique et sociétal, et contribuer activement à 
l’objectif mondial d’élimination de la tuberculose.

Les thérapies modernes du VIH 
Le VIH reste un défi majeur de santé publique. Aujourd’hui, la recherche et la pratique 
clinique connaissent des avancées remarquables : nouveaux traitements plus efficaces, 
plus allégés et mieux tolérés, stratégies curatives en développement, et outils préventifs 
innovants comme la PrEP.
Choisir ce thème, c’est offrir 
aux participants une mise à jour 
indispensable sur des évolutions 
qui transforment la prise en charge 
et la prévention du VIH, et qui 
ouvrent de nouvelles perspectives 
vers le contrôle, voire l’élimination 
de l’épidémie.



La vaccination de l’adulte
La vaccination ne se limite pas à la 
population pédiatrique; elle demeure 
un levier majeur de la prévention chez 
l’adulte, face à des infections à forte 
morbi-mortalité. 
Au Maroc, le vieillissement démogra-
phique associé à la prévalence croissante 
des maladies chroniques rend indis-
pensable la vaccination des adultes. Les 
recommandations récentes offrent des 
directives actualisées, incluant les rappels des vaccins traditionnels ainsi que la vacci-
nation ciblée contre la grippe, le pneumocoque, l’hépatite virale B, le zona et le papillo-
mavirus humain, tout en renforçant la prévention auprès des populations vulnérables 
et des professionnels de santé. 
L’objectif est d’harmoniser les pratiques, de sensibiliser les acteurs du secteur de santé 
et d’améliorer la couverture vaccinale adulte afin de répondre efficacement aux défis 
actuels et futurs de santé publique.

Infections ostéo-articulaires 
Les infections ostéo-articulaires 
entraînent une morbidité élevée, un 
handicap fonctionnel significatif et 
engendrent des charges économiques 
considérables, impactant ainsi la santé 
globale et la qualité de vie des patients.
Dans notre contexte, la prévalence et 
la complexité de ces infections ostéo-
articulaires sont exacerbées par les 
traumatismes, les interventions chirurgicales orthopédiques, la tuberculose osseuse 
ainsi que la vulnérabilité des patients.  
ces infections présentent des défis majeurs, notamment les infections sur prothèse, 
celles associées aux soins et dues aux bactéries multirésistantes ou celles diagnostiquées 
tardivement. Aborder ce thème dans notre congrès permet de mettre en avant la 
nécessité d’une collaboration interdisciplinaire, visant à améliorer la prévention, le 
diagnostic et la prise en charge de ces infections complexes.



Thèmes du Congrès

La gestion des infections lors des rassemblements de Masse
À l’aube des grands événements sportifs que 
le Royaume du Maroc s’apprête à accueillir, 
tels que la Coupe d’Afrique des Nations 2025 
et la Coupe du Monde 2030, l’unité et la 
mobilisation nationale deviennent impératives. 
Ces événements, sous la vision de Sa Majesté 
le Roi Mohammed VI, que dieu l’assiste, visent 
non seulement à assurer leur succès, mais 
également à garantir la sécurité et la santé de 
tous les participants et spectateurs visitant 
notre pays. Cette période marque une phase 
cruciale où la communauté médicale se doit de se préparer à répondre aux défis sanitaires 
complexes que ces rassemblements de masse impliquent.

La pénurie des infectiologues au Maroc ?
La pénurie d’infectiologues constitue un enjeu 
majeur pour la santé publique au Maroc, 
particulièrement face aux épidémies et aux 
infections émergentes. Cette situation limite 
l’accès à une expertise spécialisée nécessaire 
pour la prévention, le diagnostic et la prise en 
charge des maladies infectieuses complexes.
En comparaison avec les pays développés, 
le Maroc dispose d’effectifs d’infectiologues 
nettement insuffisants, ce qui justifie l’urgence 
de réfléchir à des solutions adaptées.
Le congrès vise à sensibiliser et mobiliser l’ensemble des acteurs, en abordant ce thème 
central afin de proposer des stratégies concrètes pour renforcer les ressources humaines en 
infectiologie et protéger efficacement la population face aux menaces infectieuses.



Objectifs du congrès

•. Promouvoir une approche intégrée et transversale de l’infectiologie, transcendant les frontières 
de la spécialité, afin d’instaurer une collaboration étroite avec les différents services hospitaliers, 
notamment pour la prise en charge des infections complexes.

•. Encourager la recherche et l’adaptation des recommandations aux réalités locales, en s’appuyant sur 
la Charte nationale et internationale d’élaboration des recommandations en infectiologie, tout en 
intégrant les expériences internationales et les directives de l’OMS.

•. Renforcer la lutte contre la tuberculose, qui demeure une priorité de santé publique au Maroc et 
en Afrique. L’objectif est d’intégrer les nouvelles directives nationales et internationales, d’adapter 
les pratiques aux contraintes locales, et de mieux gérer les situations particulières telles que la co-
infection avec le VIH ou l’utilisation des biothérapies.

•. Améliorer la prise en charge moderne du VIH, en mettant en lumière les nouvelles stratégies 
thérapeutiques et préventives (long-acting, PrEP et les nouvelles molécules). L’accent est mis sur 
l’efficacité, la tolérance et l’adhésion en vie réelle, tout en réfléchissant aux enjeux spécifiques pour 
l’Afrique en termes d’accès, de suivi et d’intégration dans les systèmes de santé.

•. Mettre en avant l’importance de la vaccination, en particulier chez l’adulte et les populations à risque, 
pour prévenir les maladies infectieuses évitables et renforcer la couverture vaccinale nationale, tout 
en adaptant les recommandations internationales à notre contexte local.

•. Soutenir une approche interdisciplinaire et collaborative, en saluant particulièrement l’esprit de 
partenariat entre infectiologues et traumatologues, qui illustre parfaitement l’importance de la 
complémentarité pour améliorer la prise en charge des infections ostéo-articulaires.

•. Réfléchir aux solutions pour renforcer les ressources humaines en infectiologie, en particulier à 
travers l’augmentation du nombre de médecins spécialistes, la valorisation de cette discipline auprès 
des jeunes générations et le développement de la formation continue, afin de répondre à la demande 
croissante en expertise infectieuse.

•. Renforcer la préparation et la gestion du risque infectieux lors des rassemblements de masse, en 
mettant en place des systèmes de surveillance, de prévention et de riposte adaptés, particulièrement 
à l’heure où le Maroc se prépare à accueillir des événements d’envergure internationale tels que la 
Coupe d’Afrique des Nations et la coupe du monde.



Comités

Comité scientifique
Pr Ahd Ouladlahsen (Casablanca), Pr Kamal Marhoum El Filali (Casablanca), Pr Khalid 
Ennibi (Rabat), Pr Ahmed Aziz Bousfiha (Casablanca), Pr Assiya El Kettani (Casablanca), Dr 
Bernard Castan (Périgueux, France), Pr Khalid Serraj (Oujda), Pr Houda Filali (Casablanca), 
Pr Mohamed Adnaoui (Casablanca), Pr Jaafar Heikel (Casablanca), Pr Jean-Paul Stahl 
(Grenoble, France), Pr Latifa Marih (Casablanca), Pr Rida Tagajdid, (Rabat), Dr Mohammed 
Youbi (DELM, Ministère de la Santé et de Protection Sociale, Maroc), Dr Driss Daoudi 
(DELM, Ministère de la Santé et de Protection Sociale, Maroc), Dr My Said Afif (Infovac, 
Société Marocaine de Science Médicale), Pr Maha Soussi (Casablanca), Pr Mustapha 
Sodqi (Casablanca), Pr Mustapha Lkhider (Casablanca), Pr Mouna El Fane (Agadir), Pr 
Noura Tassi (Marrakech), Dr Sayeh Ezzikouri (Casablanca), Pr Said Zouhair (Marrakech), 
Pr Serge Paul Eholié (Cote d’ivoire), Pr Yassine Hafiani (Société Marocaine Des Sciences 
Médicales), Dr Yousra Kherabi (Paris), Pr Nahid Zaghba (Casablanca), Pr Mohamed Fadili 
(Casablanca), Pr Mohamed Rafai (Casablanca), Pr Mohamed Rahmi  (Casablanca), Pr 
Abdeljabbar Messoudi (Casablanca), Pr Abderrahim Rafaoui (Benimellal), Pr Mohamed 
Arihi (Casablanca), Pr Souha Sahraoui (Casablanca), Pr Abdelfattah CHAKIB (Dakhla), Pr 
Abderrahmane MAAROUFI (Pasteur-Casablanca), Pr Majida ZAHRAOUI(Casablanca).

Comité sénior de communication
Dr Yousra Kherabi (Paris), Dr Touria Fatihi (Beni Mellal), Pr Garan Dabo (Bamako), Pr 
Hanane Badi (Casablanca), Pr Inas Ouggane (Casablanca) , Pr Sanaa Jebbar (Casablanca), 
Dr Hanaa BABA (Casablanca), Dr Kamena Mwana-Yile Hassan (Casablanca), Pr 
Mohammed Aabdi (Tanger), Pr Malika Idalene (Marrakech).

Comité junior de communication et secrétariat
Oussama Essahili, Imane Lebbar, Brahim Essalmani, Ouissal Zaize, Hajar Lali, Abderrahmane 
Ait Bihi, Wafaa Farhane, Chahd Elachari, Sanae Majjoute, Maria Chakib, Ghita Moujahed, 
Hiba El Haous, Anas Amal, Abderrahmane Moudden, Basma Moussafir, Ihssane Nouassi, 
Hafsa Qanbar, Hiba Rhahli, Ibram Shady.

Comité de sélection des communications
Pr Ahd Oulad Lahsen, Dr Sayeh Ezzikkouri, Dr Rajaa Bensghir, Pr Khadija Echchilali, Pr 
Fatima Ihbibane, Pr Hanane Badi, Pr Latifa Marih, Pr Ibtihal Benhsain, Pr Inass Ouggane 
(FMPC, Maroc), Pr Sanaa jebbar (FMPC, Maroc), Pr Jalila Bakkouri (FMPC, Maroc).

Comité d’organisation
Pr Ahd Oulad Lahsen (FMPC, Maroc), Dr Sayeh Ezzikkouri (IPM, Maroc), Dr Rajaa Bensghir 
(CHU Ibn Rochd, Maroc), Pr Rida Tagajdid (HMIMV), Pr Hanane Badi (FMPC, Maroc).



Programme scientifique

17 Octobre 2025 : Lire, comprendre et analyser les recommandations
08:00-08:45 Accueil des participants

08:45-09:00 Ouverture officielle 
- Discours d’ouverture 
- Présentation du programme et des objectifs : Pr Ahd OULAD LAHSEN (Pésidente de l’AMPIIC)

Session 1 
09:00-10:15

RECOMMANDATIONS EN INFECTIOLOGIE : FONDEMENTS MÉTHODOLOGIQUES ET ENJEUX 
D’ADAPTATION EN AFRIQUE
Modérateurs : Dr M. YOUBI, Pr K. MARHOUM ELFILALI, Dr B. CASTAN, Pr A. OULAD LAHSEN, Pr A. TANON, Pr N. M. MANGA

09:00-10:00

1. Comprendre les recommandations en infectiologie : fondements scientifiques et méthodologiques
﻿Pr Jean-Paul STAHL (CHU Grenoble-Alpes, Grenoble, France) (20 min)
2. Construire des recommandations au Maroc : qui ? comment ? quels obstacles ?
Pr Abdelfattah CHAKIB (UM6SS, FMD) (20 min)
3. L’expérience africaine dans la rédaction des recommandations
Pr Serge Paul EHOLIÉ (CHU de Treichville. Université Félix-Houphouët Boigny de Cocody, Côte d’ivoire) (20 min)

10:00-10:15 Débat : Réussir la mise en œuvre des recommandations — rigueur ou adaptation ?

10:15-10:30 Pause-café

Session 2 
10:30-12:30

LECTURE DES NOUVELLES RECOMMANDATIONS DE PRISE EN CHARGE DE LA TUBERCULOSE
Modérateurs :  Pr J-J. MUYEMBE, Pr H. HARMOUCHE, Dr D. DAOUDI, Pr M. MAHMOUD, Pr K. CHAANOUN

10:30-12:00

1. Les directives  nationales en matière du traitement préventif de la tuberculose
Dr Yassir PIRO (DELM, Ministère de la Santé et de la Protection Sociale) (20 min)
2. Les nouvelles recommandations françaises dans la prise en charge de la tuberculose
﻿Dr Yousra KHERABI (CHU Bichat-Claude Bernard, Paris, France) (30 min)
3. La tuberculose et biothérapie
Pr Nahid ZAGHBA (Service des maladies respiratoires. CHU Ibn ROCHD, UH2C, Casablanca, Maroc) (20 min) 
4. La tuberculose et VIH
Pr Noura TASSI (Service des maladies infectieuses. CHU  Mohammed VI, UCA, Marrakech, Maroc) (20 min) 

12:00-12:30 Débat : Tuberculose entre recommandations et réalité du terrain (25 min) 

12:30-14:00 Pause déjeuner
Session 3 

14:00-15:30
GESTION DU RISQUE INFECTIEUX LORS DES RASSEMBLEMENTS DE MASSE
Modérateurs : Pr K. ENNIBI, Dr S. EZZIKKOURI, Pr R. TAGAJDID, Dr. M. MERABET, Pr A. NSIRI, Pr Z. CHAHBI

14:00-15:20

1. Système de surveillance du risque infectieux au Maroc
 Dr Moncef ZIANI (DELM, Ministère de la Santé et de la Protection Sociale) (20 min)
2. Retour d’expérience Française dans la gestion du risque infectieux lors des Jeux Olympiques en 2024
Dr Alexandra MAILLES (Direction des maladies infectieuses de Santé publique. France) (20 min) 
3. Outils diagnostiques des maladies tropicales
Pr Hicham EL ANNAZ (Centre de virologie, des maladies infectieuses et tropicales de l’HMIMV, UMV, Rabat, Maroc) (20 min)
4. Prise en charge des viroses tropicales. Expérience du centre de virologie de l’HMIMV
Dr Yassine EL BENAISSI et Dr Fadwa EL AMRAOUI (Centre de virologie, des maladies infectieuses et tropicales de 
l’HMIMV, UMV, Rabat, Maroc) (20 min) 

15:20-15:45 Débat : Détection précoce et réponse coordonnée face aux menaces épidémiques (25 min)

15:45-16:00 Pause-café

Session 4 
16:00-18:00

PRISE EN CHARGE MODERNE DU VIH : NOUVELLES STRATÉGIES ET ENJEUX POUR L’AFRIQUE
Modérateurs : Pr A. TANON, Dr O. AMRI, Dr T. FATIHI, Pr M. SODQI, Pr M. KARKOURI, Pr A. REGGAD

16:00-17:35

1. Directives nationales pour la prise en charge du VIH
 Dr Ibtissam KHOUDRI (DELM, Ministère de la Santé et de la Protection Sociale) (15 min)
2. Traitements anti-VIH de nouvelle génération et prophylaxie anti-VIH de nouvelle génération pré-exposition (PrEP)
 Dr Bernard CASTAN (Président de la SPILF, Centre Hospitalier Périgueux, Périgueux, France) (30 min)
3. De la guideline à la réalité : Dolutégravir dans la vraie vie (efficacité, tolérance et adhésion) 
Expérience du CR de Casablanca - Pr Hanane BADI (Service des maladies infectieuses. CHU Ibn ROCHD, UH2C, 
Casablanca, Maroc) (10 min)
Expérience du CR de Marrakech - Pr Malika IDALENE (Service des maladies infectieuses. CHU  Mohammed VI, UCA, 
Marrakech, Maroc) (10 min)
4. Place du bictégravir dans la prise en charge des PVVIH au Maroc (Symposium Africphar)
Pr Jaafar HEIKEL (Université Mohammed 6 des Sciences de la Santé, Casablanca, Maroc) (30 min)

17:35-18:00 Débat : vers une offre préventive renforcée et une médecine plus personnalisée (25 min)

Inauguration 
officielle 

&
Signature de 
partenariat

18:00

CÉREMONIE OFIICIELLE D’OUVERTURE ET SIGNATURE DES CONVENTIONS ET PARTENARIAT
Sujet de débat :
Promouvoir l’infectiologie au Maroc et en Afrique : état des lieux et perspectives
Panel d’experts : 
Pr M. ADNAOUI, Pr M. LKHIDER, Pr A. CHAKIB, Pr K. MARHOUM ELFILALI, Pr S. SAHRAOUI, Pr K. SERRAJ, 
Pr K. ENNIBI, Pr S. ZOUHAIR, Pr H. HARMOUCHE,  Pr J. HEIKEL, Pr N. TASSI, Pr A. OULAD LAHSEN, 
Pr L. MARIH, Pr A. TANON, Pr J-J. MUYEMBE, Pr N. MANGA, Pr Y. CISSOKO, Pr J. P. STAHL, Dr. Y. KHERABI.



Programme scientifique

18 Octobre 2025 : Vaccination de l’adulte et infections ostéo-articulaires
Session 5 

09:00-13:00
LA VACCINATION DE L’ADULTE : QUOI DE NEUF ?

Modérateurs : Dr M. BENAZZOUZ, Pr N. SAMOUH, Pr L. MARIH, Pr H. FILALI, Pr K. ECH-CHILALI

09:00-10:20

1. L’épidémiologie des maladies infectieuses évitables par la vaccination au Maroc
Pr Ahmed Aziz BOUSFIHA (Service de pédiatrie. Hopital Harouchie, CHU Ibn Rochd, UH2, Casablanca. Maroc) (20 min) 
2. Les recommandations internationales de la vaccination chez l’adulte et l’immunodéprimé
Pr Jean-Paul STAHL (CHU Grenoble-Alpes, Grenoble, France) (30 min) 
3. Vaccination anti HPV : Quel impact dans la lutte contre les cancers associés (Symposium MSD)
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Abstract

Purpose: Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) is the causative agent of the 
ongoing pandemic of coronavirus disease 2019 (COVID-19). One year has passed since the first COVID-19 
case, and concerns have emerged regarding new variants, meaning that characterizing antibody-mediated 
immune response dynamics is of paramount importance. Here, we evaluated the humoral immune 
response against SARS-CoV-2 in subjects during the first and second waves of the pandemic in Morocco. 
Methods: We assessed humoral immune response in samples from 94 seropositive individuals in the first 
wave (February to August 2020) and 596 seropositive individuals in the second wave (December 2020 to 
January 2021). Plasma samples were collected from volunteer blood donors and their levels of serum IgG 
to SARS-CoV-2 nucleoprotein (NP) were determined using architect SARS-CoV-2 IgG chemiluminescence 
microparticle immunoassay.
Results: Our results revealed an increase of humoral immunity during the second wave than first wave 
(3.897 ± 0.079 vs. 2.842 ± 0.153, respectively, p<0.0001). Notably, we found an age-related gradient in 
antibody level, with higher antibody index in subjects at 45 years old and above (p= 0.01451). However, no 
significant difference was found according to gender (p= 0.8629).  
Conclusions: Our data highlighted an important issue regarding antibody-mediated immune response 
against SARS-CoV-2 infection during the second wave and this issue might have arisen due to the dynamics 
of different strains circulating during the progress of the pandemic.

Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, Antibody, B cells, Vaccine.
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Introduction

Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 
(SARS-CoV-2) —the causative agent of the ongoing pan-
demic of coronavirus disease 2019 (COVID-19)—emerged 
one year ago [1], and is now posing further challenges in 
many countries worldwide as new variants are identi-
fied. These variants include those identified in the United 
Kingdom (UK) (variant 20I/501Y.V1, VOC 202012/01, or 
B.1.1.7), South Africa (variant 20H/501Y.V2 or B.1.351), 
and Brazil (variant P.1), and have raised many questions 
around severity of disease, increased risk of death, vaccine 
efficacy, and the speed at which COVID-19 may prolife-
rate [2-8]. 

The North African kingdom of Morocco has adopted 
a range of measures to combat the COVID-19 pandemic, 
with surveillance for new variants including diagnostic and 
screening measures with nucleic acid amplification tests, 
antigen-based tests, serologic assays and genome sequen-
cing among the approaches that have been applied. Pre-
viously, Morocco appeared to achieve a degree of control 
against the disease since the country’s Ministry of Health 
first reported a case, on March 2nd, 2020. The 5,443,945 
tests carried out in Morocco as of March 28th, 2021 yielded 
a total of 494,659 positive results, with 8,798 deaths and 
482,352 patients recorded as recovering from COVID-19. 
In January 28th, 2021, the kingdom launched the national 
vaccination campaign and as of March 28th, 2021,4,302,183 
persons received their first dose and 3,332, 292 second 
dose of a COVID-19 vaccine. As with many other coun-
tries, Morocco appears to have experienced waves of 
infection, with the first wave regarded as commencing 
with the first reported case in March 2020, and the second 
wave around September 2020, just weeks after the tradi-
tional Eid al-Adha festivities, which are marked by social 
and religious gatherings. The two waves are separated by a 
trough in daily recorded cases (Fig.1). However, on Janua-
ry 18th, 2021, Morocco’s health ministry confirmed its first 
imported case of the UK variant, which was detected in the 
northern port of Tangier in a Moroccan national returning 
from Ireland via Marseille. 

With recently described variants in SARS-CoV-2, and 
characterizing antibody (Ab)-mediated immune response 
dynamics of SARS-CoV-2 is fundamental to understand 
COVID-19 epidemiology, the path to protection against 
SARS-CoV-2 infection or re-infection, and for effective 
vaccine development [9]. Data of this nature are not yet 
available for SARS-CoV-2 infection. To investigate the 
humoral immune response against SARS-CoV-2 infec-
tion in the first and second waves in Morocco, we sub-
jected blood samples from donors who recovered from 
COVID-19 during the first wave, or seroconverted during 
the second wave to a comparative evaluation. 

Matarials and Methods

Study participants

This is an observational study in healthy volunteers. We 
enrolled two groups of donors in two different periods, 
between 14th of February and 7th of August 202, for the 
first wave), or 23th of December 2020 through January 8, 
2021 (for the second wave). Blood donors satisfying the 
donation eligibility criteria set by the Moroccan Ministry 
of Health and testing positive for SARS-CoV-2 could be 
included in the study. Individuals underwent a health 
screening procedure before blood donation. All study 
participants provided written informed consent after 
they had been briefed on the purposes of the study. After 
enrolment, participants were grouped into three age cate-
gories: 18-25 years, 26-45 years and more than 45 years. 
The samples were collected from Regional Blood Transfu-
sion Center in Casablanca and Blood Transfusion Center 
in El Jadida. The study protocol was in accordance with 
the Helsinki declaration and received an approval from 
the ethics Committee of the Faculty of Medicine of Rabat 
(N°17/20).

Serological testing

Serologic tests to ascertain the presence of the antibo-
dy against SARS-CoV-2 (IgG) were conducted at the Viral 
Hepatitis Laboratory of the Pasteur Institute of Moroc-
co. We used Architect™ SARS-CoV-2 IgG chemilumines-
cence microparticle immunoassay (CMIA) (Abbott Park, 
Illinois, USA) to detect serum IgG Abs directed against 
the nucleocapsid protein of SARS-CoV-2. Interpretation 
of results was based on manufacturer’s criteria: negative 
when the cut-off index (S/C) <1.4 and positive when the 
cut-off index (S/C) ≥1.4.  

Statistical Analysis

Data are presented as mean values (with correspon-
ding standard errors of mean). Two-tailed Student’s t‐test 
or one‐way ANOVA were used to analyze the differences 
between groups. Correlations between antibody index 
and age were assessed using Pearson’s correlation coeffi-
cient. Statistical analyses were performed using GraphPad 
PRISM version 6.0e (GraphPad Software, San Diego, CA, 
USA).

Results

Among 14,000 blood donors screened in the first wave, 
94 individuals who tested positive for SARS-CoV-2- IgG, 
and were included in the study population as the first-
wave cohort. Among 1,986 blood donors in the second 
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Figure 1: SARS-CoV-2 epidemiological dynamics in Morocco. A).	The epidemic curve of new 

confirmed COVID-19 cases. B)	Daily confirmed COVID-19 deaths. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

B)	

Fig.1. SARS-CoV-2 epidemiological dynamics in Morocco. A). The epidemic curve of new confirmed COVID-19 cases. 
B) Daily confirmed COVID-19 deaths.

wave, 596 individuals were positive for SARS-CoV-2- IgG, 
and were included in the study population as the second-
wave cohort. 

The 94 COVID-19-recovered subjects in the first wave 
had a mean age of 38 ± 10 years and sex ratio (male/
female) of 1. The 596 COVID-19- recovered subjects in 
the second wave had a mean age of 36 ± 10 years and 
sex ratio (male/female) of 2.16. No significant difference 
was observed regarding age between these cohorts (p= 
0.2325). However, significant difference was observed 

regarding sex between these cohorts (p= 0.0002). Antibo-
dy index analyses revealed that the second-wave cohort 
had an elevated humoral immunity relative to the first-
wave cohort (3.897 ± 0.079 vs. 2.842 ± 0.153, p<0.0001, 
respectively) (Fig. 2A).  

We tested for associations of age and sex with antibody 
index among subjects in the second wave cohort. Notably, 
we found an age-related gradient in antibody levels (p= 
0.01451) (Fig. 2B & Fig. 2C). Interestingly, SARS-CoV-2 
antibody index was higher in individuals aged 45 years 
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or above (Fig. 2B). However, no significant difference was 
observed between men and woman regarding antibody 
index (p= 0.8629) (Fig. 2D). 

Discussion

Herein, we report a comparative evaluation of humo-
ral immune response in SARS-CoV-2-IgG positive blood 
donors covering two waves of infection over a period of 
more than 11 months. We found that antibody response 
was greater in the second than the first wave. However, we 
are unable to assess the functionality of antibodies during 
the first and second waves due to lack of virus neutraliza-
tion assay. However, the N protein is predicted to serve as 
a surrogate marker for the S protein-neutralizing antibo-
dy complex [10]. While all viral proteins are vulnerable to 
mutations that could impact diagnostic test performance, 
the S protein is under more selective pressure [2].

This atypical humoral immunity is particularly rele-
vant in Morocco, where the second wave commenced 
around September 2020 and was probably linked to 
multiple distinct variants having accumulated mutations 
that differed from those in variants circulating during the 
first wave. Indeed, the SARS-CoV-2 strains circulating 
during the early epidemic phase in Morocco are diffe-
rent to those circulating in the second wave. Analysis of 
Moroccan SARS-CoV-2 sequences from the first wave 
clustered SARS-CoV-2 strains in clades G, B11, and A2 
with the presence of amino acid change at D614G, which 
resembles strains seen in Asia, Europe, North America, 
Australia, and Africa, this indicating multiple SARS-
CoV-2 introductions into Morocco [11-13]. Similarities 
are also evident with European strains seen at the begin-
ning of the pandemic, and SARS-CoV-2 strains isolated 
in America and Africa later in the pandemic [14]. In 
addition, in Morocco, SARS-CoV-2 strains identified 
during December 2020 revealed an increased number of 
mutations relative to those identified in the first wave 
[15, 16]. This pattern appears to be in line with previous 
reports showing that viral genomes from the first and 
second waves belong to different clades/lineages [17-
19]. Moreover, several recent reports of reinfection, as 
indicated by viral sequence differences, clinical data and 
data on potential exposure, have raised critical questions 
about whether and how well a first infection protects 
against reinfection [9, 17-20]. In addition, a relationship 
between a humoral immune response to SARS-CoV-2 
infection and protection against reinfection with the 
identical SARS-CoV-2 strain has been shown in rhesus 
macaques, but has yet to be established in humans [21]. 
However, with the emergence of new variants more stu-
dies are needed to determine whether the SARS-CoV-2 
variants reflect antigenic differences between strains cir-

culating in the first and second waves, or waning immu-
nity against SARS-CoV-2 [17]. 

In this study, older age was associated with greater 
IgG responses to SARS-CoV-2 but gender did not affect 
this association. Previous studies showed that older age 
is associated with greater antibody production and that 
males consistently had greater antibodies levels [22, 23].

In conclusion, our data revealed an important issue 
regarding antibody-mediated immune response against 
SARS-CoV-2 infection during the second wave. This 
issue may have arisen due to the dynamics of differences 
between circulating strains as the pandemic progressed 
and/or between specific human genetic variants that 
contribute to inter-individual variability in serum immu-
noglobulin levels [24].  

There are limitations associated with this study. The 
antibody response induced by COVID-19 tends to be lin-
ked to the severity of the disease. However, the disease 
severity could not be determined in the recovering sub-
jects. The study was also limited by the lack of assessment 
of neutralizing antibody levels. Further investigations are 
warranted to determine whether common or divergent 
factors are driving this drift in humoral immunity during 
the COVID-19 pandemic. 
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Fig.2. Antibody index of seropositive subjects. A) Comparison between first and second waves. Data are presented as 
mean and standard error of mean (SEM). B) Box and whiskers plot of antibody index with regard to age. The line crossing 
the box represents the mean. The whiskers extend to the minimal and maximal observed in each cohort. C) Age is asso-
ciated with antibody responses to SARS–CoV-2. D) The graphic shows aligned dot plot of antibody index according to 
gender. Data are presented as mean ± SEM. Data were compared using Student’s two-tailed t-test or one-way ANOVA.
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Résumé

Contexte : Les infections nosocomiales, en particulier celles causées par Pseudomonas aeruginosa, 
constituent un défi majeur de santé publique. Cette bactérie opportuniste, fréquemment retrouvée en milieu 
hospitalier, provoque des infections graves, notamment en unités de soins intensifs, et se caractérise par 
une résistance croissante aux antibiotiques. La gestion des souches multirésistantes est particulièrement 
complexe dans les pays à faibles ressources, aggravant la morbidité, la mortalité et les coûts de prise en 
charge.
Objectifs : Déterminer la prévalence des infections nosocomiales à P. aeruginosa, analyser l’évolution de 
la résistance aux antibiotiques, identifier les facteurs de risque, et évaluer la morbidité et la mortalité 
associées.
Méthodes : Étude rétrospective menée de janvier 2016 à décembre 2022 dans le service d’anesthésie-
réanimation des urgences chirurgicales, Pavillon 33, du CHU Ibn Rochd de Casablanca. Ont été inclus 
les patients hospitalisés plus de 48 heures avec une infection nosocomiale confirmée. Les données 
épidémiologiques, cliniques et microbiologiques ont été recueillies et analysées à l’aide des logiciels Excel et 
P value Stats, avec application de tests statistiques pour évaluer la significativité.
Résultats : Parmi les 2 847 patients hospitalisés durant la période d’étude, 486 ont développé une infection 
nosocomiale, dont 126 à P. aeruginosa, représentant 25,92 % des cas. La majorité des infections sont 
survenues après 13 jours d’hospitalisation. Le taux de mortalité global chez les patients infectés par P. 
aeruginosa était de 42 %, avec une surmortalité notable en cas de pneumonie associée à la ventilation 
mécanique. Les principaux facteurs de risque identifiés étaient le diabète, les pathologies cardiaques et 
pulmonaires, ainsi que l’utilisation de dispositifs invasifs.
Conclusion : Les infections nosocomiales à Pseudomonas aeruginosa représentent une part importante 
des infections en réanimation chirurgicale, avec une prévalence élevée et une mortalité notable. La 
survenue tardive des infections et l’association à des facteurs de risque tels que le diabète, les comorbidités 
cardio-respiratoires et l’utilisation de dispositifs invasifs soulignent la nécessité d’une surveillance étroite 
des patients à risque, l’optimisation des pratiques d’hygiène et la limitation de l’utilisation des dispositifs 
invasifs.

Mots clés : Infections nosocomiales, Pseudomonas aeruginosa, Réanimation chirurgicale, Résistance aux 
antibiotiques.

Abstract

Background: Nosocomial infections, particularly those caused by Pseudomonas aeruginosa, represent a 
major public health challenge. This opportunistic bacterium, commonly found in hospital settings, causes 
severe infections, especially in intensive care units, and is characterized by increasing antibiotic resistance. The 
management of multidrug-resistant strains is particularly complex in low-resource countries, exacerbating 
morbidity, mortality, and healthcare costs.

Profil épidémiologique des infections nosocomiales à 
Pseudomonas aeruginosa en réanimation chirurgicale à 
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Introduction

Les infections nosocomiales sont des infections 
acquises au sein d’un établissement de santé, générale-
ment survenant plus de 48 heures après l’admission du 
patient dans une unité de soins. Le risque de contracter 
ces infections est 2 à 20 fois plus élevé dans les pays en 
développement que dans les pays développés, avec des 
taux pouvant dépasser 25%. Selon l’Organisation mon-
diale de la santé (OMS), cette définition a été élargie en 
mai 2022 [1], et les infections nosocomiales sont désor-
mais classées dans la catégorie des infections associées 
aux soins.

Pseudomonas aeruginosa, un bacille Gram négatif 
strictement aérobie, est l’un des principaux agents patho-
gènes opportunistes chez l’humain. Il est impliqué dans 
un large éventail d’infections, notamment respiratoires, 
urinaires, sanguines et liées aux dispositifs médicaux. Sa 
capacité d’adaptation à divers environnements, notam-
ment humides, et sa production de multiples facteurs 
de virulence (biofilm, exotoxines, pigments) et de résis-
tance aux antibiotiques, en font une menace majeure en 
milieu hospitalier. Le génome de cette bactérie, parmi 
les plus vastes des espèces bactériennes d’intérêt médical 
(6,3 millions de paires de bases), lui confère une plastici-
té génétique considérable, facilitant son adaptation et sa 
persistance dans les environnements hostiles [2,3].

Présente dans de nombreux milieux naturels et hospi-
taliers, P. aeruginosa est particulièrement retrouvée dans 
les surfaces et équipements humides : siphons, douches, 
lavabos, endoscopes, humidificateurs, respirateurs, etc. 

En milieu hospitalier, elle est responsable de 10 à 20% des 
infections nosocomiales, principalement chez les patients 
immunodéprimés ou en soins intensifs, et est associée à 
une morbidité et une mortalité importante[2,4,5].

La résistance de P. aeruginosa à de multiples classes 
d’antibiotiques limite les options thérapeutiques. Les 
souches multirésistantes (MDR), voire pan-résistantes 
(XDR ou PDR), représentent un défi majeur, notamment 
dans les unités de soins critiques. Ces résistances sont 
favorisées par l’usage massif et parfois inapproprié des 
antibiotiques, ainsi que par le non-respect des protocoles 
de prévention[5,6,7]. Les infections dues à ces souches 
entraînent une augmentation significative de la durée 
d’hospitalisation, des complications, des coûts, et de la 
mortalité hospitalière[5,6].

Les objectifs de cette étude sont de déterminer la pré-
valence des infections nosocomiales à P. aeruginosa au 
sein du service d’anesthésie-réanimation des urgences 
chirurgicales de l’hôpital universitaire Ibn Rochd (P33) 
entre 2016 et 2022, d’évaluer la gravité de ces infections 
et l’évolution de la résistance aux antibiotiques au fil du 
temps, d’identifier les facteurs de risque associés aux 
infections nosocomiales à P. aeruginosa, et d’évaluer la 
morbidité et la mortalité qui leur sont liées.

Patients et méthodes

Cette étude a été menée au sein du service d’anesthé-
sie-réanimation des urgences chirurgicales du Centre 
Hospitalier Universitaire (CHU) Ibn Rochd de Casablan-

Objectives: To determine the prevalence of nosocomial infections due to P. aeruginosa, analyze the evolution of 
antibiotic resistance, identify associated risk factors, and assess related morbidity and mortality.
Methods: A retrospective study was conducted from January 2016 to December 2022 in the surgical emergency 
intensive care unit (Pavilion 33) of Ibn Rochd University Hospital in Casablanca. Patients hospitalized for 
more than 48 hours with a confirmed nosocomial infection were included. Epidemiological, clinical, and 
microbiological data were collected and analyzed using Excel and P value Stats software, with statistical tests 
applied to assess significance.
Results: Among the 2,847 patients hospitalized during the study period, 486 developed a nosocomial infection, 
including 126 cases of P. aeruginosa, accounting for 25.92% of all nosocomial infections. Most infections occurred 
after 13 days of hospitalization. The overall mortality rate among patients infected with P. aeruginosa was 42%, 
with significantly higher mortality in cases of ventilator-associated pneumonia. The main risk factors identified 
were diabetes, cardiac and pulmonary comorbidities, and the use of invasive devices.
Conclusion: Nosocomial infections due to Pseudomonas aeruginosa represent a significant burden in surgical 
intensive care, with high prevalence and notable mortality. Their late onset and association with risk factors 
such as diabetes, cardio-respiratory comorbidities, and the use of invasive devices highlight the need for close 
monitoring of at-risk patients, improved hygiene practices, and rational use of invasive procedures.

Keywords: Nosocomial infections, Pseudomonas aeruginosa, surgical intensive care, antibiotic resistance.
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ca, au Maroc. Il s’agit d’une étude rétrospective, descrip-
tive et analytique, réalisée sur une période de sept ans, 
allant de janvier 2016 à décembre 2022. Elle a inclus tous 
les patients hospitalisés dans ce service et présentant une 
infection nosocomiale à P. aeruginosa, suspectée clinique-
ment et confirmée par des examens microbiologiques.

La population étudiée comprenait les patients hospi-
talisés depuis plus de 48 heures et ayant développé une 
infection nosocomiale à P. aeruginosa. Les patients dont 
la durée d’hospitalisation était inférieure à 48 heures, ainsi 
que ceux infectés par d’autres germes, ont été exclus de 
l’analyse.

Les données recueillies concernaient les caractéris-
tiques épidémiologiques des patients, les gestes médicaux 
effectués, les données microbiologiques (type d’isolat, 
résistance), les résultats biologiques, l’exposition à des 
dispositifs invasifs, ainsi que les modalités d’acquisition 
des infections nosocomiales à P. aeruginosa.

L’extraction des données a été effectuée à partir des 
dossiers médicaux des patients. Les analyses statistiques 
ont été réalisées à l’aide du logiciel Excel (Microsoft Office 
2013) pour la saisie et l’organisation des données, et du 
logiciel « Pvalue stats » pour les traitements analytiques. 
Les variables quantitatives ont été analysées à l’aide du 
test t de Student, tandis que les variables qualitatives ont 
été examinées par le test du Chi carré (χ²). Les résultats 
ont été exprimés en moyenne ± écart type. Un seuil de 
signification statistique de 5% a été retenu (p < 0,05).

Résultats

Au cours de la période d’étude, 486 patients ont déve-
loppé une infection nosocomiale parmi 2 847 patients hos-
pitalisés, soit une incidence globale de 17,07%. Parmi ces 
infections, 126 cas (25,92%) étaient dus à P. aeruginosa.

Les caractéristiques démographiques et cliniques

L’âge moyen de nos patients était de 45 ans, avec une 
médiane de 41 ans et des extrêmes de 15 et 90 ans. L’infec-
tion nosocomiale à P. Aeruginosa était plus fréquente chez 
les hommes, avec un taux de 74%.

Le mode d’admission : (tableau I)

-	 50,57% des patients provenaient des urgences,
-	 34,38% étaient transférés depuis un service de chirur-

gie (neurochirurgie, traumatologie, chirurgie générale),
-	 10,14% d’une autre unité de soins intensifs,
-	 4,91% d’un service de médecine.

Les antécédents médicaux des patients (tableaII)

Il a été noté une diversité des antécédents médicaux 
parmi les 126 patients ayant développé une infection 
nosocomiale à P. aeruginosa. Les facteurs de comorbi-

Tableau I : Répartition des patients selon le diagnostic 
à l’admission.

Diagnostics à l’admission Nombre 
(n : 2847)

 (%)

Traumatisme crânien isolé 861 30, 24
Polytraumatisme 701 24.62
Postopératoire neurochirurgie* 140 4.91
Chirurgie générale ** 525 18.44
 Postopératoire Traumatologie*** 314 11.02
Pneumonie 105 3.68
Accident vasculaire cérébral 76 2.66
État de mal épileptique 43 1.52
Méningo-encéphalite 42 1.47
Acidocétose diabétique 36 1.26
Électrification 4 0.14
* Postopératoire neurochirurgie : Chirurgie des rachis cervical ou rachis 
dorso-lombaire post traumatique ou maladie dégénérative, Hématome 
sous dural (HSD) chronique ou aigue, Hématome extradural (HED).
** Chirurgie générale : DuodénoPancréatectomie Céphalique (DPC), 
gastrectomie, chirurgie hépatique, chirurgie néoplasique digestive, 
péritonite postopératoire.
*** Postopératoire Traumatologie : Complications hémorragique ou 
respiratoire, maladies thromboembolique ou terrain a risque élever. 

Tableau II. Principaux Antécédents médicaux des 
patients atteints d’une infection nosocomiale à P. 
aeruginosa.

Antécédents médicaux     Nombre 
de patients 

(n=126)

 (%)

Tabagisme actif	 31 24,6
Diabète de type 2 20 15,9
Hypertension artérielle	  17 13,5
Alcoolisme occasionnel ou 
chronique

12 9,5

Usage de cannabis 11 8,7
Traitement immunosuppresseur 11 8,7
Cardiopathie connue 7 5,6
Antécédent d’Accident vasculaire 
cérébral

4 3,2

Épilepsie 3 2,4
Néphropathie chronique  3 2,4
Tuberculose pulmonaire traitée 3 2,4
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dité les plus fréquemment retrouvés sont le tabagisme 
actif (24,6 %), suivi du diabète de type 2 (15,9 %) et de 
l’hypertension artérielle (13,5 %). Des facteurs liés aux 
comportements à risque sont également rapportés : l’al-
coolisme (9,5 %) et l’usage de cannabis (8,7 %)

Le délai moyen de survenue d’une infection nosocomiale

Il était de 13 jours (extrêmes : 2 à 57 jours), tandis 
que la durée moyenne d’hospitalisation était de 27 jours 
(extrêmes : 2 à 76 jours).

Les dispositifs invasifs et procédures (tableau III)

Tous les patients ont été sondés par cathétérisme vési-
cal. La ventilation mécanique et l’utilisation d’un cathéter 
veineux central ont été rapportées respectivement dans 
97% et 96% des cas. Une trachéotomie a été réalisée chez 
65% des patients, généralement entre le 5e et le 10e jour, 
avec un entretien régulier de la canule.

La répartition  selon les sites d’infections (tableau IV)

Parmi les 126 infections à P. aeruginosa, la pneumonie 
nosocomiale était la plus fréquente chez 63.49%, suivie des 
infections urinaires (24.60%), des infections sur cathéter 
(11.11%), des bactériémies (8.73%), des infections ménin-
gées (8.73%) et des escarres (11.11%).

La répartition des co-infections bactériennes asso-
ciées (Figure 1):

Parmi ces pathogènes, Klebsiella pneumoniae est la 
bactérie la plus fréquemment retrouvée en association, 
avec 38 cas, soit près d’un tiers des co-infections.  Sta-
phylococcus aureus, retrouvé dans 30 cas, occupe la deu-
xième place, suivi de Acinetobacter baumanii (21 cas) et 
du Proteus mirabilis (12 cas).

L’évolution temporelle des sites d’infection (2016–
2022) (figure2)

-	 Au cours des sept années de l’étude, la distribution 
des sites d’infection causées par P. aeruginosa a évolué de 
manière variable selon les années.

-	 Les pneumonies nosocomiales à P. aeruginosa ont 
culminé en 2020 (16 cas), avec une tendance à la baisse en 
2021 (12 cas) et 2022 (10 cas).

-	 Les infections urinaires ont atteint un pic en 2020 
(11 cas).

-	 Les infections sur cathéter étaient les plus fréquentes 
en 2016 et 2018 (4 cas chacune).

-	 Le taux de bactériémie était le plus élevé en 2016 (3 cas).
-	 Les infections d’escarres ont été les plus fréquentes 

en 2021 (4 cas) et 2022 (3 cas).

La résistance aux antibiotiques 

Résistance globale : (figure 3) 
Le taux global de résistance de P. aeruginosa aux anti-

biotiques, toutes années et tous sites confondus, était de 
21 % à la ceftazidime, 20 % à la céfépime, 52 % au méropé-
nème, 17 % à l’imipénème, 21 % à l’association pipéracil-
line-tazobactam, 18 % à la gentamicine, 14 % à l’amikacine 
et 24 % à la ciprofloxacine.

Multirésistance:
-	 35 % des isolats étaient résistants à au moins une 

molécule,
-	 19 % à 1 ou 2 molécules,
-	 8 % à 3 à 6 molécules,
-	 7,3 % à 7 ou 8 molécules,
-	 2 isolats étaient résistants à toutes les molécules testées.

 Évolution des résistances (Tableau V) :
	• Bêta-lactamines :

-	 Céftazidime : 30%  14% (2016–2022),
-	 Céfépime : 73%  14%,
-	 Imipénème : 28%  14%,

Tableau III. Dispositifs invasifs utilisés chez les patients 
atteints d’une infection nosocomiale à Pseudomonas 
Aeruginosa (n = 126).

Dispositifs invasifs Nombre de 
patients (n)

(%)

Sonde vésicale 126 100
Ventilation artificielle 121 96.03
Cathéter veineux central 121 96.03
Trachéotomie 82 65.07
Drain abdominal 23 18.25
Drain thoracique 15 11.90
Cathéter d’hémodialyse 9 7.14
Drain ventriculaire externe (DVE) 8 6.34

Tableau IV : Répartition selon les sites d’infections à 
P Aeruginosa (n = 126).

Type d'infection Nombre de 
patients (n)

(%)

Pneumonie 80  63.49
Infection urinaire 31  24.60
Infection sur cathéter 14  11.11
Bactériémie nosocomiale 11  8.73
Infections méningées 11 8.73
Escarres 14 11.11
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Fig.1. Répartition des coinfections bactériennes associées à P. aeruginosa.

Fig.2. Evolution temporelle des sites d’infection

Fig.3. Résistance globale aux antibiotiques.
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-	 Pipéracilline-tazobactam : 38%  1%,
-	 Méropénème : 73% en 2016, pic à 100% en 

2018, baisse à 8% en 2022.
	• Aminosides :

-	 Tobramycine : pic à 80% en 2017, baisse à 8% 
en 2022,

-	 Amikacine : 14% en 2022,
-	 Gentamicine : pic à 20% en 2017, 8% en 2022.

	• Fluoroquinolones :
-	 Taux de résistance décroissant : 40% (2016)  

14% (2022).

Antibiothérapie

Avant l’hospitalisation en soins intensifs, 51 patients 
(37,2%) avaient reçu une antibiothérapie, dont 14 en auto-
médication et 37 en milieu hospitalier. Les molécules les 
plus utilisées étaient : amoxicilline-acide clavulanique, 
métronidazole et céftriaxone.

Le tableau clinique à l’initiation du traitement antibio-
tiques était dominé par :

-	 Fièvre (90%),
-	 Sécrétions purulentes (76%),
-	 Sueurs (32%),
-	 Polypnée et désaturation (15%).

Les examens microbiologiques comprenaient systé-
matiquement hémocultures et ECBU, 

-	 Prélèvements bactériens distaux protégés (94.44%),
-	 Prélèvements sur cathéter central (94.44%),
-	 Ponctions lombaires (23.01%),
-	 Prélèvements de pus (22.22%).

Sur le plan biologique :
-	 Tous les patients présentaient une hyperleucocytose 

et une CRP élevée,
-	 65% avaient une procalcitonine élevée,
-	 4% un fibrinogène > 4 g/L.

Traitement initial : (tableau VI)
-	 73%, soit 92 patients ont reçu une antibiothérapie 

 probabiliste selon les recommandations locales (66% en 
bithérapie, 34 % en trithérapie),

-	 27%, soit 34 patients, n’ont pas reçu d’antibiothé-
rapie probabiliste en l’absence de signes de gravité. Le 
traitement a été initié après obtention des résultats bac-
tériologiques.

Ajustement post-résultats microbiologiques : 
-	 Passage de l’amoxicilline à l’imipenème (n = 4) ou 

céftazidime (n = 2),
-	 Substitution de la ceftriaxone par imipenème (n = 

5), gentamicine (n = 3) ou céftazidime (n = 4),
-	 Arrêt des glycopeptides (vancomycine : 5 patients ; 

teicoplanine : 6 patients),
-	 Ajustement ou arrêt des aminosides chez les patients 

avec atteinte rénale.

Facteurs de risque d’infection à P. aeruginosa (tableau 
VII)

Des f acteurs significativement associés étaient :
Antécédents : diabète, immunodépression, cardiopa-

thies et pneumopathies (p = 0,015),
Interventions invasives : cathéters veineux centraux, 

sonde urinaire, ventilation mécanique, trachéotomie (p = 
0,005),

Durée d’hospitalisation en soins intensifs ≥ 8 jours (p 
= < 0.001),

Durée d’exposition aux dispositifs invasifs : à la ventila-
tion mécanique (p = 0.01), au cathéter central (p = 0.012) 
et a la sonde vésicale (p = 0.05).

Tableau V : Évolution des résistances aux principales familles d’antibiotiques 

Année/taux de résistance(%)

Famille Molécules 2016 2019 2022
Bêta-Lactamine Ceftazidime 30% 5% 14%

Céfépime 73% 10% 14%
Imipénème 28 % 8% 12%
Méropénème 73% 100% 8%
Pipéracilline-Tazobactam 38% ---- 1%

Aminoside Tobramycine 64% 0% 8%
Amikacine 18% 5% 14%
Gentamicine 13% 15% 8%

Fluoroquinolones Ciprofloxacine 40% 16% 14%
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Mortalité
Le taux de mortalité global était de 42%, avec un âge 

moyen au décès de 47,5 ans et une durée moyenne d’hos-
pitalisation de 14 jours. Les principales localisations d’in-
fection chez les patients décédés étaient les pneumonies 
(32,53%), les bactériemies (24,60%) et les infections uri-
naires (15,07%)

Discussion

Dans notre étude, l’âge moyen des patients atteints 
d’infection nosocomiale à P. aeruginosa était de 45 ans, 
avec des extrêmes allant de 15 à 90 ans. Cette tranche 
d’âge relativement large reflète la nature hétérogène des 
patients admis dans les services de réanimation, où l’on 

Tableau VI : Répartition des traitements antibiotiques probabilistes administrés initialement

Nombre de patients
(n = 92)

Durée moyenne 
(jours)

Bithérapie (n = 61 ; 66%)
	 Ceftriaxone + Métronidazole	 11 4
	 Amoxicilline/Ac  Clav + Métronidazole	 11 3
	 Imipénème + Amikacine	 10 8
	 Imipénème + Colistine	 10 9
	 Ceftazidime + Amikacine	 8 5
	 Pipéracilline/Tazo + Gentamicine	 11 6
Trithérapie (n = 31 ; 34 %)
	 Imipénème + Amikacine + Colistine 8 9
	 Imipénème + Amikacine + Téicoplanine	 7 3
	 Ceftazidime + Amikacine + Vancomycine 5 4
	 Ceftazidime + Amikacine + Téicoplanine	 5 3
	 Pipéracilline/Tazo + Gentamicine + Téicoplanine 6 3

Tableau VII : Étude multivariée sur les facteurs des risques significativement associés à P. aeruginosa :

Infection 
nosocomiale autre 
que P. aeruginosa

(n = 486)

Infection 
nosocomiale à
 P. aeruginosa

(n = 126)

Valeur de p

Antécédents médicaux Diabète, immunodépression, 
cardiopathies et pneumopathies.

205, (42.18%) 52, (41.26%) 0.015

Interventions invasives Ventilation mécanique 483, (99.38%) 122, (96.82%) 0.005
Cathéter central 485, (99.79%) 121, (96.03%) 0.005
Sonde urinaire 462, (95.06%) 126, (100%) 0.005
Trachéotomie 340, (69.95%) 82, (65.07%) 0.005

Durée d’hospitalisation 
en jours

2j-7j 76, (15.63%) 8, (6.34%) 0.23
8j-14j 162, (33.33%) 25, (19.84%)  < 0.001
15j-30j 178, (36.62%) 45, (35.71%)
31j-60j 70, (14.40%) 32, (25.39%)
≥ 61 0 16, (12.69%)

Durée d’exposition aux 
dispositifs invasifs

- Ventilation mécanique 9.40 j (15.5) 92, 1(8.93%) 11, (8.73%)  0.01
- Cathéter central 31.6 j (20.7) 388, (79.83%) 51, (40.47%)  0.012
- Sonde urinaire 30.1 j (19.6) 92, (18.93%) 31, (24.60%)  0.05
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retrouve aussi bien des adultes jeunes, souvent polytrau-
matisés, que des patients âgés présentant des comorbidi-
tés multiples [4]. La médiane de 41 ans suggère toutefois 
une prédominance des cas dans la population adulte 
jeune à d’âge moyen, cohérente avec les profils typiques 
des services de traumatologie et de neurochirurgie. 

Le sexe masculin était majoritairement représenté 
(74%), ce qui rejoint les données de la littérature, où il est 
régulièrement rapporté que les hommes sont plus fré-
quemment exposés aux infections nosocomiales, en par-
ticulier dans les contextes de traumatismes ou de séjours 
prolongés en réanimation[8,9]. Cette surreprésentation 
pourrait s’expliquer par une plus grande implication mas-
culine dans les accidents de la voie publique et les trau-
matismes violents, premiers motifs d’admission dans les 
services de chirurgie d’urgence[10,11].

Concernant les modes d’admission, plus de la moitié des 
patients (50,57%) provenaient directement des urgences, 
témoignant de la gravité initiale des pathologies prises 
en charge et de la nécessité d’une prise en charge rapide 
en réanimation. Cette proportion importante d’admis-
sions directes est en adéquation avec les données d’autres 
études réalisées en contexte de réanimation chirurgicale, 
où les patients sont souvent admis en situation critique 
nécessitant une surveillance intensive immédiate[10,11].

Les patients transférés depuis un service de chirurgie 
représentaient 34,38% des cas. Ces patients sont souvent 
porteurs de dispositifs invasifs (drains, cathéters, intu-
bation), facteurs de risque bien connus pour les infec-
tions nosocomiales, notamment à P. aeruginosa, bactérie 
opportuniste et redoutée pour sa résistance aux antibio-
tiques[12].

Un pourcentage plus faible provenait d’autres unités 
de soins intensifs (10,14%) ou de services de médecine 
(4,91%), ce qui suggère une dynamique interservices des 
infections nosocomiales, notamment dans les établisse-
ments où les transferts de patients complexes sont fré-
quents. Le transfert de patients critiques entre unités peut 
être un vecteur de dissémination de souches multirésis-
tantes, notamment dans le cas de P. aeruginosa, reconnu 
pour sa capacité à coloniser des milieux hospitaliers et à 
survivre longtemps dans l’environnement [12,13].

Les comorbidités fréquemment observées dans notre 
cohorte, telles que le tabagisme actif (24,6%), le diabète 
de type 2 (15,9%) et l’hypertension artérielle (13,5%), sont 
bien connues pour aggraver la vulnérabilité immunitaire 
et altérer la réponse inflammatoire face aux agents patho-
gènes opportunistes[14]. Le tabagisme, en particulier, 
favorise les altérations muco-ciliaires, prédisposant aux 
infections respiratoires nosocomiales [15]. Par ailleurs, 

les comportements à risque comme l’alcoolisme (9,5%) et 
l’usage de cannabis (8,7%) sont associés à un affaiblisse-
ment de l’immunité innée et adaptative, ce qui pourrait 
contribuer à l’émergence de pathogènes nosocomiaux 
[16].

Le délai moyen de survenue de l’infection nosocomiale 
(13 jours) s’inscrit dans les intervalles classiquement 
rapportés en réanimation, notamment dans les services 
chirurgicaux où les patients sont souvent lourdement 
appareillés [4]. La durée moyenne d’hospitalisation de 27 
jours reflète une prise en charge prolongée, souvent alour-
die par les complications infectieuses, en particulier celles 
liées à P. aeruginosa, réputée pour sa résistance aux traite-
ments et sa capacité à former des biofilms[6,14].

La quasi-universalité de l’utilisation du cathétérisme 
vésical (100%), de la ventilation mécanique (96%) et du 
cathéter veineux central (96%) chez les patients de l’étude 
illustre le profil hautement technique de la réanimation 
chirurgicale. Ces dispositifs sont reconnus comme des 
portes d’entrée majeures pour les infections nosoco-
miales[8], [17]. La fréquence élevée des trachéotomies 
(65 %), avec une réalisation majoritaire entre le 5e et le 
10e jour, est conforme aux recommandations actuelles 
visant à réduire la durée de ventilation mécanique chez 
les patients intubés de longue durée [18].

La prédominance de la pneumonie nosocomiale 
(63,5%) s’explique par l’usage quasi systématique de la 
ventilation mécanique et la colonisation progressive 
du tractus respiratoire inférieur, en particulier chez les 
patients immunodéprimés ou comateux [19]. Les infec-
tions urinaires (24,6%) et celles liées aux cathéters (11,1%) 
représentent également des sites classiques en milieu de 
réanimation. Les taux notables de bactériémies (8,7%), 
d’infections méningées (8,7%) et d’escarres infectées 
(11,1%) traduisent la gravité des cas pris en charge dans ce 
contexte chirurgical aigu [17,20]. 

La co-infection bactérienne, observée avec des patho-
gènes tels que Klebsiella pneumoniae (30,2%), Staphy-
lococcus aureus (23,8%), Acinetobacter baumannii 
(16,7%) et Proteus mirabilis (9,5%), suggère une complexi-
té microbiologique significative. Ces agents sont souvent 
multi-résistants, ce qui complique davantage la prise en 
charge antibiotique [21]. La présence fréquente de K. 
pneumoniae, notamment, évoque des mécanismes de 
synergie pathogène et de transfert de gènes de résistance, 
notamment via des plasmides [22].

Concernant l’évolution temporelle des sites d’infection 
à Pseudomonas aeruginosa entre  2016 et 2022, notre tra-
vail met en lumière des variations notables dans la distri-
bution annuelle des sites d’infection à P. aeruginosa. Ces 

14 Rev Mal Inf 2025; 2 : 7-18



fluctuations reflètent à la fois des changements dans les 
pratiques cliniques, des contextes sanitaires particuliers 
(notamment la pandémie de COVID-19), et des dyna-
miques d’acquisition et de transmission nosocomiales.

Les pneumonies nosocomiales à P. aeruginosa repré-
sentent le site d’infection prédominant sur l’ensemble 
de la période, avec un pic en 2020 (16 cas), suivi d’une 
baisse progressive en 2021 (12 cas) et 2022 (10 cas). Cette 
tendance peut être mise en relation avec la pandémie de 
COVID-19, qui a entraîné une augmentation du recours 
à la ventilation mécanique prolongée, facteur de risque 
majeur de pneumonie associée à la ventilation (PAV) [23]. 
En 2020, plusieurs études ont documenté une sur inci-
dence de PAV à P. aeruginosa chez les patients COVID-19 
en réanimation [24]. La baisse observée en 2021 et 2022 
pourrait refléter une adaptation des pratiques cliniques, 
avec un meilleur contrôle des infections respiratoires 
nosocomiales, une amélioration de la prévention des PAV 
et une surveillance accrue des aérosols dans les services 
critiques [25].

Le pic d’infections urinaires à P. aeruginosa en 2020 
(11 cas) s’inscrit dans la même dynamique. Cette hausse 
pourrait être liée à un allongement des durées de sondage 
urinaire chez les patients ventilés ou à la surcharge des 
services, ayant pu retarder le retrait des sondes, ce qui est 
un facteur bien connu d’infections urinaires nosocomiales 
[26]. La présence de P. aeruginosa dans ce contexte est 
particulièrement préoccupante en raison de sa capacité à 
former des biofilms sur les dispositifs urinaires [2].

Les infections sur cathéter, plus fréquentes en 2016 et 
2018 (4 cas chacune), pourraient refléter une période de 
moindre vigilance dans la manipulation des dispositifs vei-
neux centraux ou une sous-application des bundles de pré-
vention des infections liées aux cathéters à cette époque. 
Depuis, la mise en œuvre plus systématique de protocoles 
d’asepsie, de surveillance des points d’insertion et de retrait 
précoce des dispositifs inutiles a probablement contribué à 
la réduction de ce type d’infection [27].

Le taux le plus élevé de bactériémies à P. aeruginosa 
a été observé en 2016 (3 cas), ce qui pourrait également 
refléter une période antérieure à la généralisation de cer-
taines pratiques de contrôle qualité en réanimation. Les 
bactériémies à P. aeruginosa sont souvent secondaires à 
des infections sur dispositifs ou à des pneumonies sévères, 
ce qui souligne l’interconnexion entre les différents foyers 
infectieux dans ces contextes [27].

De manière générale, l’évolution temporelle des sites 
d’infection à P. aeruginosa dans notre pratique révèle 
une variabilité significative, influencée par des facteurs 
cliniques, organisationnels et épidémiologiques. La pan-

démie de COVID-19 constitue un tournant majeur, ayant 
coïncidé avec une augmentation notable des cas de pneu-
monies nosocomiales et d’infections urinaires. Ces fluc-
tuations soulignent la nécessité d’une adaptation continue 
des stratégies de prévention, en renforçant notamment la 
gestion rigoureuse des dispositifs invasifs, la détection 
précoce du sepsis, la mobilisation régulière des patients, 
ainsi qu’une surveillance constante des pratiques d’hy-
giène au sein des unités de soins critiques.

L’antibiorésistance de P. aeruginosa constitue une 
menace majeure en milieu hospitalier, en particulier dans 
les services de réanimation, où ce pathogène est fréquem-
ment impliqué dans les infections respiratoires, urinaires, 
et sur dispositifs invasifs. Dans notre étude, 35 % des iso-
lats présentaient une résistance à au moins une molécule, 
avec 7,3% résistants à 7 ou 8 molécules, et deux isolats 
panrésistants. Cette prévalence de multirésistance est 
cohérente avec les données internationales, où des taux 
de résistance globale supérieurs à 30% sont régulièrement 
rapportés, notamment en réanimation [4,28,29].

L’aptitude de P. aeruginosa à développer des méca-
nismes de résistance multiples — efflux, perte de porines, 
production de bêta-lactamases (notamment carbapénè-
mases de type VIM, IMP ou NDM) — rend son éradication 
particulièrement difficile [28], [30]. La multirésistance est 
souvent exacerbée par l’usage préalable d’antibiotiques à 
large spectre, comme observé chez 37,2% des patients de 
notre cohorte.

Contrairement aux tendances alarmantes rapportées 
dans certaines régions, notre étude montre une réduction 
significative des résistances à plusieurs classes majeures 
d’antibiotiques sur la période 2016–2022. Cette baisse 
peut refléter l’amélioration des politiques d’antibiogou-
vernance, la rationalisation des prescriptions et l’intro-
duction de nouveaux outils diagnostiques précoces.

Bêta-lactamines :

Les résistances à la céftazidime, à la céfépime, à l’imi-
pénème et à la pipéracilline-tazobactam ont diminué, 
avec une chute remarquable de la résistance à la pipéra-
cilline-tazobactam de 38% en 2016 à 1% en 2022. Cette 
évolution rejoint les observations de certaines études 
européennes ayant noté une baisse similaire grâce à des 
efforts de contrôle antimicrobien[31,32].

Carbapénèmes :

La résistance au méropénème a été particulièrement 
instable (73% en 2016, pic à 100% en 2018), avant de chu-
ter drastiquement à 8 % en 2022. Cette variation pourrait 
refléter des périodes de circulation de clones résistants, 
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suivies de leur élimination via des mesures de confine-
ment. Le maintien de carbapénèmes dans la stratégie 
thérapeutique reste cependant délicat, compte tenu du 
risque de sélection rapide de mutants résistants[31,33].

Aminosides :

Une tendance à la baisse est également observée pour 
la tobramycine, l’amikacine et la gentamicine. En 2022, les 
taux de résistance pour ces molécules étaient tous ≤14%. 
Ce résultat est cohérent avec les études montrant que les 
aminosides, bien qu’anciens, conservent une activité utile 
contre certaines souches de P. aeruginosa, notamment 
lorsqu’ils sont utilisés en combinaison[31,34].

Fluoroquinolones :

La résistance aux fluoroquinolones a diminué de 40% 
à 14% sur la période étudiée. Ce recul pourrait être attri-
buable à une réduction de leur usage empirique en faveur 
de traitements ciblés après documentation bactériologique, 
comme recommandé par les guides internationaux [35,36].

Les résultats de notre étude confortent les recom-
mandations récentes qui préconisent une approche indi-
vidualisée de l’antibiothérapie dans les infections à P. 
aeruginosa, reposant sur :

Une documentation microbiologique précoce, l’usage 
combiné de molécules en cas de suspicion de résistance, 
et la dé-escalade rapide après identification.

Dans la littérature, il est recommandé d’introduire de 
nouvelles molécules telles que la ceftolozane-tazobac-
tam et la ceftazidime-avibactam, qui pourraient offrir des 
options thérapeutiques précieuses dans les cas de résis-
tances avancées à Pseudomonas aeruginosa. Cependant, 
leur coût élevé et leur accessibilité limitée dans certains 
contextes, comme le nôtre, restent des obstacles majeurs 
à leur utilisation généralisée [37].

Par ailleurs, certaines approches complémentaires, telles 
que l’utilisation du miel médical dans les soins bucco-den-
taires pluriquotidiens, ont montré un intérêt croissant pour 
réduire la charge bactérienne et prévenir les infections 
secondaires, notamment chez les patients immunodépri-
més. Elles ont également permis une amélioration notable 
de la qualité clinique buccale, en réduisant l’inflammation, 
les douleurs locales et les signes d’infection.

Cette méthode naturelle, aux propriétés antimicro-
biennes reconnues, pourrait s’inscrire dans une stratégie 
globale de prévention. Une étude a montré qu’un bain de 
bouche au miel permettait d’inhiber la croissance de Sta-
phylococcus aureus et de P. aeruginosa dès le quatrième 

jour chez tous les patients inclus [38].

Enfin, il est essentiel de promouvoir une prescription 
rationnelle des antibiotiques, fondée sur les résultats 
microbiologiques, les recommandations cliniques actua-
lisées, ainsi que sur l’évaluation de l’état clinique, biolo-
gique et radiologique du patient.

Dans notre service, la prescription antibiotique a été 
strictement encadrée en fonction des données statistiques 
locales, de l’écologie bactérienne spécifique du service, du 
profil de résistance des germes isolés, ainsi que de l’expé-
rience des professionnels de santé.

Cette démarche a permis de limiter l’émergence de 
résistances, de préserver l’efficacité des antibiotiques dis-
ponibles et d’améliorer durablement la qualité des soins. 
Les résultats observés ont montré une nette amélioration 
de la prise en charge des patients, une diminution des 
résistances associées aux infections nosocomiales, ainsi 
qu’un renforcement des compétences des soignants en 
matière de prescription raisonnée des antibiotiques.

Dans notre étude, plusieurs facteurs de risque  d’ac-
quisition d’infection à P. aeruginosa ont été identifiés. 
Parmi les antécédents médicaux, le diabète, l’immunodé-
pression, les cardiopathies et les pneumopathies étaient 
significativement associés aux infections, ce qui rejoint les 
résultats de précédentes études montrant que ces condi-
tions favorisent la colonisation par P. aeruginosa [12,13].

Les interventions invasives, telles que les cathéters vei-
neux centraux, la ventilation mécanique, la trachéotomie 
et la sonde urinaire, étaient également des facteurs de 
risque majeurs, en accord avec la littérature qui souligne 
leur rôle dans l’introduction et la persistance des infec-
tions nosocomiales[12,13]. De plus, une hospitalisation 
prolongée en soins intensifs et une exposition prolongée 
aux dispositifs invasifs étaient fortement associées à un 
risque accru d’infections. Ces résultats confirment l’im-
portance de minimiser l’utilisation de ces dispositifs et 
d’appliquer des mesures strictes de prévention [25].

Le taux de mortalité global observé dans notre série 
était de 42%, ce qui rejoint les résultats de plusieurs 
études rapportant une mortalité élevée dans les infections 
à P. aeruginosa, en particulier en contexte nosocomial ou 
chez les patients immunodéprimés. L’âge moyen au décès 
était de 47,5 ans, avec une durée moyenne d’hospitalisa-
tion de 14 jours, traduisant la sévérité clinique et l’évolu-
tion souvent défavorable de ces infections. Les principales 
localisations infectieuses chez les patients décédés étaient 
les pneumonies (32,5%), les bactériémies (24,6%) et les 
infections urinaires (15,1%). Ces localisations sont bien 
reconnues dans la littérature comme étant associées à un 

16 Rev Mal Inf 2025; 2 : 7-18



pronostic péjoratif, notamment les pneumonies acquises 
sous ventilation mécanique et les bactériémies à point de 
départ pulmonaire ou d’origine nosocomiale. Tumbarello 
et al. ont ainsi rapporté une mortalité de 40% dans les bac-
tériémies à P. aeruginosa multirésistantes, en particulier 
lorsque le traitement empirique initial était inapproprié 
[39]. De même, Hunter et al. ont montré que l’inadéqua-
tion du traitement initial dans les pneumonies à P. aeru-
ginosa augmentait significativement la mortalité (47,6% 
vs 19,8%) 40]. Ces données soulignent l’importance d’une 
prise en charge rapide, adaptée à l’écologie locale, et orien-
tée par les facteurs de risque de résistance pour améliorer 
le pronostic des patients.

Limitations dans notre travail

Dans notre travail, nous avons rencontré certaines dif-
ficultés diagnostiques et thérapeutiques.

Concernant les difficultés diagnostiques, elles sont 
principalement liées au délai entre les prélèvements bac-
tériologiques et l’obtention des résultats, ce qui retarde 
l’adaptation des traitements antibiotiques en cas de 
besoin. De plus, le spectre de l’antibiogramme donne des 
résultats en fonction des disponibilités.

Quant aux difficultés thérapeutiques, elles sont liées à 
la disponibilité des antibiotiques en fonction des résultats 
bactériologiques.

Conclusion

Cette étude menée sur sept ans en réanimation médicale 
met en évidence la fréquence et la gravité des infections 
nosocomiales à Pseudomonas aeruginosa, notamment 
les pneumonies associées à la ventilation mécanique. Les 
patients présentaient de multiples facteurs de risque : 
comorbidités, immunosuppression, et exposition quasi 
constante à des dispositifs invasifs.

Les co-infections bactériennes étaient fréquentes, et la 
résistance aux antibiotiques, bien que progressivement en 
baisse pour certains agents, reste préoccupante. Le taux 
de mortalité élevé (42%) semble fortement lié à l’instau-
ration d’une antibiothérapie initiale inadaptée au profil de 
sensibilité, soulignant l’importance d’une approche plus 
ciblée dès le début de la prise en charge.

Ces résultats renforcent la nécessité d’une meilleure 
anticipation des résistances locales, d’une révision régu-
lière des protocoles thérapeutiques, et d’une politique 
rigoureuse d’antibiogouvernance en milieu de soins cri-
tiques.
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Résumé
Introduction : L’ altération des mécanismes de défense liée au vieillissement et la perte d’autonomie 
prédisposent les personnes âgées aux infections.
Objectif : Étudier les états infectieux chez les sujets âgés hospitalisés en médecine interne au CHU Point G.
Méthodologie : Il s’agissait d’une étude descriptive transversale et rétrospective sur 12 mois (janvier 2022–
décembre 2022), incluant les patients agés de 65 ans. Les données sont analysées avec SPSS 21.
Résultats : Sur 254 patients admis (30,3% des hospitalisations), 77 dossiers ont été inclus. L’ âge moyen 
était de 74,4 ± 7,67 ans, avec un sex-ratio H/F de 1,8. Les motifs d’hospitalisation principaux étaient 
les signes neurologiques (24,7%) et la fièvre (15,6%). Les antécédents les plus fréquents étaient l’HTA 
(32,5%) et l’association HTA-diabète (23,4%). Les infections bactériennes dominaient (88,3%), suivies du 
paludisme (51,6%) et des pneumopathies (36,4%). Les comorbidités principales étaient la dénutrition 
(66,2%) et le diabète (31,2%). L’ évolution était défavorable dans 16,9% des cas.
Conclusion : Chez les personnes âgées, les infections sont fréquentes et s’accompagnent d’une morbidité 
élevée, souvent aggravée par la coexistence de multiples comorbidités. Leur prise en charge requiert une 
approche globale et multidisciplinaire.

Mots clés : Etat infectieux, Personne âgée, Médecine Interne, Bamako, Mali.

Abstract
Introduction: Aging-related immune decline and loss of autonomy increase infection susceptibility in the elderly.
Objective: To analyze infectious conditions in elderly patients admitted to the Internal Medicine 
Department at Point G University Hospital.
Methodology: A 12-month cross-sectional retrospective study (January 2022–December 2023) of patients 
aged ≥65 years. Data were analyzed using SPSS 21.
Results: Among 254 elderly patients (30.3% of admissions), 77 met inclusion criteria. Mean age was 74.4 
± 7.67 years, with a male-to-female ratio of 1.8. Main admission reasons were neurological signs (24.7%) 
and fever (15.6%). Prevalent comorbidities included hypertension (32.5%) and hypertension-diabetes 
(23.4%). Bacterial infections predominated (88.3%), followed by malaria (51.6%) and pneumonia (36.4%). 
Malnutrition (66.2%) and diabetes (31.2%) were common. The mortality rate was 16.9%.
Conclusion: Infections in the elderly are frequent and severe, exacerbated by comorbidities. Multidisciplinary 
management is critical.

Keywords: Infections, Elderly, Internal Medicine, Bamako, Mali.
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Introduction

Est considérée comme personne âgée toute personne 
ayant un âge supérieur ou égal à 65 ans, selon l’Organisa-
tion mondiale de la Santé (OMS). Une définition sociale 
fait référence à l’âge de cessation de l’activité profession-
nelle, correspondant généralement à la tranche d’âge de 
55 à 60 ans [1].

En 2050, si les tendances démographiques récentes se 
maintiennent, la France métropolitaine comptera 70 mil-
lions d’habitants, soit 9,3 millions de plus qu’en 2005. Un 
tiers de la population aurait alors 60 ans ou plus, contre 
un cinquième en 2005, ce qui représenterait une hausse 
de 80 % en 45 ans [1].

Au Mali, en 2011, 3 % de la population avait plus de 65 
ans. Selon le recensement général de la population réali-
sé en 2017, le pays comptait 18 689 966 habitants, parmi 
lesquels les personnes âgées de 65 à 89 ans représentaient 
2,4 % de la population totale [2,3].

Chez les personnes âgées, les infections peuvent souvent 
se manifester de manière atypique, masquées par des symp-
tômes non spécifiques qui retardent le diagnostic. Parmi 
ces signes trompeurs figurent les chutes répétées, l’incon-
tinence, les états confusionnels, les troubles gastro-intesti-
naux et l’anorexie. Par ailleurs, la fièvre est inconstante en 
raison d’une altération de la régulation thermique et d’une 
diminution des cytokines pyrogènes [4].

Au Mali, les infections chez les personnes âgées 
semblent fréquentes, mais la rareté des études scienti-
fiques ciblant spécifiquement cette population, ainsi que 
l’absence de structures médicales dédiées, compliquent 
leur prise en charge. Ainsi, ce travail se justifie par la 
nécessité d’établir un profil épidémio-clinique des infec-
tions chez les personnes âgées au sein du service de méde-
cine interne du CHU du Point G.

Méthodologie

Type de l’étude

 Nous avons mené une étude descriptive, transversale 
et analytique, avec une collecte rétrospective de données 
sur la période de janvier 2022 à décembre 2024 dans le 
service de Médecine interne du CHU du Point G. Notre 
travail a porté sur les dossiers des patients âgés d’au moins 
65 ans hospitalisés dans notre site d’étude. Les données 
analysées ont été recueillies à partir des dossiers médi-
caux des patients et consignées sur une fiche d’enquête 
individuelle préétablie, en tenant compte des objectifs de 
l’étude.

Analyse des données

Les variables étudiées concernaient les données socio-
démographiques, cliniques, paracliniques, étiologiques, 
thérapeutiques et évolutives. Elles ont été traitées et ana-
lysées à l’aide du logiciel SPSS, version 16.0 (logiciel SPSS 
21.0).

Résultats

Caractéristiques sociodémographiques

Parmi les 839 patients admis durant la période d’étude, 
254 (30,30%) étaient âgés de 65 ans ou plus, dont 77 
(30,30% de la population gériatrique) répondaient aux cri-
tères d’inclusion. La tranche d’âge 65-75 ans était la plus 
représentée (55,84%), avec un âge moyen de 74,40 ± 7,67 
ans (extrêmes : 65-97 ans). Les hommes constituaient la 
majorité des cas (64,9%, sex-ratio = 1,8).

Données cliniques et paracliniques

Les principaux motifs de consultation incluaient des 
signes neurologiques (24,67%), de la fièvre (15,58%) et 
des ulcérations du pied (14,28%). Les antécédents médi-
caux les plus fréquents étaient l’hypertension artérielle 
(HTA, 32,46%) et l’association HTA-diabète (23,37% 
(Tableau 1). Sur le plan clinique et biologique, 18,3 % des 
patients présentaient un score Q-SOFA ≥ 2, tandis que 
les comorbidités non infectieuses dominantes étaient 
la dénutrition (66,23%) et le diabète sucré (31,16%) 
(Tableau 2). Les marqueurs biologiques révélaient une 
CRP élevée chez 85% des patients, une goutte épaisse 
positive à Plasmodium falciparum dans 41,60% des cas, 
une leucocyturie à l’ECBU (70,40%) et une uroculture 
positive (75%). Klebsiella pneumoniae était isolée dans 
50% des tubages gastriques.

Les étiologies infectieuses étaient principalement 
bactériennes (88,3%), suivies des infections parasitaires 
(42,90%) et virales (16,90%). Les diagnostics spécifiques 
comprenaient le paludisme grave (25% des cas de palu-
disme), des pneumopathies bactériennes (27,30%, dont 
cinq cas confirmés et un abcès pulmonaire), six cas de 
tuberculose (cinq pulmonaires et un péritonéal) et des 
infections urinaires (20,80%). Par ailleurs, 70 patients pré-
sentaient des troubles ioniques, notamment une hypo-
natrémie (42,90%, souvent liée aux pneumopathies), une 
hypokaliémie (22,90%, associée aux troubles digestifs) 
et une hypocalcémie (40,70%, en lien avec une décal-
cification osseuse). Les comorbidités non infectieuses 
incluaient le diabète (31,20 %), les maladies thromboem-
boliques (9,10 %), les AVC ischémiques (4%), la cirrhose 
(7,80%) et l’anémie carentielle (65%) (Tableau 3).
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Traitement et évolution

Concernant la prise en charge, les antibiotiques les plus 
utilisés étaient l’amoxicilline-acide clavulanique (35,10%) 
et les aminosides (19,50%), tandis que les traitements anti-
paludiques reposaient sur l’artésunate injectable (34,80%) 
et les combinaisons à base d’artémisinine (61%). L’évolu-
tion a été marquée par un taux de décès de 16,90 %, des 
transferts en spécialité (11,70%) et des sorties contre avis 
médical (14,30%).

Discussion

Dans le cadre de cette étude portant sur les états infec-
tieux chez les sujets âgés, nous avons analysé 77 dossiers 
de patients, représentant 30,31 % des admissions hospita-
lières durant la période d’étude. Les hommes constituaient 
la majorité des cas (64,9%, sex-ratio H/F = 1,8), une pro-
portion comparable à celle rapportée dans des études 
maliennes antérieures [5, 6]. La tranche d’âge 65-75 ans 
était la plus représentée (55,8%), un résultat légèrement 
inférieur à celui observé par Kansaye et al. (73,3%) [7]. 
Les principaux motifs d’admission incluaient des signes 
neurologiques et de la fièvre (15,6%), cette dernière étant 
moins fréquente que dans certaines études où elle attei-
gnait 46,77% [5].

Les antécédents médicaux étaient dominés par l’hy-
pertension artérielle (HTA), avec une prévalence supé-
rieure à celle décrite dans la littérature [7], tandis que 
le diabète était moins fréquent (8,10% contre 4,9% dans 

d’autres séries [5, 8]). Cette différence pourrait s’expli-
quer par la spécificité de notre structure dans la prise en 
charge du diabète. Sur le plan thérapeutique, 44,1 % des 
patients avaient reçu des antibiotiques, principalement 
des bêta-lactamines (63,33%).

Les signes fonctionnels les plus fréquents étaient la 
toux (36,40%), la dyspnée (22,8%), les douleurs abdomi-
nales (31,40%), la confusion mentale (20,80%) et les ver-
tiges (15,60%). Ces manifestations, bien que classiques, 
présentaient des variations de fréquence par rapport aux 
données publiées [5, 7]. La fièvre, un symptôme majeur, 
était notée chez 39% des patients, conformément aux 
observations d’autres études [5, 8].

Sur le plan biologique, l’anémie était très fréquente 
(75,32%), principalement normocytaire normochrome (69%) 
ou microcytaire (25,8%). Cette prévalence est plus élevée que 
celle rapportée par Tolo et al. (47,73%) [9], avec une origine 
inflammatoire prédominante (58,60%). Une hyperleucocy-
tose a été observée chez 57,14% des patients, un taux supé-
rieur à celui d’études antérieures [5, 9], dont celle de Kansaye 
(35%) [7]. Le syndrome inflammatoire, présent chez 85% 
des patients, reflétait l’importance des processus infectieux, 
notamment le paludisme à Plasmodium falciparum (51,61%, 
dont 25% de formes graves), les infections urinaires (20,80%) 
et les pneumopathies bactériennes (36,40%, incluant 17,60% 
de tuberculose pulmonaire). La fréquence du paludisme 
grave dans notre série était nettement plus élevée que dans 
les travaux antérieurs (4,84% et 8,20%) [5, 7]. Par ailleurs, la 
présence d’hépatites virales occultees confirme les données 
épidémiologiques connues sur l’hépatite B [10].

Fig.1. Diagramme de flux.
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Les comorbidités non infectieuses, telles que le diabète, 
la dénutrition, les thromboses veineuses et les complica-
tions ostéo-articulaires, étaient fréquentes, conformé-
ment aux observations habituelles chez les personnes 
âgées [6, 8]. À Lomé, une étude portant sur 156 patients 
âgés de 65 à 91 ans avait révélé 80 % de polypathologies, 
dont 6% de cas infectieux [11]. La dénutrition, en par-
ticulier, a été diagnostiquée chez 87% des personnes de 
plus de 60 ans dans une autre étude [12], soulignant son 
impact sur cette population.

Cette étude présente certaines limites, notamment son 
caractère rétrospectif, qui a entraîné des difficultés liées 
à l’archivage incomplet des dossiers médicaux et à l’ab-
sence de certaines données. Bien que nous ayons utilisé 
les critères de l’OMS pour définir la population âgée, ces 
biais méthodologiques peuvent affecter la généralisation 
des résultats. Malgré ces contraintes, ce travail offre une 
vision globale des états infectieux chez les personnes 
âgées prises en charge au service de médecine interne du 
CHU du Point-G.

Tableau 1 : Les anomalies cliniques majeures.

Signes cliniques Sémiologie N= 77 %
Signes fonctionnels

Signes physiques

Respiratoires
•	 Toux
•	 Dyspnée
•	 Douleurs thoraciques

Urinaires
•	 Brulure mictionnelle
•	 Polyurie
•	 Pollakiurie
•	 Dysurie

Neuro-musculaires
•	 Confusion mentale
•	 Vertiges
•	 Paresthésie
•	 Obnubilation
•	 Céphalées
•	 Agitation

Digestifs
•	 Douleur abdominale
•	 Vomissement
•	 Diarrhée
•	 Hoquet

Pulmonaires
•	 Syndrome de condensation
•	 Syndrome d’épanchement

Digestifs
•	 Syndrome d’épanchement (ascite)
•	 Urogénital
•	 Hypertrophie de la prostate

Neuro-musculaires
•	 Confusion
•	 Amyotrophie musculaire 
•	 Syndrome pyramidal 

Cutanéo muqueux
•	 Pli cutané persistant
•	 Ulcération cutanéo-muqueuse
•	 Pâleur 

28
17
10

13
8
6
5

16
12
10
7
5
4

24
15
8
6

29
4

7

10

22
16
4

31
16
16

36,40
22,10
13,00

17,00
10,40
7,80
6,50

20,8
15,60
13,00
9,10
6,50
5,20

31,20
19,50
10,40
7,80

37,70
5,20

9,01

20,00

28,60
20,80
5,20

40,3
20,80
20,80
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Tableau 2 : Répartition des patients selon le type l’infection

Type de l’infection N=77 % % cumulés
Bactérienne Pneumopathie bactérienne 21 27,20

88,30

Infection urinaire 16 20,80
Pied diabétique surinfectée 10 13

Infection génitale 7 9,10
Erysipèle 5 6,50
Autres* 9 11,70

Parasitaire Paludisme 32 51,60

42,90Parasitose digestive 1 1,30

Virale Dengue 4 5,20

15,60

Hépatite virale B 4 5,20
Hépatite virale C 2 2,60

Covid 1 1,30
VIH 1 1,30

Mycobactérienne Tuberculose 6 7,80 7,80
Fongique Aspergillose pulmonaire 1 1,30

2,60Muguet d’œsophage 1 1,3

*angiocholite (1) abcès de la cuisse (1) infection cutanée (4) bactériémie (3)

Tableau 3 : Répartition des patients selon les comorbidités non infectieuses

Syndromes Pathologies N=77  %
Dénutrition 51 66,23
Endocriniennes Diabète 24 31,20

Hypothyroïdie  1 1,30
Hypoglycémie 1 1,30
Hyperthyroïdie 1 1,30

Cardio vasculaire Maladie veineuse thrombo embolique 7 9,10
AVC ischémique 4 5,20
Hématome sous dural  1 1,30
Cardiopathie ischémique  1 1,30
Insuffisance aortique 1 1,30

Digestive Cirrhose 6 7,80
Hémorragie digestive haute 1 1,30
Ulcère gastrique  1 1,30
Gastroraphie érythémateuse 1 1,30

Tumorale Tumeur du pancréas, 1 1,30
Méningiome  1 1,30
Tumeur œsophagienne  1 1,30
Métastase pulmonaire  1 1,30
Tumeur vésicale avec métastase péritonéale et osseuse 1 1,30

Osteo articulaire Arthrose  2 2,60
Poly arthrite rhumatoïde  2 2,60
Hernie discale 1 1,30
Fracture du fémur 1 1,30

Hématologique Anémie carentielle 5 6,50
Autres* 7 9,09
* syndrome hépato rénal (1) morsure de serpent (1) Néphropathie diabétique (1) BPCO (2) BPCO probable (1) Hydrocéphalie chronique (1)
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Conclusion

Nos résultats confirment la prédominance des infec-
tions bactériennes et parasitaires chez les sujets âgés, 
associées à une forte prévalence de comorbidités méta-
boliques et carentielles. La mortalité élevée et les sorties 
contre avis médical soulignent la nécessité d’une prise en 
charge multidisciplinaire adaptée à cette population vul-
nérable. Des études prospectives incluant un plus large 
échantillon permettraient d’affiner ces observations.
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Résumé
Contexte et objectif : La rougeole est une maladie virale hautement contagieuse. Sa résurgence au Maroc, 
observée depuis septembre 2023, est en grande partie liée à des lacunes de couverture vaccinale amplifiées 
par la pandémie de Covid-19. 
Méthode et Résultats : Cette étude rétrospective vise à décrire les caractéristiques épidémiologiques, 
cliniques et évolutives des cas pris en charge au Service des Maladies Infectieuses du CHU Ibn Rochd 
(Casablanca), incluant158 patients, avec une prédominance féminine (58%) et un âge moyen de 35,5 
ans, dont seulement 8,9% étaient vaccinés. Cliniquement, tous les patients présentaient une éruption 
maculopapuleuse généralisée associée à une fièvre et un syndrome grippal. Le signe de Koplik était retrouvé 
chez 78,4% des cas, associé à une atteinte conjonctivale (85,4%), digestive (26,5%) et respiratoire (42,4%). 
Les formes compliquées concernaient 13,2% des patients, principalement des pneumopathies (12%) et des 
atteintes neurologiques (1,2%).
Le diagnostic était essentiellement clinique, avec une confirmation sérologique réalisée chez 13 patients 
seulement (84,6% positifs). La majorité des patients (87,3%) ont été pris en charge en ambulatoire avec un 
traitement symptomatique, tandis que 13,7% ont nécessité une hospitalisation.
Cette étude met en évidence une résurgence de la rougeole chez l’adulte jeune, fortement associée à une 
couverture vaccinale insuffisante. Les dynamiques de circulation virale dans des zones urbaines densément 
peuplées et le faible niveau d’immunisation favorisent la propagation. Le renforcement de la vaccination et 
l’amélioration du suivi épidémiologique sont essentiels pour prévenir de futures flambées.
Mots clés : Rougeole, épidémie, Maroc, vaccination, épidémiologie, adultes, Koplik, sérologie.

Abstract
Background and Objective: Measles is a highly contagious viral disease. Its resurgence in Morocco, observed since 
September 2023, is largely linked to gaps in vaccination coverage that were exacerbated by the Covid-19 pandemic.
Methods and Results: This retrospective study aims to describe the epidemiological, clinical, and outcome 
characteristics of cases managed at the Department of Infectious Diseases, Ibn Rochd University Hospital 
(Casablanca). A total of 158 patients were included, with a female predominance (58%) and a mean age of 35.5 
years, of whom only 8.9% were vaccinated. Clinically, all patients presented with a generalized maculopapular rash 
associated with fever and flu-like symptoms. Koplik spots were observed in 78.4% of cases, along with conjunctival 
involvement (85.4%), digestive manifestations (26.5%), and respiratory involvement (42.4%). Complicated forms 
were seen in 13.2% of patients, mainly pneumonia (12%) and neurological involvement (1.2%).
Diagnosis was essentially clinical, with serological confirmation performed in only 13 patients (84.6% positive). 
Most patients (87.3%) were managed on an outpatient basis with symptomatic treatment, while 13.7% required 
hospitalization.
This study highlights a resurgence of measles among young adults, strongly associated with insufficient 
vaccination coverage. Viral circulation dynamics in densely populated urban areas and low immunization 
levels favor its spread. Strengthening vaccination and improving epidemiological surveillance are crucial to 
prevent future outbreaks.
Keywords: Measles, epidemic, Morocco, vaccination, epidemiology, adults, Koplik.
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Introduction

La rougeole est une maladie virale hautement conta-
gieuse, responsable de nombreuses épidémies à travers 
le monde. Bien que la vaccination ait permis de réduire 
considérablement l’incidence de la maladie, des flambées 
épidémiques persistent dans plusieurs pays en raison de 
lacunes dans la couverture vaccinale.

Au Maroc, et depuis Septembre 2023, une épidémie de 
rougeole a été déclaré après la notification de plusieurs 
cas dans plusieurs régions du pays. Cette flambée est due 
principalement à la non adhésion à la vaccination de la 
population durant la période de la pandémie du Covid-19. 

Cette étude vise à analyser les caractéristiques épidé-
miologiques, cliniques, paracliniques et évolutives des 
cas pris en charge pour rougeole au Service des Maladies 
Infectieuses du CHU Ibn Rochd de Casablanca.

Matériels et méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive, menée 
au sein du service des maladies infectieuses de Casa-
blanca, entre le 1er Décembre 2024 et le 28 Février 2025, 
incluant tous les patients pris en charge en ambulatoire 
ou en hospitalisation pour rougeole, retenue devant un 
tableau clinique évocateur représenté par une éruption 
cutanée maculopapuleuse morbiliforme généralisée asso-
ciée à une fièvre. Ont été exclus de cette étude tous les 
patients présentant une fièvre éruptive évoquant un autre 
diagnostic différentiel, notamment une toxidermie, une 
rickettsiose ou toute autre fièvre éruptive.

Les données démographiques, cliniques, paracliniques 
et évolutives ont été recueillies et analysées à partir des 
dossiers médicaux et fiches de déclaration. 

Résultats

Un total de 158 patients atteints de rougeole a été pris en 
charge durant la période d’étude. La population étudiée était 
composée de 92 femmes (58 %), avec un âge moyen de 35,5 
ans (15 à 66 ans) (Figure 1). La moitié des patients (50,6%) 
provenaient du milieu rural, et étaient principalement origi-
naires de la ville de Casablanca (49,2%) et Berrechid (39,2%). 

La vaccination a été mentionnée dans 8.9% des cas 
seulement et n’as pas été renseignée chez 132 patients, 
alors que 11,4% ont rapporté la présence de cas similaires 
dans l’entourage. Le délai moyen entre l’apparition des 
symptômes et le recours aux soins était de 5,2 jours (1-15 
jours). (Tableau I)

L’analyse des signes cliniques a révélé que la totalité des 
patients présentaient une éruption cutanée maculopa-
puleuse générali sée et morbiliforme, d’évolution descen-
dante à partir du visage vers le tronc le dos et les membres. 
(Figure 2) Cette éruption été précédée dans tous les cas par 
un syndrome grippal et une fièvre. L’examen clinique des 
patients a révélé un signe de Koplik positif chez 78,4% des 
cas et une atteinte conjonctivale chez 85,4% des patients. 
(Figure 3) Les symptômes digestifs ont été retrouvés 
chez 42 patients (26,5%), dominés par les vomissements 
(76,2%), diarrhées (40%) et douleurs abdominales (47,6%), 
tandis que les signes respiratoires ont été retrouvés chez 
67 patients (42,4%), représentés surtout par la toux (94%), 
la douleurs thoracique (20,8%) et la dyspnée (28,3%). La 
forme compliquée a été identifiée chez 13,2% des patients 
représentée par une atteinte pulmonaire chez 12% et neu-
rologique chez 1,2% des patients. 

La majorité des patients (87,3%) présentaient une forme 
simple de rougeole, le bilan biologique étant demandé en 
ambulatoire, les résultats n’étaient disponibles que pour 40 
patients (25,3%), montrant une lymphopénie chez 62,5%, 
une hyperleucocytose chez 5% et une cytolyse hépatique 

Figure 1. Figure 1 : répartition des patients en fonction des 
tranches d’âge.

Tableau I : Caractéristiques épidémiologiques de la 
population étudiée.
Total 158
Sexe ratio H/F 1,39
Age moyen 35,5 ans (15 – 66 ans)
Origine rurale 80 (50,6%)
Vaccination 14 (8,9%)
Cas similaires 18 (11,4%)
Délai moyen entre début des 
symptômes et consultation

5,2 jours (1 – 15 jours)
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Figure 2. Éruption maculopapuleuse morbiliforme généralisée au 
niveau du dos.

Figure 3. Signe de Koplik : tâches blanchâtres de la face interne de 
la joue, pathognomonique de la rougeole.

Figure 5. Les manifestations cliniques des patients de notre étude.
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chez 30%. La sérologie de la rougeole n’a été réalisée que 
chez 13 patients, revenue positive chez 11 soit 84,6%. 
Le test PCR, permettant une confirmation virologique, 
n’était pas disponible dans notre structure hospitalière et 
n’a donc pas été réalisé chez nos patients. 

Dans l’objectif d’explorer l’atteinte respiratoire et neu-
rologique des cas de rougeole grave, le bilan radiolo-
gique a objectivé une bronchopneumopathie chez 24,6% 
des patients, (figure 5) avec atteinte interstitielle (82%) 
et alvéolaire (18%), et l’imagerie cérébrale a montré un 
aspect d’encéphalite chez un patient.  

La prise en charge thérapeutique consistait à un trai-
tement symptomatique en ambulatoire pour la majorité 
des patients (87,3%), associant antipyrétiques, une sup-
plémentation en vitamine A et une hydratation, tout en 
insistant sur l’isolement à domicile du cas. Le traitement 
antibiotique a été prescrit chez 32,9% devant des signes de 
surinfection bactérienne pulmonaire ou ORL. L’évolution 
de la maladie a été favorable chez la plupart des patients. 
Toutefois, une proportion non négligeable de cas a néces-
sité une hospitalisation (20 patients soit 13.7%).

Discussion

Notre étude sur l’épidémie actuelle de rougeole à Casa-
blanca met en lumière plusieurs aspects importants de 
la maladie, en particulier le profil épidémiologique des 
patients, les manifestations cliniques, les aspects paracli-
niques, les complications et le mode d’évolution. 

Dans notre étude, nous avons observé une prévalence 

notable de la rougeole chez les adolescents et les jeunes 
adultes, avec un pic pour la tranche d’âge (30 - 50 ans) 
représentant 73,4% de la population étudiée, avec une 
légère prédominance féminine. Ce constat a été observé 
également dans d’autres études, notamment en France et 
en Tunisie, objectivant une prévalence élevée de rougeole 
parmi les adultes jeunes. [1,2]

Ce déplacement du pic d’âge s’explique principalement 
par des lacunes dans la couverture vaccinale surtout avant 
la mise en place systématique du vaccin à deux doses.

Les symptômes les plus fréquents dans notre étude 
sont ceux classiquement rapportés dans la littérature : 
Fièvre élevée, éruption maculopapuleuse généralisée et 
morbiliforme, d’évolution descendante à partir du visage 
vers le tronc le dos et les membres, associée souvent à une 
conjonctivite et des signes respiratoires. [3]

Les anomalies biologiques sont dominées par la lym-
phopénie associée ou non à une thrombopénie ou une 
hyperleucocytose en cas de surinfection bactérienne. 
Une atteinte hépatique peut être retrouvée représentée 
par une cytolyse modérée dans les cas simples. [3,4] Dans 
notre étude les résultats du bilan biologique demandé en 
ambulatoire chez la majorité des patients, n’ont été rensei-
gnés que chez 25,3% des patients. Cette lacune souligne 
la nécessité d’un meilleur suivi des dossiers pour éva-
luer précisément l’impact de la maladie et l’efficacité des 
mesures thérapeutiques mises en place.

La confirmation biologique par la sérologie a été réali-
sée chez un nombre limité de patients (13 cas) et est reve-
nue positive chez 11 patients soit un taux de positivité de 
84,6%. Ce qui constitue un point préoccupant puisqu’elle 
n’a pas été réalisé dans 54% des cas et n’as été renseignée 
que dans 37% des cas. Ceci étant due à la non disponibilité 
de ce bilan biologique dans notre structure hospitalière et 
son coût relativement élevé pour nos patients ; elle joue 
néanmoins un rôle essentiel dans le diagnostic de la rou-
geole, notamment à travers la détection des anticorps IgM 
et IgG spécifiques au virus et reste une technique de réfé-
rence, simple et fiable avec une sensibilité et spécificité 
supérieures à 90 %. [4]

Par contre, L’OMS recommande la PCR, comme outil 
diagnostique de référence pour la confirmation du dia-
gnostic de la rougeole et l’élimination des autres diagnos-
tics différentiels comme la rubéole et la rickettsiose [5]. 
Malheureusement, cette technique n’est pas disponible 
dans notre structure hospitalière et n’a donc été réalisée 
pour aucun patient. 

La prise en charge était ambulatoire dans la majorité 
des cas (87.3%), tandis que l’hospitalisation n’a été indi-

Figure 5. Atteinte pulmonaire interstitielle dans le cadre de la 
rougeole.
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quée que chez 13,7% qui ont présenté des signes de gra-
vité. Ce taux est relativement faible à celui rapporté dans 
une étude française (22 %). [2] Ceci est lié à un biais de 
sélection, puisque les cas graves sont d’emblée pris en 
charge dans le service de réanimation des urgences de 
notre structure.

Les complications les plus rencontrées au cours de la 
Rougeole sont dominées par l’atteinte pulmonaire qui 
peut se manifester sous forme de pneumopathie inters-
titielle accompagnée    d’hypoxie modérée à sévère, et 
qui peut entraîner un syndrome de détresse respiratoire 
aiguë (SDRA). Cette complication constitue la première 
cause de mortalité liée à la rougeole, étant responsable 
de 60% des décès. Elle peut être causée soit par le virus 
de la rougeole lui-même, soit par une surinfection virale 
(les adénovirus et le virus Herpès Simplex [HSV] étant 
les plus fréquents), soit par une surinfection bactérienne 
(dans 25 à 35% des cas). Parmi les germes responsables, 
on retrouve le Staphylococcus aureus, le Streptococcus 
pneumoniae et l’Haemophilus influenzae. [6,7,8,9,10] 
Pour nos patients, l’atteinte respiratoire représentait éga-
lement la première complication retrouvée dans 24,6%. 

En revanche, le taux des complications neurologiques 
dans notre population semble être inférieur à celui rap-
porté dans d’autres études, notamment en Europe où les 
formes neurologiques compliquées sont plus fréquentes 
de l’ordre de 25 %. [4]

L’analyse de nos résultats a pu également mettre en 
évidence plusieurs facteurs favorisant la propagation de 
la rougeole tel que l’absence ou l’incomplétude du schéma 
vaccinal chez nos patients, confirmant le rôle central de la 
vaccination dans la prévention de la rougeole, et qui selon 
l’OMS, permet de réduire de 97% le risque de complica-
tions graves liées à la rougeole. [5]

 De plus, la rougeole étant une maladie hautement 
contagieuse (taux de reproduction de 12 à 18), une cou-
verture vaccinale supérieure à 95 % est donc nécessaire 
pour interrompre la transmission. Or, au Maroc et selon 
le ministère de la santé, la couverture vaccinale n’atteint 
plus ce seuil optimal, en particulier dans certaines zones 
défavorisées. 

En 2021, l’OMS a signalé que le Maroc avait une cou-
verture vaccinale ROR de 90 % pour la première dose, mais 
que la deuxième dose était insuffisamment administrée. En 
comparaison, l’Éthiopie a récemment renforcé sa stratégie 
vaccinale avec des campagnes ciblées, ce qui a permis de 
réduire de 60 % le nombre de cas en 5 ans. [11] Les États-
Unis également après l’introduction d’une deuxième dose 
obligatoire du vaccin ROR a connu une baisse de l’inci-
dence de la rougeole de plus de 99 % en une décennie. [12]

La montée des mouvements anti-vaccins et la méfiance 
de certaines populations envers le vaccin ROR ont éga-
lement joué un rôle dans la résurgence de la rougeole. 
Une enquête menée en France [13] a révélé que 30% des 
parents hésitent à faire vacciner leurs enfants en raison 
de fausses croyances sur les effets secondaires du vaccin. 
Cette tendance est également observée au Maroc, bien 
que dans une moindre mesure.

A Casablanca, centre d’intérêt de notre étude le virus 
circulerait plus favorablement étant donné que c’est une 
ville cosmopolite et un pôle économique qui accueille un 
nombre considérable de migrants nationaux et internatio-
naux. Des études menées au Nigeria et au Soudan [5] ont 
montré que les déplacements des populations non vacci-
nées sont un facteur clé dans la persistance des épidémies.

Sur la base de nos résultats et des comparaisons avec 
d’autres études, plusieurs mesures prioritaires doivent 
être mises en place pour contrôler cette épidémie et pré-
venir les futures flambées à savoir le renforcement de la 
vaccination avec des campagnes ciblées dans les quar-
tiers à faible immunisation en insistant sur les enfants en 
âge scolaire et les professionnels de santé en sensibilisant 
contre la désinformation concernant les vaccins grâce à 
une communication digitale efficace ; l’amélioration de la 
surveillance épidémiologique avec la déclaration obliga-
toire des cas et l’identification des foyers épidémiques. 

Enfin la généralisation de l’accès au diagnostic par PCR 
dans les hôpitaux régionaux et les laboratoires du pays.

Conclusion

L’épidémie actuelle de rougeole au Maroc illustre les 
conséquences directes d’une baisse de la couverture 
vaccinale et met en évidence la nécessité d’une réponse 
rapide et adaptée. Les résultats obtenus dans notre étude 
confirment les tendances observées dans d’autres pays, où 
une augmentation des cas chez les adultes jeunes et une 
recrudescence des complications sont notées, d’où l’inté-
rêt de promouvoir et renforcer les stratégies vaccinales 
afin de prévenir de futures épidémies.
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Résumé
La rougeole est une infection virale aiguë, hautement contagieuse, transmise par voie aérienne, responsable 
de complications graves, notamment respiratoires et neurologiques. Malgré l’existence d’un vaccin efficace 
et peu coûteux, l’OMS a estimé à 107500 le nombre de décès liés à la rougeole dans le monde en 2023, 
touchant principalement des enfants non ou insuffisamment vaccinés.
Au Maroc, l’épidémie a débuté dans la région de Souss-Massa en septembre 2023, avec une extension 
progressive aux autres régions, notamment le Grand Casablanca à partir de janvier 2024. Nous rapportons 
une série de 54 patients adultes admis en salle de déchoquage du CHU Ibn Rochd de Casablanca pour 
une rougeole grave entre janvier et mars 2025. L’ âge moyen était de 38 ± 9 ans, avec une prédominance 
féminine (70%). Les comorbidités incluaient une obésité morbide (55%), un diabète (40%) et une trisomie 
21 (5%). Seulement 20% des patients avaient un antécédent de vaccination documentée.
Le tableau clinique était dominé par un syndrome de détresse respiratoire aiguë dans 80% des cas, associé 
à une atteinte en verre dépoli et des foyers de condensation évocatrice de pneumopathie virale. Huit 
patients avaient présenté une encéphalite.
L’ évolution était favorable chez 30 patients (55%) après une durée moyenne de séjour à l’hôpital de 10 
jours. En revanche, 24 patients (45%) sont décédés, suite à une détresse respiratoire (13 cas), neurologique 
(6 cas) ou à un choc septique (5 cas).

Mots clés : Rougeole, Détresse respiratoire aiguë, Encéphalite, Complications, Formes graves.

Abstract
Measles is an acute, highly contagious viral infection transmitted via airborne droplets, responsible for 
severe complications, particularly respiratory and neurological. Despite the availability of an effective and 
low-cost vaccine, the WHO estimated 107500 measles-related deaths worldwide in 2023, mainly affecting 
unvaccinated or under-vaccinated children.
In Morocco, the epidemic began in the Souss-Massa region in September 2023, with progressive spread 
to other regions, notably Greater Casablanca from January 2024. We report a series of 54 adult patients 
admitted to the resuscitation unit of Ibn Rochd University Hospital in Casablanca for severe measles 
between January and March 2025. The mean age was 38 ± 9 years, with a female predominance (70%). 
Comorbidities included morbid obesity (55%), diabetes (40%), and Down syndrome (5%). Only 20% of 
patients had documented vaccination history.
The clinical presentation was dominated by acute respiratory distress syndrome in 80% of cases, associated 
with ground-glass opacities and consolidations suggestive of viral pneumonia. Eight patients developed 
encephalitis.

The outcome was favorable in 30 patients (55%) after a mean hospital stay of 10 days. However, 24 
patients (45%) died due to respiratory failure (13 cases), neurological complications (6 cases), or septic 
shock (5 cases).

Keywords: Measles, Acute respiratory distress, Encephalitis, Complications, Severe forms.
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Introduction

La rougeole est une maladie virale aiguë, hautement 
contagieuse et potentiellement grave, voire mortelle, mais 
évitable par la vaccination. Elle est causée par le virus de 
la rougeole (Morbillivirus), appartenant au genre Morbil-
livirus de la famille des Paramyxoviridae. Cliniquement, 
elle se manifeste par une fièvre, une éruption maculopa-
puleuse typique, et au moins un des symptômes suivants : 
toux, coryza ou conjonctivite.

Le diagnostic biologique repose principalement sur la 
détection d’anticorps IgM spécifiques dans le sérum, les 
gouttes de sang séché ou le liquide buccal, ou encore sur 
la mise en évidence de l’ARN viral par RT-PCR dans des 
prélèvements de gorge, nasopharyngés, urinaires ou buc-
caux [1].

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la 
vaccination contre la rougeole a permis d’éviter environ 
56 millions de décès entre 2000 et 2021 [2]. Cependant, 
en 2021, 128 000 décès liés à la rougeole ont été enregis-
trés, touchant majoritairement des enfants non vaccinés 
ou insuffisamment vaccinés, soulignant la nécessité de 
renforcer les stratégies de prévention [2].

Plusieurs facteurs ont contribué à la recrudescence de 
cette maladie, à savoir, l’accès limité aux soins, l’hésitation 
vaccinale, nourrie par le scepticisme croissant, et l’impact 
de la pandémie de COVID-19 sur les campagnes de vacci-
nation de routine [2].

En 2021, près de 40 millions d’enfants dans le monde ont 
manqué une dose de vaccin contre la rougeole : 25 millions 
n’ont pas reçu la première dose et 14,7 millions la seconde 
[3]. L’OMS recommande pourtant une couverture vacci-
nale ≥ 95% pour atteindre l’immunité collective [2].

La diminution de la couverture vaccinale, conjuguée à la 
forte transmissibilité du virus, explique la résurgence de cas 
non seulement chez les nourrissons, mais aussi dans des 
groupes d’âge plus avancés, y compris les adultes jeunes [4].

Au Maroc, le début de l’épidémie actuelle a été obser-
vé dans la région de Souss-Massa en septembre 2023, 
avec une extension progressive à d’autres régions à par-
tir de janvier 2024. En réponse, le ministère de la Santé 
a déclaré la rougeole comme une urgence nationale de 
santé publique, considérant le risque de propagation élevé 
sur l’ensemble du territoire. Cette situation est directe-
ment liée à la diminution de la couverture vaccinale par 
le vaccin Rougeole-Rubéole (RR) ces dernières années, 
avec des taux inférieurs au seuil critique de 95% [5]. Les 
données actuelles montrent une augmentation des cas 
chez les enfants, mais également chez les adolescents et 

adultes jeunes, ce qui reflète le déficit immunitaire col-
lectif dans ces groupes. Pour le statut vaccinal, la majorité 
des cas notifiés concernent des personnes non vaccinées 
ou n’ayant reçu qu’une dose unique, confirmant le rôle 
central de la couverture vaccinale dans la prévention des 
formes graves.

Matériels et méthodes

Il s’agit d’une étude prospective descriptive, menée au 
sein du service des urgences du Centre Hospitalier Uni-
versitaire (CHU) Ibn Rochd de Casablanca, entre le 01 
janvier et 31 mars 2025.

Ont été inclus tous les patients adultes pris en charge 
en hospitalisation pour une forme grave de rougeole, 
définie par la présence d’une éruption cutanée maculopa-
puleuse morbiliforme généralisée, associée à des compli-
cations respiratoires, neurologiques, métaboliques et/ou 
infectieuses sévères nécessitant une surveillance et une 
prise en charge en milieu de réanimation.

Les données démographiques, cliniques, paracliniques 
et évolutives ont été recueillies de manière exhaustive à 
partir des dossiers médicaux et des fiches de déclaration 
obligatoire de la rougeole.

Résultats

Durant cette période, le trauma Center du CHU Ibn 
Rochd a accueilli 360 cas de Rougeole, dont 54 présen-
taient des signes de gravité, soit une prévalence de 15%. 
L’âge moyen des patients était de 38 ± 9 ans, avec une 
nette prédominance féminine et un sex ratio de 2,37.

Concernant les comorbidités, 55 % des patients présen-
taient une obésité morbide avec un IMC > 35 Kg/m2, 40% 
étaient diabétiques, et 5% présentaient une trisomie 21. 
La vaccination contre la rougeole durant l’enfance n’a été 
retrouvée que chez 20% des patients.

Le diagnostic de rougeole a été retenu sur la base du 
contexte épidémique, du tableau clinique évocateur, 
association une éruption cutanée fébrile morbiliforme et 
généralisée d’évolution descendante, une conjonctivite ou 
des tâches de koplik. 

Le tableau clinique était dominé par un syndrome de 
détresse respiratoire aiguë (SDRA) observé dans 80% des 
cas, avec une hypoxémie profonde à la gazométrie. L’as-
pect radiologique dominant à la tomodensitométrie tho-
racique était la présence des opacités en verre dépoli et 
d’un syndrome alvéolo-interstitiel diffus associés parfois à 
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des foyers de condensation, évocateurs d’une pneumopa-
thie post-infectieuse. (Fig.1) 

En outre, huit patients ont développé une encéphalite, 
représentée cliniquement par des troubles de conscience 
chez tous les patients alors qu’à l’IRM cérébrale nous avons 
noté des signes non spécifiques d’encéphalite virale. La ponc-
tion lombaire, a été réalisé chez les huit malades, avaient 
montré une méningite lymphocytaire dans tous les scas.

Le bilan biologique était dominé par un syndrome 
inflammatoire non spécifique avec une hyperfibrinogéné-
mie, une augmentation des taux sériques de la protéine 
C réactive et une hyperleucocytose chez tous les patients 
(Tableau I).

En l’absence de traitement antiviral spécifique, la prise 
en charge thérapeutique reposait sur la réhydratation, 
l’administration de la vitamine A, la thrombophylaxie, 
une antibiothérapie probabiliste chez tous les patients. 
Par ailleurs, on a eu recours à l’intubation associée à une 
ventilation mécanique chez 38 patients (70%). 

L’évolution était favorable chez 30 patients, qui ont 
pu quitter l’unité après un séjour moyen de 10 jours. En 

revanche, 24 patients (45%) sont décédés, dont 13 suite 
à une détresse respiratoire aigüe (SDRA), six suite à l’at-
teinte neurologique, et cinq suite à un choc septique.

Le décès est survenu à la première semaine d’hospitali-
sation chez les patients admis avec une hypoxie profonde 
ayant nécessité le recours à l’intubation et à la ventilation 
mécanique d’emblée (50%), à la deuxième semaine d’hos-
pitalisation chez les malades admis dans un tableau d’en-
céphalite (25%) et à J10 d’hospitalisation chez les malades 
qui ont présenté un choc septique avec défaillance multi-
viscérale (25%).

Discussion

Cette étude monocentrique décrit les caractéristiques 
cliniques, les facteurs de pronostic et l’issue d’une cohorte 
de 54 patients adultes hospitalisés pour une rougeole 
sévère lors d’une épidémie de la rougeole au Maroc. Nos 
principaux résultats mettent en lumière une proportion 
élevée de formes graves (15% des cas recensés), une fré-
quence alarmante de complications respiratoires et neu-
rologiques, et un taux de létalité extrêmement élevé (45%), 
principalement associé à des comorbidités sous-jacentes 
et à l’absence de vaccination.

La vulnérabilité accrue des adultes face aux compli-
cations de la rougeole est bien documentée [6,7]. Notre 
étude renforce cette observation, avec un taux de compli-
cations sévères surpassant ceux rapportés dans les séries 
pédiatriques. Cette tendance s’explique par la plus grande 
fréquence de comorbidités mais surtout par le fait que les 
adultes nés avant l’ère de la vaccination universelle n’ont 
pas pu bénéficier d’une immunisation naturelle ou vacci-
nale [8].

Le profil de nos patients était marqué par une charge 

Fig.1. Aspect scanographique d’une pneumopathie rougeoleuse.

Tableau I. Anomalies biologiques dans notre série.

Anomalies biologiques Nombre de cas 
(N=54)

%

Hyperleucocytose 54 100
CRP élevée 54 100
Lymphopénie 48 88
Cytolyse hépatique 13 25
Thrombopénie 25 47
Leucopénie 2 3,7
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importante de comorbidités, notamment l’obésité mor-
bide (55%) et le diabète (40%). Si la malnutrition et les 
carences en vitamine A sont des facteurs de risque clas-
siques de rougeole sévère [9], l’identification de l’obésité 
morbide et du diabète comme facteurs prédominants est 
un résultat notable. Ceci établit un parallèle frappant avec 
la gravité observée lors de la pandémie de COVID-19 [10], 
suggérant que ces états métaboliques pourraient exacer-
ber la réponse inflammatoire et compromettre la fonc-
tion respiratoire face aux infections virales pulmonaires 
sévères. Le taux de vaccination documenté extrêmement 
bas (20%) dans notre cohorte est cohérent avec les épi-
démies survenant dans des populations insuffisamment 
vaccinées [11] et souligne les conséquences dramatiques 
des lacunes de couverture vaccinale.

Sur le plan clinique, la complication prédominante était 
le SDRA (80%), nécessitant souvent une ventilation méca-
nique invasive. La fréquence et la sévérité des atteintes 
pulmonaires observées ici dépassent celles rapportées 
dans d’autres séries adultes [12,13], où les pneumonies 
bactériennes secondaires sont plus fréquentes. L’imagerie 
thoracique, dominée par des images en verre dépoli et un 
syndrome alvéolo-interstitiel, était suggestive d’une pneu-
mopathie virale primitive massive. De même, l’incidence 
de l’encéphalite (14,8% des cas graves) était exception-
nellement élevée par rapport aux estimations habituelles 
(≈0,1%) [14], reflétant l’extrême gravité de cette cohorte.

Le taux de létalité de 45% constitue le résultat le plus 
marquant de cette étude. Il est beaucoup  plus élevé que 
les taux de 10-15% rapportés dans les pays à haut reve-
nu pour les adultes admis en réanimation pour rougeole 
[15]. Plusieurs facteurs expliquent probablement cette 
disparité. Premièrement, le fardeau des comorbidités 
métaboliques sévères dans notre population est un fac-
teur pronostique majeur, absent ou moins prévalent dans 
d’autres études. Deuxièmement, la surcharge des services 
hospitaliers durant une épidémie peut limiter l’accès à 
des ressources de soins intensifs de pointe (oxygénation 
extracorporelle, monitoring avancé) pour tous les patients 
éligibles, impactant négativement le pronostic [16]. Enfin, 
notre étude, menée dans un centre de référence, a sans 
doute capté les cas les plus sévères de la région, introdui-
sant un biais de sélection.

Les forces de cette étude incluent la description détail-
lée d’une cohorte homogène de patients adultes grave-
ment malades, un sujet relativement peu documenté dans 
notre contexte. Elle identifie de nouveaux facteurs de 
risque potentiels (obésité morbide, diabète) pour la rou-
geole sévère qui méritent une investigation plus poussée.

Cependant, nos résultats doivent être interprétés à 
la lumière de plusieurs limites. La nature rétrospective 
et monocentrique de l’étude limite la généralisation des 
conclusions. La taille de l’échantillon, bien que substantielle 
pour une pathologie rare sous cette forme, reste réduite 
pour des analyses multivariées robustes visant à identifier 
des facteurs de risque indépendants de mortalité.

Conclusion

Cette étude décrit le lourd tribut payé par les adultes 
non vaccinés et porteurs de comorbidités lors d’une épi-
démie de rougeole. Elle met en garde contre la perception 
de la rougeole comme une maladie bénigne de l’enfance 
et appelle à une action de santé publique rigoureuse cen-
trée sur la vaccination pour prévenir de telles tragédies 
futures.
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Mise au point

Abstract

Cryptoglandular perianal abscesses are the most common type of anorectal suppurations, resulting from infection of the anal 
glands located in the intersphincteric space. These abscesses, often underestimated in their early stages, can lead to significant 
morbidity and complications, particularly in immunocompromised individuals or when diagnosis is delayed. 
From a pathophysiological standpoint, the cryptoglandular hypothesis posits that obstruction and infection of the anal 
glands initiate the process, which then follows predetermined anatomical pathways. Understanding these pathways 
is critical to guide surgical intervention and to minimize complications. Clinically, patients typically present with acute 
perianal pain, swelling, erythema, and occasionally systemic symptoms such as fever. Diagnosis is primarily clinical but can 
be supported by imaging techniques like endoanal ultrasound or pelvic MRI, especially in complex or deep-seated cases. 
The cornerstone of treatment remains prompt surgical drainage, which is crucial to prevent progression to fistula-in-ano or 
systemic sepsis. Antibiotic therapy is not routinely recommended but may be indicated in specific contexts such as diabetes, 
immunosuppression, or signs of systemic infection. 
This review provides a comprehensive and updated overview of cryptoglandular perianal abscesses, with emphasis on 
diagnostic approach, indications for imaging, treatment strategies, and prevention of complications, tailored to the needs of 
infectious disease specialists.

Keywords: Abscess, Perineum, Fistula, Fournier gangrene.

Résumé

Les abcès anaux cryptoglandulaires sont le type le plus courant de suppurations anorectales, résultant de l’infection des 
glandes anales situées dans l’espace intersphinctérien. Ces abcès, souvent sous-estimés dans leurs premiers stades, peuvent 
entraîner une morbidité et des complications importantes, en particulier chez les personnes immunodéprimées ou lorsque le 
diagnostic est retardé.
D’un point de vue physiopathologique, l’hypothèse cryptoglandulaire postule que l’obstruction et l’infection des glandes anales 
initient le processus, qui suit ensuite des voies anatomiques prédéterminées. La compréhension de ces voies est essentielle pour 
guider l’intervention chirurgicale et minimiser les complications. Sur le plan clinique, les patients présentent généralement 
une douleur périanale aiguë, une tuméfaction, un érythème et parfois des symptômes systémiques tels que la fièvre. Le 
diagnostic est avant tout clinique, mais il peut être étayé par des techniques d’imagerie telles que l’échographie endoanale ou 
l’IRM pelvienne, en particulier dans les cas complexes. La pierre angulaire du traitement reste le drainage chirurgical rapide, 
qui est crucial pour prévenir l’évolution vers une fistule dans l’anus ou une septicémie systémique. L’antibiothérapie n’est pas 
recommandée en routine mais peut être indiquée dans des contextes spécifiques tels que le diabète, l’immunosuppression ou 
des signes d’infection systémique.
Cette mise au point fournit une vue d’ensemble complète et actualisée des abcès périanaux cryptoglandulaires, en mettant 
l’accent sur l’approche diagnostique, les indications de l’imagerie, les stratégies de traitement et la prévention des complications, 
adaptées aux besoins des spécialistes des maladies infectieuses.

Mots clés : Abcès, Périnée, Fistules, Gangrène de Fournier.
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INTRODUCTION:

Cryptoglandular anal abscess represents a frequent 
cause of proctological emergencies after hemorrhoidal 
and fissure disease. It is one of the most common perianal 
suppurations, which can be life-threatening in the event 
of delayed diagnosis and treatment, particularly in immu-
nocompromised patients [1]. It is secondary to infection 
of the anal glands located in the inter-sphincter space, 
responsible for suppuration that can extend to the various 
anatomical planes of the perineum [2].

Initial management aims above all to relieve the patient 
and prevent progression to sepsis or necrotizing cellulitis. 
Curative management is a second step.

This article aims to summarize the anatomical, patho-
physiological, diagnostic and therapeutic aspects of cryp-
toglandular anal abscesses, highlighting the particularities 
of high-risk areas.

EPIDEMIOLOGY: 

The exact incidence of perianal abscesses remains 
unclear. The age of predilection for this pathology is 
between the 3rd and 4th decades in 65.5% of cases [3]. 
Anoperineal suppurations account for 5% of proctology 
consultations, and anal fistulas are the most frequent 
(75% of anal suppurations) [4]. In a study carried out in 
Helsinki, the incidence of anal fistulas was estimated at 
12.3 per 100,000 inhabitants in men and 5.6 per 100,000 
inhabitants in women [5], confirming a sex ratio in favour 
of the male sex that varies in the literature from 2/1 to 
9/1 [6]. The reasons for this male predominance remain 
unknown. However, a hormonal cause seems to have been 
ruled out, and the number of Hermann and Desfosses 
glands does not vary according to sex [7].

ANATOMY OF THE ANORECTAL REGION:

Descriptive anatomy: 

A thorough understanding of the anatomy of the 
anorectal region is crucial for explaining both the patho-
physiology and management of fistulas.

The anal canal is the perineal and terminal segment 
of the rectum. It abuts the skin at the anal margin. It 
comprises a sphincter and a mucocutaneous lining. The 
anal canal (Figure 1) allows stool to pass during exonera-
tion. It has a cylindrical configuration, measuring about 
3 to 5 cm in length depending on the individual, with a 
diameter ranging from 2 to 3 cm. Anatomically, its lower 
limit is defined by the anocutaneous line, while its upper 
boundary corresponds to Hermann’s anorectal line [8].

In the middle of the anal canal is the pectineal line, 

made up of mucosal folds (Morgani’s Columns) which 
unite below to form upper concave folds known as anal 
valves. At this level, we find the crypts into which the 
anorectal glands of Hermann and Desfosses, located in 
the intersphincteric space, end up, representing the star-
ting point of cryptoglandular anal fistulas (Figure 1) [9].

Anal sphincters: 

The anal sphincters are made up of two muscular cylin-
ders (Figure 2):

- The internal sphincter: derived from the extension 
of the smooth muscle layer of the rectal wall, made up of 
smooth muscle fibers, under the control of the sympathetic 
(constrictor) and parasympathetic (relaxant) systems [9].

- The external sphincter: This is a striated muscle that 
represents a continuation of the levator ani. It surrounds 
the internal sphincter and extends downward to reach 

Figure 1. Frontal section of the anal canal. 1 Hemorrhoidal 
plexus; 2 Pecten; 3 Puborectal muscle; 4 Morgani valves; 5 Internal 
sphincter; 6. Complex longitudinal layer; 7. Parks› ligament; 
8. Deep bundle of external sphincter; 9. Ischioanal space; 10. 
Superficial subcutaneous bundle of the external sphincter; 11. 
Subcutaneous perianal space [9].

Figure 2. Coronal section of the anal canal [11].
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the skin of the anal margin. It is composed of two distinct 
bundles: a deep puborectal fascicle and a more superficial 
subcutaneous fascicle [9].

Perian cellular spaces: 

The muscular layers of the perianal region, together 
with the mucocutaneous lining and the pelvic walls, deli-
mit cellulo-fatty spaces, some of which are virtual and 
only appear during infectious phenomena (Figure 2). The 
most important thing to be aware of, particularly in the 
management of perianal suppurations, is [10] : 

- The intersphincteric space, located between the inter-
nal sphincter and the deep bundle of the external sphincter, 
comprises the longitudinal fibers of the rectum and extends 
upwards into the intramural space in the rectal wall. It 
allows the diffusion of interspinal abscesses into the rectal 
wall and the formation of intramural diverticula.

- The ischiorectal fossa : Located in the buttock region, 
this space is bordered medially by the external sphincter, 
superiorly by the levator ani, and inferiorly by the over-
lying skin. It is filled with adipose tissue and traversed by 
the pudendal vessels and nerves.

- The supralevatorian space lies above the levator ani.

PHYSIOPATHOLOGY:

Anal abscesses associated with cryptoglandular fistulas 
are the most frequently encountered type. They account 
for 90% of all anal fistulas [12]. Their pathophysiology is 
poorly understood. 

The infectious process originates in the Hermann and 
Desfosses glands located at the apex of the crypts along 
the pectinate line [13,14]. From there, the infection can 
extend into the surrounding perianal tissues, leading to 
the formation of a fistulous tract that initially presents 
as an anal abscess, marking the first stage of the disease. 
Eventually, the tract may open onto the skin, resulting in 
the development of an anal fistula (Figure 3) [15].

DIAGNOSTIC APPROACH:

Anal abscesses most often present as proctalgia of 
increasing intensity, unaccompanied by bowel move-
ments, pulsatile and sleepless. Fever is inconstant, and 
general signs are present in only 20% of cases [3]. Functio-
nal urinary signs may be associated with this pain, notably 
dysuria or even acute retention of urine[17]. 

Questioning is aimed at detailing the patient’s comorbi-
dities (primary or acquired immunodepression, diabetes, 
IBD, valve prosthesis etc.), looking for a history of drai-
nage of ano-perineal or other abscesses, and drug intake 
(anti-aggregants, anti-coagulants, NSAIDs, corticoids, or 
immunosuppressants) [2]. 

Clinical examination of the anal margin will reveal a 
swelling that is red, warm, shiny and painful to palpation 
(Figure 4 and 5). This abscess is close to the anal margin 
in 50% of cases, but may be more lateral at the ischial-anal 
fossa in 25% of patients [18].

In certain situations, the abscess may develop in the 
intersphincter space, forming an intramural abscess. In 
this case, examination of the anal margin will be strictly 
normal, and the rectal examination will reveal a bulge or 
parietal induration that is painful to palpation, suggesting 
an abscess [17].

Figure 4. Picture of anal abscess (Gastroenterology and Proctology 
Department, Ibn Rochd University Hospital Center, Morocco).

Figure 3. Right side: topography of abscesses: intramural abscess 
(1), intersphincteric abscess (2), ischioanal abscess (3), marginal 
abscess (4). Left side: topography of fistulas. Simple fistula: 
intersphincteric (1), lower transsphincteric (2). Complex fistula: 
upper transsphincteric (3), suprasphincteric (4), extrasphincteric 
(anal canal not involved) (5), intramural fistula (6). ES: external 
sphincter; IS: internal sphincter; ES-SC: subcutaneous bundle of 
the external sphincter [16].
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RADIOLOGICAL EXAMINATIONS:

The diagnosis of anal abscess is purely clinical. Under 
no circumstances should imaging delay the drainage of 
the abscess.

The use of paraclinical examinations is often useful 
in cases of complex anal fistula, or in cases of diagnos-
tic doubt with suppuration independent of the anal canal, 
such as hidradenitis suppurativa, a furuncle or an infected 
pilonidal sinus [20]. 

Two types of imaging are then used: endoanal ultra-
sound and pelvic MRI.

Pelvic MRI:

For the assessment of anorectal suppurations, MRI is 
particularly indicated in [22,23]:

- Complex and/or recurrent cryptoglandular anal 
fistula (Figure 6).

- Differential diagnosis with extra-sphincteric suppu-
ration (hidradenitis suppurativa, infected pilonidal sinus, 
etc.).

- Topographical assessment of fistulas in Crohn’s 
disease.

- Post-treatment monitoring of anal fistulas in Crohn’s 
disease.

Endoanal ultrasound (EEA):

Endoanal ultrasonography provides a topographi-
cal assessment of the main fistulous path, secondary 
branches, and adjacent collections (Figure 7) [21]. It is 
of major interest in recurrent perianal suppurations with 

no fistula found on clinical examination. It will thus help 
to confirm or refute the diagnosis of an anal fistula and 
guide drainage. This approach can also be applied to fistu-
las associated with Crohn’s disease, although MRI is likely 
to provide greater diagnostic accuracy in this context [22]. 

DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS: 

The diagnosis of an anal abscess of cryptoglandular 
origin seems very easy to establish, but certain patholo-
gies can simulate the same presentation, particularly in 
the case of atypical manifestations or in immunocom-

Figure 5. Spontaneously ruptured anal abscess (Gastroenterology 
and Proctology Department, Ibn Rochd University Hospital 
Center, Morocco)..

Figure 6. T-2weighted axial image with fat signal suppression 
showing a posterior anal fistula with large internal anal orifice 
(arrowhead) feeding voluminous retroanal communicating 
collections and ischial-anal fossae (stars) [23]..

Figure 7. Sonographic appearance of an inter-sphincteric collection 
[23].
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promised patients, making rigorous analysis necessary in 
order to eliminate differential diagnoses, sometimes with 
recourse to paraclinical examinations [20].

Abscesses of specific or “non-cryptoglandular” etio-
logy should be systematically considered in the presence 
of any anal suppuration, even though it is a rare entity. 
Crohn’s disease and sexually-transmitted infections 
(Gonococcus or Chlamydia) are the most frequent etiolo-
gies of these abscesses [20]. Infections with specific germs 
(tuberculosis, actinomycosis) are also possible [24]. Trau-
matic causes (traumatic enema, obstetric tear, and foreign 
bodies), iatrogenic causes (anastomotic fistula, surgi-

cal wound infection, etc.), radiation, and tumor lesions 
should also be investigated, especially in the presence of 
an atypical presentation or suggestive clinical picture [25].

Other perineal suppurations can be confused with anal 
abscesses. Among these suppurations, infected pilonidal 
cyst and hidradenitis suppurativa are the most common.

- Superinfected pilonidal cyst (Figure 8): The pilonidal 
sinus represents a suppurative process distinct from the 
anal canal, situated in the intergluteal cleft, and results 
from the penetration of hair into the dermis.Pilonidal 
sinus can be acute (painful abscess) or chronic (persistent 
secretions). Treatment is surgical, ranging from simple 
excision to groove plasty to prevent recurrence [26].

- Hidradenitis suppurativa or Verneuil’s disease: a 
chronic inflammatory condition of areas rich in apocrine 
glands, characterized by dermo-hyperdermal nodules 
progressing to abscesses and retractive scarring. The etio-
pathogenesis remains poorly understood. Treatment is 
based on medical and surgical management, combining 
prolonged antibiotic therapy with surgical excision in 
severe forms, sometimes supplemented by reconstructive 
surgery (Figure 9) [27].

THERAPEUTIC MANAGEMENT:

Treatment constitutes a medico-surgical emergency, 
with prompt drainage of the purulent collection being the 
cornerstone of therapy [28].

Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are 
strictly contraindicated, given the increased risk of pelvic 
cellulitis. Antibiotics are only prescribed in special situa-
tions combined with drainage: diabetic patients, immu-
nocompromised patients, Crohn’s disease patients, and 
patients with valve prostheses [28,29].

Surgical incision and drainage are the only curative 
treatments for abscesses. The procedure should be perfor-
med as soon as the diagnosis is made, either in the office 
under local anaesthetic or in the operating room (Figure 
10 and 11), depending on the location of the abscess [2].

Examination conditions and procedure [2,28]:

- Rectal preparation and antibiotic prophylaxis are not 
required.

- Drainage can be performed in pregnant women, 
patients with IBD, or even those with hemostasis 
problems.

- The first step is skin disinfection.
- Subcutaneous local anesthesia with lidocaine 10mg/

Figure 8. Image of a pilonidal cyst abscess (Gastroenterology and 
Proctology Department, Ibn Rochd University Hospital Center, 
Morocco).

Figure 9. Image of perineal Hiddradenitis suppurative [23].
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ml until skin blanching is desirable, but optional if the 
abscess is under tension.

- The incision should be performed at the point of 
maximal fluctuation of the swelling.. It should be perpen-
dicular to the radial folds of the anus, wide and deep to 
ensure satisfactory evacuation.

- Pressure is applied to the abscess shell to ensure 
complete evacuation, and meching is not necessary.

- If the abscess appears to be poorly collected, an early 
reassessment (within 48-72 hours) should be made before 
incising.

- Once the patient has been relieved, and in the absence 
of signs of cellulitis, the patient can return home with a 
prescription containing analgesics and a neutral pH anti-
septic, and antibiotics if indicated.

EVOLUTION AND COMPLICATIONS:

Post-drainage follow-up:

After draining an abscess on an outpatient basis, the 
patient should be advised on how to avoid complications [2]:

- The patient should continue to apply pressure around 
the incision orifice once or twice a day, in order to conti-
nue evacuating pus and avoid premature closure of the 
incision orifice.

- Local care at home consists of simple cleansing with a 
pH-neutral soap and a compress to soak up any discharge 
that may stain underwear.

- Do not use NSAIDs.

Post-drainage complications:

Well-conducted abscess drainage and compliance with 
advice and good care avoid any complications. However, 
certain problems may arise, leading the patient to consult:

- Bleeding and purulent discharge, frequent in the days 
following incision.

- The appearance of a painful pseudo-fissure at the 
incision site, which can be avoided by making an incision 
perpendicular to the radial folds.

- Recurrence of the abscess a few days later if the inci-
sion hole is closed early, hence the importance of a wide, 
deep incision [30].

Special case of Fournier’s gangrene:

Necrotizing cellulitis of the perineum or Fournier’s 
gangrene is a perineal and/or genital necrotizing fasciitis 
of polymicrobial origin responsible for obliteration of the 
subcutaneous vessels, resulting in cutaneous necrosis [31]. 

Fournier’s gangrene is the complication to be feared 
with any suppuration of the perineal region, especially 
anal abscesses, but also urogynecological suppurations. It 
is favoured by the presence of co-morbidities (diabetes, 
immunodepression, etc.) or by the use of non-steroidal 
anti-inflammatory drugs [32].  The germs involved are 
usually part of the normal aerobic and anaerobic flora of 
the anorectal region, such as Escherichia coli, strepto-
cocci, staphylococci, Proteus, Bacteroides fragilis, Clos-
tridium perfringens, etc. [33].

Clinically, it manifests as violent perineal pain of increa-
sing intensity, associated with a septic syndrome that can 
become severe with the onset of septic shock. Clinical 
examination reveals patches of foul-smelling, blackish, 
erythematous necrosis and pus discharge, giving rise to 
a classic polychrome perineum (Figure 12). On physical 
examination, the detection of snowy crepitations beneath 
the skin is indicative of subcutaneous emphysema [34].

Figure 10. Incision of an anal margin abscess. (Tout en un en 
proctologie).

Figure 11. Intramural anal abscess drained in the operating 
room under spinal anesthesia (Gastroenterology and Proctology 
Department, Ibn Rochd University Hospital Center, Morocco).
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Therapeutic management is a real emergency and 
consists of wide excision of the necrotic areas in the opera-
ting room, with broad-spectrum antibiotic therapy. In the 
absence of treatment, the disease progresses rapidly, with 
necrosis spreading to the genital region, inguinal folds, 
thighs, and abdomen, with a very high morbidity and 
mortality rate [35]. 

CONCLUSION:

Cryptoglandular anal abscess is a frequent proctologi-
cal emergency that requires prompt recognition and surgi-
cal management. While the diagnosis is primarily clinical, 
imaging modalities are valuable in complex or atypical 
presentations. Surgical drainage remains the cornerstone 
of treatment, with antibiotics reserved for selected cases. 
Despite adequate management, complications such as 
recurrence, fistula formation, or in rare cases, Fournier’s 
gangrene, may occur and should always be anticipated. A 
thorough understanding of the anatomy of the anorectal 
region, careful clinical evaluation, and timely intervention 
are essential to optimize outcomes and reduce morbidity..
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Cas Clinique

Résumé

La co-infection par la syphilis et le VIH est une situation fréquente dans certaines populations à risque, notamment les 
personnes ayant des comportements sexuels à risque. Cette association constitue un véritable défi de santé publique en raison 
de la transmission croisée, des interactions immunologiques complexes et de l’impact sur l’évolution des deux pathologies. 
Chez les personnes vivant avec le VIH (PVVIH), la syphilis peut adopter des formes cliniques atypiques, parfois méconnues, 
et évoluer rapidement vers des stades avancés, avec un risque accru de complications neurologiques ou systémiques. Le 
dépistage systématique de la syphilis chez les PVVIH et inversement est donc essentiel pour une prise en charge précoce et 
efficace. 
Nous rapportons le cas d’un patient chez qui une syphilis secondaire méconnue avait révélé une infection par le VIH. Le 
diagnostic a été posé tardivement en raison de signes cliniques inhabituels ayant conduit à une errance diagnostique. Ce 
cas illustre l’importance d’évoquer systématiquement ces infections dans le cadre de tableau dermatologique inexpliqué, 
notamment chez les patients à risque.
Mots clés : Syphilis, VIH, Co-infection, Diagnostic tardif, Manifestations atypiques.

Abstract

Syphilis and HIV co-infection is frequently observed in specific high-risk populations, particularly among individuals engaging 
in high-risk sexual practices. This association represents a significant public health challenge due to cross-transmission, 
complex immunological interactions, and the impact on the progression of both diseases.
In people living with HIV (PLHIV), syphilis may present with atypical, often underrecognized clinical manifestations and can 
rapidly progress to advanced stages, with an increased risk of neurological or systemic complications. Systematic screening 
for syphilis in PLHIV and conversely for HIV in individuals diagnosed with syphilis is therefore essential for early and 
effective management.
We report the case of a patient in whom HIV infection was diagnosed following secondary syphilis. The diagnosis was 
made late, after several weeks of evolution, due to unusual clinical signs that led to a diagnostic delay. This case highlights 
the importance of systematically considering these infections in the context of unexplained dermatological presentations, 
especially in patients at risk..
Keywords: Syphilis, HIV, Co-infection, Delayed diagnosis, Atypical manifestation.
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Introduction

La co-infection par le VIH et la syphilis constitue un 
enjeu majeur de santé publique, en particulier au sein des 
populations à haut risque telles que les hommes ayant des 
rapports sexuels avec des hommes (HSH), les travailleurs 
du sexe et les personnes multipartenaires. 

La syphilis, due à Treponema pallidum, connaît une 
résurgence significative depuis le début des années 2000, 
largement corrélée à la persistance de l’épidémie de VIH 
et à l’évolution des comportements sexuels dans certains 
groupes [1, 2]. Cette infection augmente la susceptibilité à 
l’acquisition du VIH en altérant l’intégrité des muqueuses 
et en favorisant l’inflammation locale, créant un environ-
nement propice à la transmission virale. Réciproquement, 
chez les personnes vivant avec le VIH (PVVIH), la syphilis 
se manifeste souvent par des formes cliniques atypiques, 
des présentations sévères, une évolution plus rapide vers 
des complications neurologiques (neurosyphilis précoce) 
et une réponse thérapeutique parfois moins prévisible [2].

Plusieurs études ont rapporté une prévalence élevée de 
la syphilis parmi les PVVIH, notamment dans les grandes 
métropoles, mettant en évidence la nécessité d’un dépis-
tage régulier, ciblé et intégré dans le suivi VIH [3, 4]. Il 
est également démontré que la syphilis peut entraîner 
une élévation transitoire de la charge virale du VIH ainsi 
qu’une baisse du taux de lymphocytes CD4, même chez 
les patients sous traitement antirétroviral efficace, com-
promettant ainsi la stabilité viro-immunologique [5].

Face à cette synergie délétère, une meilleure compré-
hension des interactions viro-bactériennes, tant sur le 
plan épidémiologique que clinique, est indispensable. 
Cela permettrait d’optimiser les stratégies de prévention 
combinée, de renforcer le dépistage précoce et de guider 
la prise en charge thérapeutique des patients co-infectés.

Observation

Nous rapportons le cas d’un patient âgé de 58 ans, 
marié, tabagique chronique à raison de 30 paquets-
années, consommateur occasionnel d’alcool, rapportant 
des rapports hétérosexuels non protégés avec des 
partenaires multiples. Le patient a consulté initialement 
pour des ulcérations douloureuses localisées au niveau de 
la langue et de la paroi scrotale, évoluant depuis plus de 
trois mois. Les lésions buccales étaient particulièrement 
très douloureuses, gênant l’alimentation et la parole et 
altérant sa qualité de vie. Un traitement par colchicine a 
été introduit dans le cadre d’une hypothèse de pathologie 
auto-inflammatoire, sans efficacité.

Devant la persistance des symptômes, le patient a 
consulté plusieurs praticiens et a été traité comme une 
candidose oropharyngée, mais toujours sans améliora-
tion clinique. Il a ensuite été adressé à un dermatologue 
qui a évoqué un lichen érosif ou un herpès muco-cutané 
étendu, et a prescrit un traitement par valaciclovir à rai-
son de 1g trois fois par jour pendant sept jours, également 
sans effet. L’évolution a été marquée par une aggravation 
du tableau clinique avec l’apparition de lésions cutanées 
douloureuses au niveau des paumes et des plantes, avec 
extension des lésions au niveau des muqueuses génitale 
et buccale.

L’examen clinique réalisé dans notre structure a révélé 
des lésions cutanéo-muqueuses érosives avec un fond 
rose-blanchâtre au niveau des versants muqueux de la 
lèvre inférieure (Fig.1.A), de la lèvre supérieure (Fig.1.B) et 
de la gencive (Fig.1.C). Un aspect de placards en «prairie 
fauchée» a été noté au niveau de la langue (Fig.1.D1).

Au niveau palmo-plantaire, nous avons noté des 
lésions érythémateuses annulaires inf﻿iiltrées entourées 
d’une collerette desquamative appelée colorette de Biett 
(Fig.2.E1 et E2). Ces lésions étaient confluentes au niveau 
des plantes des pieds évoquant des syphilides (Fig.3.F1). 

Des papules violine s, brillantes à jour frisant (Fig.4) et 
prurigineuses ont été notées au niveau du scrotum faisant 
évoquer un lichen érosif qui a été confirmé à l’examen 
anatomopathologique mettant en évidence une dermatite 
lichénoïde à disposition jonctionnelle avec décollement 
sous-épidermique. (Fig.5). 

Devant cette présentation atypique et étendue, la séro-
logie syphilitique s’est révélée fortement positive, avec un 
TPHA à 1/10 240 et un VDRL à 1/128. La sérologie VIH 
était également positive, avec une charge virale élevée à 
3 157 690 copies/mL et un taux de lymphocytes CD4 à 
120 cellules/mm³. Les sérologies des hépatites virales B et 
C étaient négatives. Le fond d’œil était sans particularité. 

Le diagnostic retenu était celui d’une syphilis secon-
daire à présentation atypique, révélant une infection 
VIH au stade d’immunodépression avancée. Le patient 
a été traité par trois injections intramusculaires de ben-
zathine pénicilline (2,4 millions d’unités à une semaine 
d’intervalle), en parallèle de l’instauration d’une trithé-
rapie antirétrovirale à base de Dolutégravir, Ténofovir et 
Lamivudine. 

L’évolution clinique était favorable, avec disparition 
progressive des lésions cutanéo-muqueuses (Fig.1.D2, 
Fig.2.E3, Fig.3.F2, et Fig.4.G2) et amélioration marquée de 
la douleur buccale. Une décroissance régulière des titres a 
été observée, avec un TPHA à 1/1024 et un VDRL à 1/512 
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Fig.1. Lésions érosives à fond rose- blanchâtre au niveau du versant muqueux de la lèvre inférieure(A) et de la lèvre supérieure (B), 
au niveau de la gencive (C), et syphilides secondaires linguales « en prairie fauchée » (D1) et en phase de cicatrisation à droite (D2).

A B C D1 D2

G1 G2

Fig.4. Lésions papuleuses violines, brillantes à jour frisant (G1) 
au niveau de la paroi scrotale, en cicatrisation pigmentée à 
droite (G2).

F1 F2

Fig.3. Syphilides cutanées papuleuse plantaires (F1) en 
cicatrisation à droite (F2).

E1 E2 E3

Fig.2. Lésions érythémateuses annulaires infiltrées palmaires, au niveau de la main droite (E1) et de la main gauche (E2) en cicatrisation 
à droite (E3). À noter la présence d’une collerette de Biett avec desquamation.

45Rev Mal Inf 2025; 2 : 43-47



à trois mois, puis un TPHA à 1/320 et un VDRL à 1/64 
à six mois puis TPHA à 1/160 et VDRL à 1/8 à un an. 
Concernant l’infection VIH, le bilan à M12 du traitement 
antirétroviral avait montré une bonne restauration immu-
nitaire avec un taux de CD4 à 962 cellules/mm³ (38,9%) et 
charge virale VIH indétectable avec bonne tolérance.

Discussion

Les interactions entre T. pallidum et le VIH créent un 
cercle vicieux d’amplification mutuelle. La syphilis, en 
induisant une inflammation locale et en désorganisant 
l’architecture épithéliale, facilite l’entrée du VIH. De plus, 
la réponse immunitaire déclenchée par T. pallidum active 
les cellules CD4+, qui constituent la cible principale du 
VIH, favorisant ainsi sa réplication. Inversement, une 
infection VIH avancée, marquée par un déficit immu-
nitaire sévère, peut altérer la clairance bactérienne de la 
syphilis et mener à des formes atypiques ou plus sévères. 
Cette synergie pathogénique est également associée à des 
altérations transitoires du contrôle virologique du VIH, 
avec une élévation possible de la charge virale plasma-
tique pendant les phases actives de la syphilis [6].  

La syphilis, souvent qualifiée de «grande simulatrice», 
demeure un défi diagnostique en raison de la grande 
variabilité de ses manifestations cliniques, en particulier 
cutanéo-muqueuses. Celles-ci dépendent du stade de l’in-
fection et de l’immunocompétence de l’hôte, notamment 
en cas de co-infection par le VIH [7, 8].

En phase primaire, la présentation classique est celle 
d’un chancre indolore, unique, à base indurée, localisé sur 
les muqueuses génitales, anales ou orales, accompagné 
d’adénopathies satellites unilatérales. À la phase secon-

daire, les lésions cutanées prennent la forme d’éruptions 
maculo-papuleuses non prurigineuses, localisées sur le 
tronc, les membres, et typiquement sur les paumes et les 
plantes. Des lésions muqueuses, se manifestant par des 
érosions blanchâtres indolores situées dans la cavité buc-
cale, sur les organes génitaux ou dans la région anale [8, 9].

Cependant, dans certains contextes, notamment chez 
les PVVIH, les présentations peuvent être atypiques, ren-
dant le diagnostic plus complexe [7, 10, 11]. Les chancres 
peuvent être multiples, douloureux, voire superficiels, 
simulant des lésions d’herpès génital. D’autres formes 
cliniques incluent des lésions pustuleuses, nodulaires ou 
ulcéro-nécrotiques mimant une pyodermite, un lichen 
plan, un psoriasis, une vascularite ou une mycobactériose. 
Des présentations lichénoïdes, urticariennes, érythéma-
teuses, parfois exclusivement muqueuses, ont également 
été rapportées, contribuant à la confusion diagnostique.  
Chez notre patient, le tableau clinique était atypique fai-
sant évoquer dans un premier temps un herpès puis un 
lichen érosif buccal et génital.

Les condylomes plats (condylomata lata), fréquemment 
observés dans les zones humides telles que le périnée ou 
les plis inguinaux, se présentent sous forme de papules 
verruqueuses ano-génitales, très contagieuses, pouvant 
ressembler aux condylomes acuminés d’étiologie virale 
(HPV). Par ailleurs, une association avec des ulcérations 
muqueuses douloureuses simulant un aphte majeur ou un 
syndrome de Behçet a été décrite, soulignant encore la 
diversité des tableaux cliniques syphilitiques. Dans notre 
observation, le patient a initialement été traité à tort par 
colchicine, en raison de cette présentation trompeuse, 
renforçant la nécessité d’évoquer la syphilis dans tout 
tableau d’ulcération muqueuse atypique, en particulier 
chez les sujets à risque.

Dans ce contexte, les implications diagnostiques sont 
majeures. La présence d’une éruption palmaire ou plan-
taire non prurigineuse, l’existence de lésions muqueuses 
inexpliquées ou l’absence de symptômes subjectifs francs 
doivent systématiquement faire évoquer une syphilis. 
Toute dermatose inhabituelle chez un sujet à risque justifie 
la réalisation d’une sérologie syphilitique [8, 12]. La biop-
sie cutanée, indiquée pour éliminer les autres diagnostics 
différentiels, peut révéler un infiltrat lympho-plasmocy-
taire périvasculaire en faveur de la syphilis [10].

La détection de la syphilis chez les PVVIH nécessite 
une approche combinée de tests sérologiques et cliniques. 
Le test non tréponémique (VDRL) peut montrer une 
cinétique atypique de décroissance post-traitement, ou 
des titres fluctuants rendant difficile la distinction entre 
infection active, réinfection ou échec thérapeutique. Le 
test tréponémique (TPHA) reste positif à vie et ne permet 

Fig.5. Décollement sous-épidermique (flèche bleue) avec infiltrat 
lichénoïde polymorphe riche en polynucléaires neutrophiles 
(flèche jaune). Coloration HE.
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pas de surveiller la réponse au traitement [12]. 

Le traitement de la syphilis chez les PVVIH repose 
essentiellement sur la pénicilline G benzathine, confor-
mément aux recommandations internationales. Pour les 
formes précoces de syphilis (primaire, secondaire, latente 
précoce), une dose unique intramusculaire de 2,4 millions 
d’unités de pénicilline G benzathine est généralement suf-
fisante pour induire une guérison efficace, même en cas 
de co-infection par le VIH [13, 14].

Cependant, la co-infection VIH-syphilis peut influen-
cer la cinétique de la réponse au traitement. Ainsi, les 
PVVIH présentent un risque plus élevé de réponse séro-
logique retardée ou inadéquate, ainsi que d’atteintes neu-
rologiques telles que la neurosyphilis. De ce fait, un suivi 
sérologique plus rapproché est recommandé, avec des 
contrôles à 3, 6, 9, 12 et 24 mois post-traitement afin de 
surveiller la décroissance des titres non tréponémiques et 
détecter précocement une éventuelle récidive ou réinfec-
tion [15].

Chez les patients allergiques à la pénicilline, la désensi-
bilisation demeure la méthode de choix avant toute alter-
native thérapeutique, car la pénicilline G reste la molécule 
la plus efficace. En cas d’impossibilité de désensibilisation, 
la doxycycline (100 mg deux fois par jour pendant 14 
jours) constitue une alternative acceptable, bien que les 
données sur son efficacité chez les PVVIH soient plus 
limitées [13, 16, 2].

Enfin, la prévention des réinfections constitue un volet 
essentiel de la prise en charge, notamment par l’éducation 
aux pratiques sexuelles protégées et le dépistage régulier 
des infections sexuellement transmissibles, en particulier 
chez les PVVIH, qui présentent un risque accru de réex-
position.

Conclusion

Les lésions cutanéo-muqueuses représentent un élé-
ment essentiel dans l’identification de la syphilis. Leur 
polymorphisme clinique impose une vigilance parti-
culière de la part des cliniciens, en particulier chez les 
PVVIH, où les formes atypiques sont plus fréquentes. Le 
diagnostic repose sur une approche intégrée, alliant éva-
luation clinique rigoureuse, sérologies appropriées, et, au 
besoin, investigations histologiques ciblées.
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Résumé

La tuberculose (TB), infection due à Mycobacterium tuberculosis, est une maladie aux multiples présentations cliniques, 
capable de mimer diverses pathologies systémiques, ce qui complique son diagnostic. Bien qu’elle touche principalement les 
poumons, elle peut affecter pratiquement tous les organes, avec des manifestations atypiques pouvant évoquer des maladies 
systémiques telles que les granulomatoses, les maladies auto-immunes, les syndromes auto-inflammatoires ou encore 
certaines atteintes ostéoarticulaires. Le diagnostic repose sur un ensemble d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques 
et histopathologiques. Toutefois, la confirmation requiert la mise en évidence du bacille par des méthodes bactériologiques 
telles que la culture, la PCR ou la coloration de Ziehl-Neelsen. En cas de doute diagnostique, un test thérapeutique peut 
être envisagé. Il est essentiel d’éliminer une tuberculose, notamment en zone d’endémie, avant d’instaurer un traitement 
immunosuppresseur, afin de prévenir des complications graves et des retards diagnostiques aux conséquences potentiellement 
sévères.

Mots clés : Tuberculose, Mycobacterium tuberculosis, Maladies systémiques, Fièvre prolongée, Manifestations atypiques, 
Granulome.

Les manifestations atypiques de la tuberculose pouvant mimer des 
maladies systémiques : enjeux diagnostiques
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Abstract

Tuberculosis (TB), an infection caused by Mycobacterium tuberculosis, is a disease with a wide range of clinical presentations 
and can mimic various systemic disorders, complicating its diagnosis. Although it primarily affects the lungs, TB can 
involve virtually any organ, with atypical manifestations that may resemble systemic diseases such as granulomatoses, 
autoimmune disorders, autoinflammatory syndromes, or osteoarticular conditions. Diagnosis is based on a combination 
of clinical, biological, radiological, and histopathological findings. However, confirmation requires the identification of the 
bacillus through bacteriological methods such as culture, PCR, or Ziehl-Neelsen staining. In cases of diagnostic uncertainty, 
a therapeutic trial may be considered. It is crucial to rule out tuberculosis, especially in endemic areas, before initiating 
immunosuppressive therapy, to avoid serious complications and potentially harmful diagnostic delays.

Keywords: Tuberculosis, Mycobacterium tuberculosis, Systemic diseases, Prolonged fever, Atypical manifestations, 
Granuloma.
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I. Introduction

La tuberculose (TB) est une maladie infectieuse bac-
térienne causée par Mycobacterium tuberculosis (MTB), 
transmise d’une personne à l’autre par voie aérienne. Bien 
qu’elle atteigne principalement les poumons, elle peut 
affecter presque tous les tissus de l’organisme. Environ 
10 % des personnes infectées par le bacille développeront 
une tuberculose active au cours de leur vie, tandis que 
les autres parviendront à contenir l’infection sous forme 
latente [1].

Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS) [2], 
10,8 millions de personnes ont contracté la tuberculose 
dans le monde en 2023, dont 6 millions d’hommes, 3,6 
millions de femmes et 1,3 million d’enfants. Au Maroc [3], 
29 327 cas de tuberculose ont été notifiés en 2021, soit un 
taux de notification de 80 cas pour 100 000 habitants, avec 
une prédominance masculine (59 % contre 41 % chez les 
femmes). 

Le diagnostic de la tuberculose revêt une importance 
capitale, car il conditionne la mise en route rapide d’un 
traitement spécifique, efficace et potentiellement curatif. 
En revanche, un retard diagnostique, notamment en pré-
sence de formes cliniques atypiques mimant des maladies 
systémiques, peut entraîner la prescription inappropriée 
de traitements immunosuppresseurs tels que les corti-
coïdes, les biothérapies ou d’autres agents immunomo-
dulateurs, exposant ainsi les patients à des complications 
graves, voire fatales.

Dans cet article, nous mettons en lumière les présen-
tations cliniques inhabituelles de la tuberculose, suscep-
tibles de conduire à des erreurs diagnostiques, en raison 
de leur caractère trompeur et de leur ressemblance avec 
diverses pathologies systémiques.

II. Manifestations cliniques atypiques

L’un des principaux défis diagnostiques de la tubercu-
lose réside dans la capacité du bacille à persister à l’état 
latent pendant des années, avec un risque de réactivation 
en cas d’immunodépression. Le risque de progression 
vers une tuberculose active est maximal peu après l’in-
fection initiale, et augmente considérablement chez les 
personnes vivant avec le VIH/SIDA ou souffrant d’autres 
pathologies immunodépressives [1]. L’évolution lente de 
la maladie, due à la division des bacilles toutes les 18 à 
24 heures — bien plus lente que celle d’autres bactéries 
pathogènes — complique davantage sa détection [4]. 
Cette progression insidieuse, associée à la diversité des 
présentations cliniques et radiologiques, peut rendre le 
diagnostic difficile. De nombreuses pathologies peuvent 

imiter la tuberculose, d’où la nécessité d’une évaluation 
rigoureuse des diagnostics différentiels afin d’éviter un 
traitement inadapté.

1. Les granulomatoses 

Les granulomatoses sont définies histologiquement par 
la présence de lésions inflammatoires cellulaires nodu-
laires, qu’elles soient subaiguës ou chroniques, appelées 
granulomes épithélioïdes. Ces granulomes se composent 
de deux types particuliers de macrophages tissulaires : les 
cellules épithélioïdes et les cellules géantes multinuclées, 
issues de la fusion des premières. Le granulome tubercu-
loïde (ou sarcoïdosique) présente une organisation parti-
culière, avec des cellules épithélioïdes disposées en cercle 
autour de quelques cellules géantes et entourées de lym-
phocytes. Une nécrose centrale, qui peut être fibrinoïde, 
éosinophile ou caséeuse, ainsi qu’une fibrose périphé-
rique, sont fréquemment observées [5].

Ces lésions inflammatoires peuvent être retrouvées 
dans différentes pathologies, ce qui rend parfois difficile le 
diagnostic différentiel avec la tuberculose. Parmi les gra-
nulomatoses principales pouvant être confondues avec la 
tuberculose figurent notamment la sarcoïdose, les vascu-
larites granulomateuses (comme la granulomatose avec 
polyangéite [GPA] ou l’artérite à cellules géantes) ainsi 
que d’autres causes plus rares. Ces affections partagent 
des similitudes cliniques, radiologiques et histologiques 
avec la tuberculose, ce qui complique leur distinction dia-
gnostique.

a. La sarcoïdose 

La sarcoïdose est une maladie granulomateuse mul-
tisystémique inflammatoire d’étiologie inconnue, carac-
térisée par la présence de granulomes non caséeux dans 
divers organes [6]. Des cas de tuberculose simulant une 
sarcoïdose cardiaque, cutanée ou même pulmonaire ont 
été rapportés [7–9]. Les caractéristiques histologiques du 
granulome ne permettent pas de distinguer de manière 
fiable la tuberculose de la sarcoïdose. Bien qu’une nécrose 
soit généralement observée dans les granulomes infectés 
par Mycobacterium tuberculosis (MTB) et que les granu-
lomes de sarcoïdose soient considérés comme non nécro-
sants, des granulomes non caséeux peuvent être présents 
dans le cas de la tuberculose, et les granulomes de sar-
coïdose présentent des foyers de nécrose dans un tiers des 
cas [10]. Il est donc impératif d’exclure de manière fiable 
la tuberculose avant d’établir un diagnostic de sarcoïdose.

b. Vascularites 

Les vascularites, définies par une inflammation des 
endothéliums vasculaires, sont des maladies rares et diffi-
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ciles à diagnostiquer. Elles peuvent être classées en deux 
grands groupes : les vascularites infectieuses, causées par 
l’invasion et la prolifération d’agents pathogènes dans les 
parois vasculaires, et les vascularites non infectieuses, 
qui peuvent être primitives ou secondaires à des mala-
dies auto-immunes, des cancers (hémopathies ou cancers 
solides), ou à la prise de médicaments ou de drogues. Les 
signes cliniques dépendent du type et de la localisation 
des vaisseaux touchés [11].

La tuberculose peut imiter une vascularite primaire 
en raison de manifestations communes telles que fièvre, 
asthénie, amaigrissement et arthralgies, symptômes que 
l’on observe également dans l’artérite à cellules géantes, 
par exemple [12]. Elle peut également imiter les manifes-
tations systémiques des vascularites, avec des symptômes 
pulmonaires (infiltrats ou nodules), cutanés (lésions 
inflammatoires ou ulcérations), neurologiques (neuro-
pathies) et cardiaques [13]. Ces similitudes cliniques 
peuvent compliquer le diagnostic différentiel [14].

La tuberculose nasale, sans atteinte pulmonaire, peut 
mimer la granulomatose avec polyangéite (GPA), une 
vascularite associée à des anticorps anti-cytoplasme des 
polynucléaires neutrophiles (ANCA). Les symptômes 
incluent une obstruction nasale, avec ou sans écoulement, 
une épistaxis en phase active, ainsi qu’une formation de 
croûtes lors de l’érosion muqueuse. Lorsque la maladie 
entre en rémission, les croûtes, les cicatrices et les adhé-
rences se forment de manière plus marquée [15].

Cette similitude clinique peut entraîner un retard ou 
une erreur de diagnostic, surtout si un bilan complet à la 
recherche de tuberculose (culture, PCR ou biopsie avec 
recherche de granulomes caséeux) n’est pas systématique-
ment effectué. Une confusion diagnostique est particuliè-
rement préoccupante, car les approches thérapeutiques 
diffèrent radicalement : la GPA nécessite une immuno-
suppression, ce qui pourrait aggraver une tuberculose 
non diagnostiquée.

Les données actuelles concernant la présence des 
ANCA dans la tuberculose montrent une variabilité 
importante selon les études, probablement due à des dif-
férences méthodologiques, génétiques et contextuelles. 
Bien que certaines recherches signalent une prévalence 
significative des ANCA chez les patients tuberculeux, 
avec des taux positifs variant entre 40 % et 75 % selon les 
critères utilisés (immunofluorescence indirecte ou ELI-
SA), d’autres n’ont pas pu démontrer leur présence. Cette 
discordance souligne la complexité de l’association entre 
les ANCA et la tuberculose. Les résultats suggèrent que 
la production d’ANCA pourrait être une réponse immu-
nitaire non spécifique induite par l’infection mycobacté-
rienne [16–19].

c. Autres granulomatoses 

La tuberculose peut également imiter d’autres gra-
nulomatoses, comme dans le cas des mastites tubercu-
leuses imitant une mastite granulomateuse, ou encore 
une atteinte du sinus caverneux mimant une inflamma-
tion granulomateuse oculaire [20, 21]. Il est important 
de remettre en question le diagnostic de granulomatose 
inflammatoire en présence de lésions réfractaires à la cor-
ticothérapie accompagnées de granulomes non caséeux 
et de considérer la possibilité d’une infection mycobac-
térienne.

2. Lupus érythémateux systémique 

Le lupus érythémateux systémique (LES) est une mala-
die auto-immune systémique caractérisée par une activi-
té anormale du système immunitaire, donnant lieu à un 
large éventail de manifestations cliniques [22]. Cette hété-
rogénéité rend le diagnostic complexe, notamment lors-
qu’il s’agit de différencier les symptômes du LES de ceux 
d’une infection, telle que la tuberculose. En effet, plusieurs 
études ont démontré que les patients atteints de LES pré-
sentent un risque considérablement accru de développer 
une tuberculose, avec un facteur de risque allant de 5 à 60 
fois celui de la population générale [23]. Cette association 
peut être attribuée à l’immunodépression induite par la 
maladie elle-même, ainsi que par les traitements immu-
nosuppresseurs couramment utilisés pour gérer le LES.

La tuberculose peut imiter une présentation initiale du 
LES ou encore une poussée lupique active, en raison des 
similitudes cliniques entre les deux affections. En effet, elles 
peuvent se manifester par des symptômes communs, tels 
que des ulcérations buccales, des lésions cutanées érythé-
mateuses, des arthralgies inflammatoires voire une polyar-
thrite, ainsi qu’une fièvre persistante, une perte de poids, 
des manifestations pulmonaires (telles que pneumonie et 
pleurésie), une péricardite, une pancytopénie, une protéi-
nurie, et la présence d’anticorps antinucléaires (AAN) [24–
26]. Il est important de noter que ces anticorps peuvent 
être faussement élevés dans des contextes non rhumatolo-
giques, comme lors d’infections sévères [24].

La relation complexe entre le LES et la tuberculose 
pourrait s’expliquer par des mécanismes de mimétisme 
moléculaire. En effet, des ressemblances antigéniques 
entre les glycolipides de la paroi cellulaire mycobacté-
rienne et l’ADN du patient ont été observées. Les anti-
corps dirigés contre la tuberculose peuvent partager un 
idiotype commun anti-ADN, tandis que des protéines de 
Mycobacterium tuberculosis (MTB), telles que les proté-
ines de choc thermique 60 et 65, peuvent jouer le rôle de 
super-antigènes dans le déclenchement de l’auto-immu-
nité [27].
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Certaines caractéristiques cliniques et biologiques 
atypiques peuvent suggérer la présence d’une tubercu-
lose dans un contexte de LES. Par exemple, des ulcères 
buccaux douloureux, contrairement à la forme indolore 
observée typiquement dans le LES, orientent davantage 
vers une origine infectieuse. De plus, l’absence d’anticorps 
spécifiques, tels que les anticorps anti-Sm, des niveaux 
normaux de complément (C3, C4),  ce qui est inhabi-
tuel dans les formes de LES avec atteinte multi-organes, 
notamment rénale,  ainsi que la présence d’une fièvre 
élevée associée à des taux élevés de procalcitonine et de 
protéine C-réactive (CRP), sont des indices plus en faveur 
d’une infection chronique, comme la tuberculose, plutôt 
que d’un processus auto-immun. Ces signes doivent inci-
ter à envisager activement la possibilité d’une infection 
sous-jacente [24].

Dans le cadre de la tuberculose miliaire, plusieurs 
anomalies hématologiques et biochimiques peuvent être 
observées, telles qu’une anémie normocytaire normo-
chrome, une pancytopénie, des perturbations du bilan 
hépatique, une hyponatrémie, une vitesse de sédimenta-
tion (VS) élevée, une pyurie stérile et, plus rarement, une 
hypercalcémie ou une coagulopathie intravasculaire dis-
séminée. Ces anomalies devraient soulever le doute sur 
une possible infection tuberculeuse [28].

3. Polyarthrite rhumatoïde

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est une maladie 
auto-immune chronique caractérisée par une inflamma-
tion articulaire symétrique et progressive, pouvant entraî-
ner à long terme une destruction du cartilage, une érosion 
osseuse et une invalidité fonctionnelle [29]. Elle se mani-
feste principalement par des douleurs, un gonflement des 
petites articulations (mains, poignets, genoux, pieds) et 
une raideur matinale prolongée.

Cependant, le diagnostic différentiel peut s’avérer 
complexe, notamment en présence d’une arthrite liée à la 
tuberculose, connue sous le nom de maladie de Poncet. 
Cette entité rare correspond à une arthrite inflammatoire 
non érosive, secondaire à une infection tuberculeuse, sans 
envahissement direct des articulations par Mycobacte-
rium tuberculosis [30]. Cliniquement, elle peut mimer 
étroitement la PR, se présentant sous forme d’oligoar-
thrite ou de polyarthrite touchant les mêmes articulations 
: métacarpophalangiennes, poignets, genoux ou chevilles.

Par ailleurs, certains biomarqueurs typiques de la PR — 
tels que le facteur rhumatoïde (FR) IgM ou les anticorps 
anti-peptides cycliques citrullinés (ACCP) — peuvent 
également être retrouvés chez des patients atteints de 
tuberculose sans PR, dans des proportions respectives 
allant jusqu’à 62 % pour le FR et 37 % pour les ACCP 

[30,31]. Cette positivité biologique renforce la difficulté 
du diagnostic différentiel.

Face à une présentation clinique évocatrice de PR, il 
est donc essentiel de rechercher activement une infection 
tuberculeuse sous-jacente. Cela implique un interroga-
toire minutieux à la recherche d’antécédents de contact 
tuberculeux, de signes généraux (fièvre, asthénie, amai-
grissement), de symptômes respiratoires (toux, expec-
torations, hémoptysie), ou d’atteintes extrapulmonaires 
(éruptions cutanées, troubles digestifs). Une radiographie 
thoracique doit systématiquement être réalisée avant 
d’instaurer un traitement immunosuppresseur pour une 
PR ou toute autre arthrite inflammatoire, afin d’éliminer 
une tuberculose pulmonaire active. En effet, l’administra-
tion de telles thérapeutiques en cas de tuberculose non 
diagnostiquée expose à un risque élevé de dissémination 
de l’infection [32].

4. Maladie de Still de l’adulte 

La maladie de Still de l’adulte (MSA) est une pathologie 
auto-inflammatoire systémique rare, d’étiologie inconnue, 
survenant principalement chez les jeunes adultes. Elle 
se manifeste classiquement par une triade composée de 
fièvre intermittente élevée, d’arthrite symétrique et d’une 
éruption cutanée érythémateuse évocatrice, de teinte 
saumonée [33]. L’absence de biomarqueurs spécifiques et 
l’hétérogénéité des présentations cliniques compliquent 
le diagnostic. À ce jour, les critères de classification les 
plus utilisés demeurent ceux de Yamaguchi et de Fautrel 
[34,35]. Le diagnostic de MSA reste essentiellement un 
diagnostic d’exclusion, nécessitant l’élimination rigou-
reuse d’affections infectieuses, néoplasiques ou auto-im-
munes [36].

Plusieurs observations cliniques ont mis en évidence 
les difficultés posées par le diagnostic différentiel entre 
MSA et certaines infections chroniques, notamment la 
tuberculose. Dans les cas rapportés par Manoj et al. ain-
si que Sood et al. [37,38], deux patients ont présenté des 
tableaux cliniques compatibles avec la MSA : fièvre pro-
longée, arthralgies inflammatoires, éruption maculaire 
non prurigineuse, syndrome inflammatoire biologique 
franc (élévation de la VS et de la CRP), et hyperferritiné-
mie marquée. Toutefois, des signes atypiques — notam-
ment des antécédents géographiques en faveur d’une 
exposition à Mycobacterium tuberculosis, des troubles 
digestifs, et une absence de réponse au traitement anti-in-
flammatoire — ont motivé une investigation étiologique 
approfondie. Des biopsies ganglionnaires ont mis en évi-
dence des granulomes caséeux, et la culture mycobacté-
rienne s’est révélée positive, confirmant le diagnostic de 
tuberculose disséminée.
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Ces données soulignent la capacité de la tuberculose 
multifocale à mimer un tableau de MSA, en particulier 
dans les zones d’endémie. La présence de signes cliniques 
évocateurs d’infection (sueurs nocturnes, amaigrisse-
ment important, manifestations digestives), l’absence 
d’amélioration sous corticothérapie, ou encore l’absence 
d’auto-anticorps spécifiques, doivent alerter le clinicien. 
De plus, des marqueurs biologiques tels qu’une procalci-
tonine élevée ou une CRP disproportionnée par rapport 
au tableau auto-inflammatoire habituel peuvent orienter 
vers une origine infectieuse.

En conséquence, la tuberculose doit systématiquement 
être envisagée dans le cadre du diagnostic différentiel 
des syndromes inflammatoires systémiques inexpliqués, 
en particulier avant toute instauration d’un traitement 
immunosuppresseur, afin d’éviter des complications 
potentiellement graves liées à une tuberculose méconnue.

5. Histiocytose à cellules de Langerhans

L’histiocytose à cellules de Langerhans (HCL) est une 
maladie systémique rare, caractérisée par une accumula-
tion anormale de cellules exprimant les marqueurs CD1a 
et Langerin (CD207), entraînant une atteinte mono- ou 
multiviscérale. Le spectre clinique de la HCL est par-
ticulièrement hétérogène, allant de formes localisées à 
un seul organe, parfois spontanément résolutives, à des 
formes multisystémiques sévères pouvant compromettre 
le pronostic vital. Tous les organes peuvent être atteints, 
isolément ou de manière combinée, bien que les locali-
sations osseuses et cutanées soient les plus fréquemment 
observées [39].

Le diagnostic repose sur l’examen anatomopathologique 
de biopsies, mettant en évidence un infiltrat de cellules à 
noyau réniforme plicaturé et à cytoplasme clair, exprimant 
les marqueurs CD1a et Langerin en immunohistochimie 
[40]. Toutefois, dans certains cas, le diagnostic différentiel 
avec d’autres pathologies osseuses peut s’avérer difficile, 
notamment avec la tuberculose rachidienne multifocale, 
une affection rare mais trompeuse. En effet, la tuberculose 
ostéoarticulaire, en particulier chez l’enfant, peut mimer 
une HCL en raison de similitudes radiologiques et de la 
multiplicité des localisations osseuses [41]. Plusieurs cas de 
tuberculose osseuse mimant une HCL ont ainsi été rappor-
tés dans la littérature [41, 42].

Sur le plan radiologique, certains éléments peuvent 
orienter vers une étiologie tuberculeuse plutôt qu’histio-
cytaire. La tomodensitométrie peut notamment révéler 
des marges osseuses sclérotiques irrégulières, la présence 
de collections abcédées, une sclérose osseuse réaction-
nelle ainsi que des séquestres correspondant à des frag-
ments osseux nécrosés, séparés de l’os sain. Bien que non 

spécifiques, ces signes doivent inciter à rechercher acti-
vement une origine infectieuse, notamment tuberculeuse, 
avant de conclure à une HCL [41].

Le diagnostic différentiel nécessite une approche 
multidisciplinaire combinant les données cliniques, 
radiologiques, histopathologiques et microbiologiques. 
La présence de granulomes épithélioïdes avec nécrose 
caséeuse, associée à la détection de bacilles acido-alcoo-
lo-résistants (BAAR) à la coloration de Ziehl-Neelsen, 
oriente fortement vers une tuberculose. En revanche, l’ab-
sence de nécrose caséeuse et la positivité des marqueurs 
CD1a et Langerin soutiennent le diagnostic d’HCL.

Dans les régions à forte endémie tuberculeuse, il est 
essentiel de garder à l’esprit cette alternative diagnos-
tique, même en l’absence de symptômes respiratoires 
évocateurs, afin d’éviter l’instauration inadéquate de trai-
tements immunosuppresseurs, qui pourraient aggraver 
une infection tuberculeuse non diagnostiquée.

III. Diagnostic positif

Comme les arguments cliniques, radiologiques et his-
tologiques (anatomopathologiques) ne sont pas spéci-
fiques de la tuberculose, ils ne permettent généralement 
qu’un diagnostic présomptif. Le diagnostic de certitude 
repose sur la mise en évidence des bacilles tuberculeux 
dans les prélèvements pathologiques [43].

Le diagnostic bactériologique de la tuberculose repose 
sur la détection de bacilles appartenant au complexe 
Mycobacterium tuberculosis, qui inclut principalement 
M. tuberculosis (le plus fréquent), mais également M. bovis 
et M. africanum, espèces moins fréquentes mais phylogé-
nétiquement proches. Les investigations bactériologiques 
incluent la recherche de bacilles acido-alcoolo-résistants 
(BAAR) par examen microscopique, la culture sur milieux 
spécifiques, l’identification des souches par techniques 
moléculaires ou biochimiques, ainsi que les tests de sensi-
bilité aux antituberculeux [43, 44].

En présence de tableaux cliniques atypiques, en par-
ticulier dans les zones d’endémie, la tuberculose doit 
toujours être envisagée, notamment devant les éléments 
suivants :

	• Sur le plan clinique : la persistance de symptômes 
au-delà de trois semaines, une altération de l’état général 
avec asthénie marquée, amaigrissement significatif (par-
fois supérieur à 10 kg), fièvre chronique (souvent modé-
rée), et sueurs nocturnes doivent être systématiquement 
recherchés à l’anamnèse.

	• Sur le plan biologique : la présence d’un syndrome 
inflammatoire (même si son absence n’exclut pas le dia-
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gnostic), une hyponatrémie pouvant faire évoquer une 
méningite tuberculeuse, ainsi qu’une leucocyturie asep-
tique à l’examen cytobactériologique des urines (ECBU), 
qui doit faire envisager une atteinte uro-génitale, surtout 
en cas de signes cliniques évocateurs [44].

	• L’imagerie (radiographie, tomodensitométrie, IRM, 
échographie, TEP-scanner) peut contribuer à la suspi-
cion diagnostique en fonction des localisations, bien que 
les images soient rarement pathognomoniques et parfois 
trompeuses [45].

	• Sur le plan histologique, la mise en évidence d’un 
granulome épithélioïde et giganto-cellulaire oriente for-
tement vers la tuberculose, en particulier si le contexte 
clinique est évocateur. La présence de nécrose caséeuse et 
de BAAR à la coloration de Ziehl-Neelsen renforce cette 
suspicion. Toutefois, la confirmation bactériologique 
reste indispensable, notamment pour exclure une infec-
tion à mycobactérie non tuberculeuse [43, 44].

En l’absence de preuve bactériologique formelle, un 
test thérapeutique peut être envisagé lorsque les données 
cliniques, radiologiques et histopathologiques convergent 
vers une tuberculose, avant d’initier un traitement immu-
nosuppresseur potentiellement délétère destiné à une 
maladie systémique. Bien que cette stratégie ne soit pas 
formellement recommandée par les directives internatio-
nales en raison de ses limites, une réponse favorable au 
traitement antituberculeux peut constituer un argument 
supplémentaire en faveur du diagnostic.

Le tableau 1 résume les principaux éléments cliniques, 
biologiques, radiologiques, histologiques et microbio-
logiques pouvant orienter vers une tuberculose dans un 
contexte de présentation systémique atypique.

IV. Conclusion

La tuberculose, souvent désignée sous le terme de 
«grande simulatrice», est une maladie infectieuse aux 
manifestations cliniques multiples, capable de mimer un 
large éventail de maladies systémiques. Ces présentations 
atypiques et hétérogènes peuvent induire des erreurs dia-
gnostiques, retardant ainsi la mise en place d’un traite-
ment adéquat et exposant le patient à des complications 
potentiellement graves, en particulier lorsqu’un traite-
ment immunosuppresseur est administré à tort. Lors-
qu’un tableau clinique évoque une maladie systémique 
mais présente des éléments atypiques, une vigilance dia-
gnostique accrue est nécessaire. L’intégration d’un fais-
ceau d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques 
et histologiques, associée à une recherche systématique 
de Mycobacterium tuberculosis, s’avère essentielle, par-
ticulièrement dans les zones endémiques. Bien que la 
confirmation microbiologique demeure le gold standard, 
en l’absence de preuve directe, une réponse favorable à un 
traitement antituberculeux peut constituer un argument 
supplémentaire en faveur du diagnostic. 

Tableau 1 : Signes évocateurs de tuberculose dans les formes atypiques.

Domaine Éléments évocateurs Signification diagnostic
Clinique - Symptômes persistants > 3 semaines

- Asthénie importante
- Amaigrissement (>10 kg)
- Fièvre chronique
- Sueurs nocturnes

Symptômes non spécifiques mais suggestifs 
dans un contexte compatible (terrain, endémie)

Biologique - Syndrome inflammatoire (VS, CRP élevés)
- Hyponatrémie inexpliquée
- Leucocyturie aseptique (ECBU)

L'hyponatrémie peut évoquer une méningite 
tuberculeuse ; la leucocyturie peut révéler une 
atteinte uro-génitale

Imagerie - Lésions osseuses avec séquestres ou abcès
- Épaississements méningés
- Nodules pulmonaires
- Adénopathies nécrotiques

Imagerie non spécifique mais certains aspects 
peuvent orienter (ex. : adénopathies à centre 
hypodense au scanner)

Histologie - Granulome épithélioïde et giganto-cellulaire
- Nécrose caséeuse
- BAAR à la coloration de Ziehl-Neelsen

Nécessite une confirmation bactériologique 
pour exclure mycobactérie non tuberculeuse

Microbiologie - Culture positive à M. tuberculosis (ou M. bovis, M. 
africanum)
- PCR positive pour le complexe M. tuberculosis

Confirmation indispensable du diagnostic

Test thérapeutique Amélioration clinique sous traitement antituberculeux 
(en l'absence de diagnostic formel)

À considérer en dernier recours, avec prudence, 
avant tout traitement immunosuppresseur
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