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Le bilan d’étape de l’Interniste s’adresse
dans cette réflexion, à une série de
« nouvelles maladies », dont la gravité et
l’extension ne sont pas toujours systémati-
quement réévaluées : ainsi, malgré les
efforts conjugués du corps médical, des
moyens de diffusion et d’éducation élargis
auprès du public, une maladie aussi grave
que le Sida continue à s’étendre. Mais
d’autres exemples nous montreront qu’il
n’en est pas toujours ainsi et que proba-
blement l’expérience du Sida a conduit les
autorités médicales, scientifiques, politi-
ques à savoir décider et prendre des mesu-
res d’extrême urgence efficaces face à des
dangers épidémiques récents.

La situation actuelle de l’infection VIH est
contrastée. Si la trithérapie, depuis plus de
dix ans, a transformé le pronostic de la
maladie dans les pays développés, la mala-
die ne peut pas être aujourd’hui guérie et
de nouvelles difficultés surviennent. En
Europe, un nouveau plan de lutte contre
le VIH/SIDA a été mis en place depuis
1996 par le Comité Permanent des Méde-
cins Européens (CPME). Alors qu’avec la
diffusion des médicaments antirétrovi-
raux, la chute des décès a été spectaculaire,
le nombre de cas déclarés en Europe a
doublé entre 1995 et 2004, en raison de la
reprise de comportements à risque, et
l’usage de seringues IV non stériles. Au ni-
veau des 25 pays de l’Union Européenne,
il est proposé une relance de la prévention
(éducation, rapports protégés et utilisation
de seringues stériles) et une lutte contre
toute discrimination, avec en particulier
un accès à tous aux traitements antirétro-
viraux. Une participation active de la

société civile se développe, comportant les
malades eux-mêmes, les ONG, l’industrie
pharmaceutique et ce, depuis la confé-
rence de Dublin. Il importe en particulier
d’harmoniser les stratégies en direction
des jeunes (MST, préservatifs), mais aussi
de la population à risque (prostituées,
populations migrantes, détenus) avec dis-
tribution de seringues, de préservatifs et
programme de substitution [1]. Le conseil
national du SIDA souligne qu’il faut
donner une image plus réaliste de ce
qu’est l’infection par le VIH. Par exemple,
si le nombre de séropositifs est à nouveau
en progression, on peut aussi souligner
qu’il y a moins de transmission de mère
à enfant et que, si la prévention faiblit
dangereusement, la prise en charge reste
bonne. La dimension sociale est un sujet
d’actualité avec le risque de discrimination
envers les patients dans le milieu profes-
sionnel et social [2]. Le statut sérologique
est dissimulé et le corps médical libéral
s’investit peu (l’anonymat est accessible
par le médecin dans les six premiers mois
mais pas au-delà). En pratique, c’est l’in-
trication du suivi de ville et du suivi hospi-
talier qui est la meilleure solution pour la
prise en charge au long cours [3].

L’efficacité à long terme des antirétro-
viraux est une réalité et ce, d’autant que
la baisse de la charge virale reste aussi
profonde et soutenue que possible [4].
L’émergence de résistance est liée à la
persistance d’une réplication virale en
présence du médicament. L’augmenta-
tion des lymphocytes CD4 a été trouvée
plus élevée chez les patients traités par
trithérapie comportant un IP (inhibi-
teur des protéases) amplifié par le reto-
navir (IP/RTV). La cohorte ANRS CO8
a mis l’accent sur la nécessité d’une prise
en charge globale [5] prenant en compte
les dimensions psychologiques et sociales

Introduction

Le VIH/SIDA

de la réponse au traitement [6], et
d’autre part sur l’élaboration des défini-
tions de la réponse immunologique et
virologique au traitement [7]. Il resterait à
souhaiter que le drame immense du sida
à l’Est, au Sud et au Sud-est du monde
ait un début de réponse concerté et so-
lidaire de la part de la communauté
internationale.

Les vétérinaires préfèrent parler de
« peste aviaire » plutôt que de grippe pour
souligner la transmission à l’homme, pos-
sible (et redoutée), par les oiseaux mi-
grateurs. Il ne s’agit heureusement pour
le moment que d’une épizootie faisant
l’objet d’une surveillance rapprochée par
l’organisation mondiale de la santé
animale, l’OIE [8]. À ce jour, plus de
40 pays, dont 16 pays européens, ont
déclaré des infections chez des animaux
sauvages ou d’élevage. En janvier 2004
pour la première fois, l’OMS (Organisa-
tion Mondiale de la Santé) signalait la
transmissibilité du virus A/H5N1 à
l’homme [9]. Depuis cette date, 12 in-
fections humaines par le virus ont été
rapportées en Thaïlande, 23 au Vietnam,
et un total de 24 morts. Des cas humains
ont également été rapportés dans le
sud-est asiatique, mais aussi en Turquie
(12 cas) et en Irak (avec plusieurs décès).

Le virus A/H5N1 appartient à la famille
des orthomyxoviridae, genre influenza
virus A. Le génome porte 8 segments
d’ARN avec une variabilité par « glisse-
ment » ou « cassure » antigénique. L’in-
troduction du virus chez l’homme
pourrait se produire, soit par recombi-
naison entre le virus A/H5N1 aviaire et

La grippe aviaire et le virus 
influenza A/H5 N1 hautement 
pathogène
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un virus grippal circulant, ou bien par
« l’humanisation » du virus aviaire A/H5N1
[10]. L’humanisation du virus aviaire A/
H1N1 avait provoqué en 1918 la grippe
espagnole, au terme de mutations,
moins nombreuses à ce jour chez le virus
A/H5N1. Actuellement, la transmission
inter-humaine du virus A/H5N1 reste
limitée, à la suite de contacts intimes et
répétés avec des animaux et des sujets
infectés. La gravité de l’infection est liée
aux caractéristiques du virus et aux inter-
actions entre le virus et l’organisme qu’il
infecte. Le virus grippal s’attache à la
cellule hôte grâce à son hémaglutinine.
Sa stabilité dans l’environnement aug-
mente avec le temps. Le génotype « Z »
auquel appartient le virus actuel est très
virulent, sans que l’on sache s’il va se
produire une évolution comparable à celle
du virus A/H1N1 de la grippe espagnole.
L’OIE possède un réseau vétérinaire
multi-régional qui surveille l’épizootie de
façon très précise. Elle analyse tous les
nouveaux cas déclarés, les foyers existants
ou nouveaux, en proposant une aide pour
leur éradication (abattage massif) [11].
Une surveillance des souches virales, en
particulier du génotype « Z » est assu-
rée. Parallèlement, l’OMS possède un
réseau de surveillance de tous les cas hu-
mains déclarés. L’Institut de Veille Sani-
taire (InVS) en France fait la synthèse
des données animales et humaines et
surveille l’évolution des souches virales
[12]. Nous possédons désormais, en
temps réel, des informations qui ont
permis la mise en place de mesures pré-
ventives, et les modalités de la prise en
charge en cas de suspicion d’infection
humaine annonçant une pandémie [13]
en France et en Europe. L’ouvrage :
« Pandémie la grande menace. Grippe
aviaire, 500 000 morts en France ? » a
contribué à la prise de conscience du
risque pandémique par les autorités sani-
taires qui, dès à présent, ont établi des
scénarios pratiques de reconnaissance
de la pandémie et des mesures qui en
découleront pour la population.

La rapidité et l’efficacité des mesures
prises pour enrayer l’extension du SRAS
constituent un modèle de prise en
charge et de contrôle à l’échelon mondial

d’une maladie virale émergente sévère.
Les coronavirus, dont fait partie le virus
du SRAS, sont des virus enveloppés à
ARN simple brin. On connaît 3 groupes
dont deux infectent des mammifères et
le troisième exclusivement des oiseaux.
Le coronavirus associé au SRAS (SRAS-
Cor) [14] serait le premier virus à pro-
v o q u e r  u n e  m a l a d i e  g r a v e  c h e z
l’homme. Le génome a été séquencé en
2003. Le virus à une grande capacité de
mutation. Il pourrait être issu d’un co-
ronavirus humain jusqu’ici non patho-
gène, ou d’un virus animal ayant franchi
la barrière d’espèce [15]. Le SRAS est
une nouvelle maladie infectieuse appa-
rue en 2002 dans la province de Guang-
dong en Chine, puis à Hong Kong. La
diffusion est restée limitée à des groupes
familiaux, à des hôtels et hôpitaux, sug-
gérant une faible contagiosité du virus.
Il convient de souligner la rapidité de la
diffusion de la maladie jusqu’au Canada
par les voyages aériens, mais aussi l’effi-
cacité des mesures préventives prises par
les autorités sanitaires à l’échelon mon-
dial, alors que parallèlement l’agent cau-
sal était identifié en quelques mois et le
réservoir de virus suspecté. L’isolement
du virus chez la civette en Chine, ne per-
met pas de bien comprendre le passage à
l’homme. La civette est un animal sauvage
capturé par l’homme, mais peut-être
lui-même infecté par d’autres animaux
sauvages. En tout cas, la contamination
humaine à partir de l’animal n’a pas été
démontrée. La symptomatologie ressem-
ble à celle d’une pneumopathie atypique
associée à une lymphopénie initiale et
surtout persistante, une thrombopénie,
moins fréquente, l’élévation de diverses
enzymes (LDH, transaminases, CPK). Les
signes d’imagerie médiastinale sont im-
portants et souvent décalés, avec possi-
bilité à la troisième semaine de survenue
d’une détresse respiratoire qui fait la
gravité de la maladie chez les personnes
de plus de 65 ans [16].

En 2006, il importe de souligner que
l’épidémie semble contrôlée grâce aux
mesures prises par l’OMS et aucun nou-
veau cas n’a été déclaré depuis 2004.
Cependant, une nouvelle épidémie est
toujours possible et les mesures de sur-
veillance doivent rester en alerte,
d’autant que le traitement, même des
formes sévères, n’est que symptomatique
[17].

L’épidémie de chikungunya à la Réunion
a surpris par son caractère massif et pro-
longé. Elle a aussi surpris par la survenue
de formes graves et prolongées de type
encéphalite ou hépatite chez les person-
nes âgées et d’infections du nourrisson
par transmission fœto-maternelle [18].
La Réunion est un pays de climat tropical
ou subtropical à infrastructure dévelop-
pée : l’émergence subite d’une maladie à
transmission vectorielle n’est pas en soi
surprenante, mais elle survient pour la
première fois dans cette partie du
monde, le sud-ouest de l’Océan Indien.

Cet arbovirus de type alpha, isolé en
1953 et transmis par le moustique Aedes
albopictus, a été, jusqu’à l’épidémie de la
Réunion, un peu oublié et les inconnues
épidémiologiques, cliniques et immuno-
logiques ont été brusquement mises en
lumière [19]. Surtout, il apparaît que
la difficulté la plus importante reste le
contrôle effectif des vecteurs même dans
un pays développé. Enfin, il peut être utile
de reprendre les recherches vaccinales
puisque aucun traitement antiviral
n’est efficace à ce jour. À la fin du mois
d’avril 2006, on comptait plus de 244 000
cas, dont 205 décès directs ou indirects.
L’épidémie est apparue d’abord dans La
Grande Comore et les premiers cas ont
été rapportés à la Réunion en mars 2005.
Le chikungunya (CHK) est un virus à
ARN linéaire, mono caténaire, possédant
une enveloppe. Le groupe des alphavirus
comprend 28 virus dont 6 provoquent des
atteintes articulaires chez l’homme (dont
le CHK). Les vecteurs appartiennent prin-
cipalement au genre Aedes aegypti et Aedes
albopictus dans l’Océan Indien et l’Asie
ou l’Aedes africanus en Afrique. Aedes
albopictus est d’une grande adaptabilité
en milieu urbain. Ses œufs sont très résis-
tants, il peut se maintenir dans la nature
durant toute la saison sèche et les larves
éclosent à la saison des pluies suivante. Il
supporte des températures assez basses,
pouvant être aussi un vecteur de la den-
gue. La durée de vie de l’insecte adulte est
de 4 à 8 semaines avec un rayon de vol de
400 à 600 mètres. La piqûre est indolore,
en début et fin de journée. Les adultes
pondent leurs œufs dans les réservoirs
d’eau douce et calme, en fait dans des
gîtes artificiels de tous genres. Cela expli-
que les grandes difficultés à supprimer la
présence d’Aedes albopictus sur le littoral

Le virus du syndrome 
respiratoire aigu sévère (SRAS)

L’épidémie de chikungunya
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comme à l’intérieur, en ville comme à la
campagne [20]. En dehors de l’homme,
le réservoir, hors période d’épidémie, est
constitué par des singes, rongeurs,
oiseaux, avec possibles épizooties, c’est
dire la difficulté d’éradiquer la maladie
[21].

Si l’infection peut passer totalement
inaperçue, elle peut aussi garder un ca-
ractère sporadique ou encore devenir
épidémique, symptomatique et urbaine,
comme à la Réunion [22]. Il y a eu des
épidémies massives et soudaines en Inde,
avec une extension au fur et à mesure de
l’immunisation de la population. Bien
d’autres pays d’Asie ont été touchés
durant le 20e siècle, sans que le dévelop-
pement sanitaire ne puisse mettre les
populations à l’abri de ces maladies vec-
torielles. Au contraire, les modifications
de l’écosystème et l’urbanisation pour-
raient être des facteurs favorisants…
La prévention se limite à la protection
individuelle et la lutte antivectorielle,
lutte permanente, coûteuse, parfois
mal acceptée de la population dont la
collaboration est pourtant nécessaire.
Le retentissement économique et social
(chômage, absentéisme) reste une pré-
occupation des autorités sanitaires mais
aussi politiques [23].

L’agent de la dengue est un arbovirus
flavivirus, présent de façon endémo-épi-
démique dans les Antilles, la Polynésie
et la Nouvelle Calédonie [24]. Il existe
quatre sérotypes distincts, sans immunité
croisée. La forme sévère (dengue hémor-
ragique ou syndrome de choc) survient
davantage au terme d’infections par plu-
sieurs sérotypes [25]. La transmission se
fait d’homme à homme par des mousti-
ques du genre aedes (Aedes aegypti,
Aedes albopictus) qui piquent au début
et en fin de journée, comme nous
l’avons évoqué avec le chikungunya.
Depuis plusieurs décades, les épidémies
de dengue sont impressionnantes par le
taux d’attaque (40 à 50 % de la popula-
tion), la fréquence de l’atteinte des en-
fants non immunisés, l’extension de la
répartition géographique, et la rapidité
de la progression.

La fièvre, associée à des céphalées,
courbatures, asthénie, annonce la mala-
die qui peut durer plusieurs semaines
après la piqûre d’insecte. Il n’existe ni

traitement préventif, ni traitement spé-
cifique, ni vaccin. Il faut éviter aspirine
et anti-inflammatoires qui, par leur pou-
voir antiagrégant, favorisent la survenue
d’une dengue hémorragique ou dengue
avec syndrome de choc. En Guyane,
en Guadeloupe, nous sommes actuelle-
ment en phase inter-épidémique (en
dehors de St Barthélemy et Saint Martin
où l’épidémie persiste). On rappelle qu’en
2005, une épidémie est survenue en
Guyane, se poursuivant au printemps
2006. Environ 16 000 personnes ont été
atteintes avec 4 décès dont 3 enfants en
bas âge. En Martinique, une alerte épi-
démique a été déclarée fin octobre 2006.
Durant l’été, 192 nouveaux cas ont été
confirmés, sans aucun décès et avec deux
sérotypes circulants [26]. Un renforce-
ment de la démoustication, une mobili-
sation des professionnels de santé et une
communication aux organisations in-
ternationales ont été effectués. Le risque
de contamination peut être réduit par la
protection individuelle contre les mous-
tiques : moustiquaires (bien que l’aedes
ne pique pas la nuit) port de vêtements
longs, utilisation d’insecticides et de
répulsifs, mais aussi élimination de tous
les lieux de reproduction des mousti-
ques…

Il ne s’agit plus véritablement de maladies
émergentes, mais nombre d’infections
bactériennes posent aussi des problèmes
d’urgence, de prise en charge précoce,
de suivi épidémiologique et de mesures
administratives multiples. Signalons aussi
qu’il s’agit dans bien des cas d’une prise
en charge initiale par le médecin Inter-
niste qui reçoit le malade en premier. Le
sujet est si vaste qu’il peut paraître pré-
somptueux d’ébaucher seulement un
« point d’actualité ». Il s’agit ici de met-
tre en exergue quelques faits récents. De
façon arbitraire, nous évoquons briève-
ment des sujets préoccupants en pleine
évolution.

ÉTATS INFECTIEUX GRAVES

En matière de traitement des états infec-
tieux graves, au moyen des antibiotiques
à notre disposition, la mise en route
rapide d’une antibiothérapie adaptée au
germe responsable est la meilleure façon

de guérir le patient. Hélas ! Un tel schéma
n’est pas fréquent, notamment en réani-
mation, où la mortalité des états septiques
graves est de l’ordre de 30 %, parce que
l’on ne possède pas la bactérie ou parce
qu’elle est résistante d’emblée aux anti-
biotiques proposés [27] et que divers
facteurs de risque sont associés au phéno-
mène infectieux. C’est donc le plus sou-
vent une antibiothérapie empirique qui
est débutée, c’est à dire dans l’heure qui
suit le déclenchement du sepsis grave.
Cette antibiothérapie empirique doit
tenir compte de la clinique, de la pré-
sence (ou de la suspicion) d’une infec-
tion communautaire ou nosocomiale,
des effets secondaires des médicaments
avec l’espoir d’assurer au plus vite la bac-
téricidie. L’utilisation d’emblée d’une
association permettra de prévenir la sur-
venue d’une résistance, mais sans certi-
tude dans ce domaine, sauf peut-être
chez les neutropéniques traités par deux
antibiotiques de principe [28]. Les moda-
lités de délivrance per os, ou par voie
veineuse, en bolus ou en continu, sont
l’objet de discussions, ainsi que les sé-
quences d’administration de plusieurs
antibiotiques et enfin la durée du traite-
ment [29]. Rappeler ces mesures empi-
riques de prescriptions des antibiotiques
(traitements « probabilistes »), c’est souli-
gner combien chaque situation de réani-
mation est complexe et combien est
important le dialogue entre cliniciens et
microbiologistes [30].

INFECTIONS NOSOCOMIALES

Les infections nosocomiales constituent
toujours un problème de santé publique
dans les hôpitaux et la vigilance reste de
mise. Qu’il s’agisse de staphylocoques
résistants à la méticilline, de Pseudomonas
aeruginosa, d’entérocoques résistants ou
d’autres bactéries difficiles à éradiquer,
leur diminution puis leur contrôle passe
par l’amélioration des pratiques profes-
sionnelles [31] du personnel chirurgical,
médical et paramédical. Le développe-
ment de protocoles et référentiels théra-
peutiques, tenant compte de l’écologie
bactérienne locale, est une réalité et un
progrès dans beaucoup de centres hos-
pitaliers [32]. Le programme national de
lutte contre les infections nosocomiales
(LIN) vise à améliorer la qualité de la prise
en charge du patient infecté. Des protoco-
les d’antibiothérapie de première inten-
tion et d’antibio-prophylaxie chirurgicale,

La dengue Actualités en infectiologie 
bactérienne
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sont en place depuis 2004 [33]. Les comi-
tés du médicament et les CLIN collaborent
étroitement. Des études rétrospectives,
mais surtout de plus en plus prospectives,
sont réalisées au niveau d’établissements
de santé, de régions, mais aussi au niveau
national [34].

POLYMORPHISME GÉNÉTIQUE

Le polymorphisme génétique trouve
ici sa place. L’inégalité face au risque
infectieux est une notion ancienne mais
restée longtemps imprécise [35]. Quel-
ques notions sont bien connues : ainsi,
le risque d’atteinte par la même maladie
est plus élevé chez les jumeaux homo-
zygotes que chez les jumeaux hétéro-
zygotes. Une plus grande susceptibilité
au choc septique serait liée à une muta-
tion ponctuelle (avec blocage de la ré-
ponse aux lipoprotéines bactériennes).
Des polymorphismes génétiques ont été
découverts chez des nourrissons de moins
de deux ans avec risque accru de ménin-
gites, de bronchiolites sévères à virus
respiratoire syncitial. Ou encore, un
polymorphisme du gène du récepteur
TLR5 peut induire une légionellose sé-
vère [36, 37]. Les anomalies génétiques
concernent les gènes de protéines impli-
quées dans la reconnaissance de l’agent
infectieux, ou bien les gènes en relation
avec le processus inflammatoire ou la
coagulation. La réponse immunitaire in-
née est essentiellement orchestrée par
les monocytes, macrophages et cellules
dendritiques. Les cellules peuvent re-
connaître les agents bactériens viraux
et fongiques, à l’aide de nombreux ré-
cepteurs (toll-like receptors, TLRs). Des
études sont en cours pour étudier les
associations entre les variants fonction-
nels de ces récepteurs et la survenue
d’infections « spécifiques » [38]. Il est
singulier de remarquer que le polymor-
phisme génétique peut être un facteur
protecteur, face à des agents pathogènes.
L’exemple des patients drépanocytaires
hétérozygotes résistants au Plasmodium
falciparum est bien connu. Certains pa-
tients atteints de SIDA ont une survie
plus longue sans traitement anti-rétro-
viral. La destruction lymphocytaire est
moins importante et le passage au SIDA
décalé. La relation « hôte-pathogène » peut
aussi se trouver modifiée du fait des va-
riations de l’agent pathogène lui-même.
On peut imaginer des traitements ciblés
sur l’anomalie génétique elle-même, de

façon à réduire ou annuler le risque in-
fectieux [39].

L’observation par le médecin de Méde-
cine Interne des phénomènes infectieux
récents, dont certains au niveau plané-
taire, permet de développer une réflexion
prospective dans la notion d’alerte épidé-
mique.

L’ALERTE ÉPIDÉMIQUE

Le SRAS à la fin 2002, la grippe aviaire
de type A/H5N1 en 2004 ont débuté en
Asie. Le rôle de la communication et des
transports a été majeur, posant la ques-
tion du rôle des médecins experts [40].
Ces médecins, malgré l’absence de certi-
tude et le caractère évolutif des connais-
sances, doivent transmettre des données
précises, compréhensibles par tous. La
contagiosité impose des mesures d’iso-
lement, de même que l’abattage massif
des volailles potentiellement atteintes,
ce qui pose des problèmes économiques
redoutables. C’est la concertation entre
l’OIE et l’OMS qui permet de diffuser
des ordres justes et finalement acceptés
par les Etats et les populations.

COLLÉGIALITÉ

Une démarche collégiale entre Médecins
Internistes, Médecins Infectiologues et
Experts (Microbiologistes, Hygiénistes
etc.), permet de faire reconnaître la
crédibilité et la faisabilité des messages.
On mesure alors l’importance d’une
communication très rapide, en particu-
lier par internet, mais aussi le danger,
dans certains cas, à faire de la rétention
d’informations (par crainte de préjudi-
ces économiques ou politiques), ce qui
est inacceptable. Les médecins experts,
même communicant de façon officielle
et collégiale, n’ont pas la responsabilité
du déclenchement des procédures na-
tionales et internationales de préven-
tion, de prophylaxie et de traitement. Le
rôle des médias est si important et in-
contournable qu’il rend nécessaire une
concertation entre journalistes, acteurs de
communication par excellence et mé-
decins « découvreurs » de l’épidémie et
thérapeutes [41]. L’exemple du SRAS,
maladie jusqu’alors inconnue, est un bel

exemple d’une alerte mondiale ayant
permis de limiter, puis de contrôler l’ex-
tension d’un virus jusque là inconnu.

GRIPPE AVIAIRE

Concernant la grippe aviaire, pour la-
quelle on ne peut à ce jour parler de
contrôle de l’épidémie, à la suite de l’ana-
lyse de Jean-Philippe Derenne et François
Bricaire [13], le gouvernement a élaboré
un plan de lutte « anti pandémie » et
Emmanuel Hirsch a créé la revue « Pandé-
miques » de façon à susciter un débat
concernant la démocratisation des choix
de santé publique [42].

En conclusion, au terme de cette revue
d’actualités infectiologiques, décrites avec
le regard de l’Interniste, il nous reste à
citer Charles Nicolle : « les maladies infec-
tieuses, leçon de solidarité entre les hommes :
la connaissance des maladies infectieuses
enseigne aux hommes qu’ils sont frères et
solidaires… parce que le même danger nous
menace » (extrait de « Destin des Mala-
dies Infectieuses », par Charles Nicolle,
Editions Lafayette, Leçons au Collège de
France, 1932-33)
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