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Mots clefs : maladie des griffes de chat, Bartonella henselae

La maladie des griffes du chat (MGC) est, comme son nom l'in-
dique, une infection humaine émergente transmise a I’'homme par le
chat. Elle est causée par une bactérie qui s’appelle Bartonella henselae
(anciennement dénommeée Rochalimea henselae) et se manifeste le plus
souvent par une adénopathie chronique. La MGC est fréquente ; une
étude américaine estime le nombre de nouveaux cas a 24000 par an
aux U.S.A.(1). Les formes graves de la maladie sont beaucoup plus
rares (2).

Cette affection atteint principalement des enfants et des adultes
jeunes (3). Selon une étude réalisée en Israél, seuls 6% des patients
atteints sont agés de plus de 60 ans (4).

Elle a été décrite par Debré et al. (5) en 1950 mais 1'identification
de B.henselae est survenue beaucoup plus tard : en 1992, Regnery et al.
ont observé que la plupart des patients atteints de MGC possédaient
des anticorps dirigés contre les antigenes de B. henselae (6). Le débat
sur l’agent causal de cette pathologie aboutira a la démonstration de
la responsabilité prédominante de B.henselae (7).

Notons cependant que B . quintana a été isolé du sang de patients
présentant comme seules manifestations cliniques la présence d’adé-
nopathies périphériques fébriles.

1. B. HENSELAE ET TRANSMISSION A HOMME

B.henselae est un bacille gram négatif, aérobie, oxydase et catalase
négatives ; cette bactérie est classée dans le genre alpha des proteobac-
teria (proche des genres Brucella et Rickettsia).

Il en existe trois génotypes : Houston, Marseille, Berlin-2 (8).

Le principal réservoir est le chat domestique et notamment les
chatons agés de moins d'un an.

En effet, B.henselae est isolée dans le sang de 4 a 70% de chats
asymptomatiques et, la présence d'un chat dans I’entourage de la
plupart des sujets malades est fréquemment retrouvée a 'anamneése.

Il n’existe pas de protection croisée entre les souches des géno-
groupes ce qui peut expliquer des cas de réinfections chez les chats

(8).
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La détection de B. henselae chez le chat est
effectuée a partir d'un frottis sanguin : ce microor-
ganisme est retrouvé dans les érythrocytes apres
immunofluorescence indirecte a I'aide d"un anti-
corps monoclonal.

Cette bactériémie du chat demeure le plus
souvent asymptomatique et dure en moyenne 60
jours. Cependant, des uvéites, des endocardites,
des signes neurologiques, de la fievre, des lésions
nécrotiques au site d'inoculation et des adénopa-
thies ont été décrites chez des chats infectés aussi
bien dans des conditions expérimentales que
dans la nature (9).

En utilisant la technique ELISA, les IgM diri-
gées contre les protéines de membranes externes
apparaissent en une a deux semaines et attei-
gnent leur titre maximal entre la deuxieme et la
cinquiéme semaine pour décroitre ensuite. Les
IgG sont détectables vers la deuxieme semaine et
persistent pendant plus d'un an.

Cette bactérie possede une distribution ubi-
quitaire.

Dans de nombreux pays, la bactérie a pu étre
isolée chez le chat : Allemagne, Australie, Etats-
Unis, France, Israél, Japon, Nouvelle-Zélande,
Pays-Bas, Royaume Uni, Suisse,... (8).

Cependant, la prévalence de la MGC semble
plus importante dans les pays chauds et humi-
des car ce climat est optimal pour la survie de
Ctenophalides felis (la puce du chat) qui semble
assurer la transmission de B. henselae au sein de
la population féline. Les feces de puces sont vrai-
semblablement le substrat de linfection (9,10).
Le chat contamine ses griffes en se grattant puis
transmet l'infection a I’'homme par griffure ou par
morsure.

La transmission de cette pathologie du chat a
I'homme par les puces a été évoquée mais n’est
pas établie formellement.

Les données concernant l'infection d’autres
especes animales sont tres limitées et seules quel-
ques études chez le chien ont été effectuées (11).
Le chien peut développer soit une péliose, soit
une maladie chronique dont les signes cliniques
sont non spécifiques (perte de poids,anorexie,
asthénie), soit des infections asymptomatiques.

La transmission de B.henselae par le chien doit
encore étre évaluée ; cependant, des auteurs japo-
nais ont récemment rapporté deux cas de conta-
mination par le chien (12).
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Le contact avec des chats représente donc le
facteur de risque essentiel de la MGC.

2. SIGNES CLINIQUES

B.henselae est le principal agent causal de la
MGC (13) mais est également responsable de
bactériémies fébriles récurrentes ou persistantes
(principalement chez des sujets immunodépri-
més et des sujets immunocompétents notamment
chez les enfants), d’endocardites, d’angiomatoses
bacillaires et de pélioses bacillaires.

2.1. IMMUNOCOMPETENTS : REPONSE
GRANULOMATEUSE ET SUPPURATIVE

La MGC correspond le plus souvent a l'ap-
parition d’une ou de plusieurs adénopathies de
consistance ferme (Fig.1b) dans le territoire de
drainage d'une lésion cutanée due a une griffure
de chat (Fig.1a). Celle-ci survient en moyenne
deux semaines apres la griffure et se localise par
ordre de fréquence au creux axillaire (51%), au
cou (28%), au pli inguinal (16%) ou encore au pli
du coude (2 a 13%).

Figure 1a — Maladie des griffes de chat.
Lésion cutanée d’inoculation au 7¢ jour, se pré-
sentant sous forme d’un petit nodule, ulcéré en
surface, non douloureux.

Figure 1b — Adénopathies inguinales.




Dans moins de 15% des cas, il s’agit d’adéno-
pathies multiples dans le méme territoire anato-
mique (14).

Un examen attentif de la peau (espaces inter-
digitaux, cuir chevelu, ...) permet la mise en évi-
dence d"une lésion d’inoculation au point de grif-
fure associée a I'adénopathie : une papule ferme
se développe sur la ligne de griffure apres trois a
dix jours et persiste de quelques jours a deux ou
trois semaines. Parfois, il peut s’agir d"une lésion
pustuleuse ou nodulaire (Fig.2).

Figure 2 — Maladie des griffes de chat.
Adénopathie au 15° jour apres inoculation, évoluant vers
la suppuration.

Dans 5 a 10 % des cas, le site d’inoculation se
trouve sur une muqueuse (oculaire ou buccale) (14).

Dans la moitié des cas, une fiévre ainsi qu’une
sensation de malaise accompagnent le tableau
clinique (3,15).

Un cas de paronychie a été décrit comme signe
clinique au point d’inoculation de B.henselae (16).

Cette adénopathie évolue spontanément vers
la guérison en quelques semaines ou quelques
mois (en moyenne 4 a 8 semaines).

Du fait de sa durée d’évolution, une affection
plus sévere peut étre redoutée, en particulier un
lymphome ou une tuberculose. Cependant, dans
environ 10% des cas, I'adénopathie évolue vers
la suppuration locale (Fig.3) avec abcédation et
parfois périadénite et fistulisation (1). Un rash
maculo-papuleux peut y étre associé (17). Cette
affection peut également avoir une présentation
pseudotumorale ; c’est pourquoi en cas de tumeur
d’un membire, il faut envisager la possibilité d"une
MGC. C’est en général la biopsie qui permet d’af-
firmer le diagnostic (18).
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Figure 3 — Maladie des griffes de chat.
Lésion cutanée d’inoculation au 12° jour, de présentation
plus inhabituelle, avec purulence en surface.

Des douleurs articulaires inflammatoires peu-
vent étre contemporaines de l'infection. Le plus
souvent, les grosses articulations sont touchées et
il s’agit d’'un phénomene transitoire. Cependant,
dans environ 20% des cas, cette arthropathie sem-
ble évoluer vers la chronicité (19).

Une forme atypique de la MGC est le syn-
drome oculo-ganglionnaire de Parinaud qui se
manifeste par une conjonctivite granulomateu-
se (nodules granulomateux sur la conjonctive
palpébrale) et une adénopathie rétroauriculaire.
Cette forme constitue un piege : elle se contracte
par inoculation conjonctivale directe et non par
griffure cutanée. De plus, la sérologie B.henselae
se positive souvent tardivement, posant donc
probleme lors du diagnostic. D’autres méthodes
détaillées plus loin (comme la PCR par exemple)
semblent utiles pour confirmer 'hypothese étio-
logique du praticien (20). Dans la plupart des cas
aucun traitement n’est nécessaire (21).

L'infection par B.henselae représente la princi-
pale cause de neurorétinite (22). Cette atteinte se
traduit par une perte brutale de 1'acuité visuelle.
A l'examen ophtalmologique, un cedeme du nerf
optique et un exsudat de la macula sont observés
(14). Cependant seuls 1 a 2% des patients atteints
de MGC développent cette complication (23).

Des formes séveéres ou systémiques, notam-
ment une forme viscérale chez l'enfant avec
adénopathies multiples et atteinte hépatique et/
ou splénique (granulomes) peuvent compliquer
la MGC (dans 5 a 14% des cas selon les auteurs).
A noter que les personnes de plus de 60 ans ont
une altération de I'état général plus prononcée et
développent plus souvent une forme atypique de
MGC comme des fievres inexpliquées, des mani-
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festations neurologiques ou encore des endocar-
dites (4).

La forme hépatosplénique de la MGC est une
pathologie rare survenant principalement chez
des enfants immunocompétents ; elle se manifeste
par de la fievre avec ou sans hépatosplénomé-
galie et par des douleurs abdominales. Bien que
beaucoup de symptomes systémiques persistent,
un pronostic favorable et la guérison complete
peuvent étre attendus (24). Du fait de I'existence
de cette forme, le bilan étiologique de nodules
hépatospléniques doit comporter une sérologie
Bartonella (25).

Dans une étude prospective de 146 enfants
atteints de fievre prolongée d’origine indétermi-
née, B henselae s’aveére étre la troisieme étiologie
infectieuse (26). Certains de ces enfants ne pré-
sentaient pourtant ni les signes cliniques cutanés
de MGC ni les signes d"une atteinte hépatospléni-
que. C’est pourquoi la possibilité d"une infection
par B. henselae doit étre envisagée devant une
fievre prolongée chez l'enfant (27).

Les atteintes médullaires sont rares mais doi-
vent étre considérées lorsque des douleurs médul-
laires (plus fréquemment la colonne vertébrale et
le pelvis) et de la fievre sont présentes chez un
patient avec adénopathie en particulier, lorsqu’il
signale des contacts avec des chats. L'infection
se transmettrait a la moelle par voie hématogene
et par voie lymphatique. La présence d’ostéo-
lyse médullaire peut étre visualisée sur les clichés
radiologiques et apporte une aide au diagnostic
d’ostéomyélite. Le pronostic est favorable si une
antibiothérapie est instaurée. Une biopsie médul-
laire ne sera donc envisagée qu’en cas de proble-
mes de diagnostic ou lorsqu'une autre bactérie ou
une pathologie maligne sont suspectées (28, 29).

Face a un syndrome polyneuropathique et une
vasculite, B.henselae doit également étre envisagé
comme agent causal. En Allemagne, des auteurs
ont rapporté le cas d'un patient de quarante
ans souffrant de polyneuropathie sensitivomo-
trice, d'ulceres des orteils et de phénomenes de
Raynaud liés a cette bactérie et répondant au
traitement antibiotique. La sérologie de ce patient,
réalisée apres plusieurs années d’évolution, était
fortement positive (30).

Les complications de la MGC atteignant le sys-
téme nerveux central comme l’encéphalopathie
ou l’épilepsie sont rares ; elles doivent étre envisa-
gées essentiellement chez des enfants présentant
des signes neurologiques atypiques (léthargie
(31), aphasie d’installation rapide (32)). Dans
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la plupart des cas, le scanner cérébral se révele
normal alors que 1’électroencéphalogramme est
pathologique. Dans 20 a 30% des cas une pléo-
cytose monocytaire modérée est observée dans
le liquide céphalorachidien. La guérison se réa-
lise en quelques semaines avec parfois quelques
séquelles neurologiques (33).

B.henselae est également une cause rare d’en-
docardite sur valves natives. En effet, ce germe
peut former de grandes végétations sur les valves
cardiaques (plus souvent sur la valve aortique) et,
dans la moitié des cas, des emboles systémiques
(34). Les patients alcooliques, sans abri et/ou
porteurs d’une valvulopathie, en contact avec les
chats, semblent plus a risque (35). La chirurgie de
remplacement valvulaire est souvent nécessaire.

2.2. IMMUNODEPRIMES :
REPONSE VASO-PROLIFERATIVE
OU BACTERIEMIE PERSISTANTE

Les personnes immunodéprimées peuvent
développer une angiomatose bacillaire, une pélio-
se hépatique ou des fievres récurrentes (24).

L’angiomatose et la péliose bacillaire sont
exceptionnellement rencontrées chez le sujet
immunocompétent ; elles touchent habituelle-
ment des individus atteints du SIDA, de cancers
ou des personnes transplantées et chez lesquelles
I'immunité est altérée.

L’angiomatose bacillaire se caractérise par
I'apparition de papules violacées ou de tumeurs
vasculaires de quelques millimetres a plusieurs
centimetres en nombre variable sur la peau et
saignant au moindre contact.

Ces lésions témoignent de la prolifération
vasculaire et endothéliale induite par B. hen-
selae. Celle-ci est le plus souvent a point de
départ cutané ou sous-cutané mais peut égale-
ment s’étendre aux tissus profonds comme a l'os
et toucher d’autres organes (voies respiratoires,
ganglions lymphatiques, tractus gastro-intestinal
et cerveau).

Des signes généraux (fievre, vomissements,
nausées, douleurs abdominales et diarrhées) ainsi
qu'une lyse osseuse en regard des lésions cuta-
nées peuvent donc étre observés. Les lésions des
mugqueuses peuvent étre responsables de saigne-
ments, notamment digestifs (8, 36).

Chez le patient sidéen, le principal diagnostic
différentiel est un sarcome de Kaposi.



Les lésions cutanées d’angiomatose bacillai-
re peuvent également étre confondues avec un
granulome pyogénique, un angiome fraise, un
dermatofibrome, un hémangiome ou encore une
verruga peruana (fievre d’Oroya) (37).

La péliose bacillaire constitue une atteinte
tissulaire profonde, vasoproliférative, souvent
localisée au foie d’ot1 le terme proposé de péliose
hépatique. Sa traduction clinique est le plus sou-
vent une hépatomégalie accompagnée de fievre,
de vomissements ou de nausées avec une éléva-
tion des phosphatases alcalines.

D’autres localisations sont décrites : ganglion-
naire, splénique, pulmonaire, cérébrale et médul-
laire.

Des lésions d’angiomatose bacillaire peuvent
étre observées au cours de la péliose; cependant
cette derniére s’en distingue par I’absence de pro-
lifération endothéliale (8, 38, 39).

Cette entité vasoproliférative est caractérisée
par une prolifération au hasard d’espaces kysti-
ques remplis de sang (36).

Chez les patients immunodéprimés, B. henselae
peut étre responsable de fievres récurrentes iso-
lées avec hémoculture positive (40).

3. DIAGNOSTIC

L’approche diagnostique des infections dues a
B.henselae est complexe et repose sur 1'utilisation
de plusieurs méthodes complémentaires. En effet,
il n’existe pas de méthode qui soit a la fois sensi-
ble et spécifique.

I1 convient de réaliser : une formule sanguine,
un dosage de la CRP, un dosage des enzymes
hépatiques, un ionogramme (41).

3.1. SEROLOGIE

La recherche des anticorps dirigés contre
B.henselae est la méthode la plus fréquemment
utilisée pour le diagnostic (6). Elle fait appel soit
a I'immunofluorescence indirecte soit a la techni-
que ELISA. L'immunofluorescence semble étre la
méthode de choix (42). Cependant, la sensibilité
de ces méthodes est variable.

En effet, le seuil de positivité de la sérologie B.
henselae doit encore étre déterminé formellement
et varie selon la technique utilisée (immunofluo-
h
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rescence ou ELISA, préparation des antigénes).
Celle-ci n’est pas encore standardisée.

Actuellement, un titre en IgG supérieur a
1/100 en immunofluorescence indirecte est consi-
déré comme significatif au cours de la MGC, alors
qu’un titre supérieur a 1/800 est fortement corrélé
a une endocardite (selon le Centre National de
Référence des Rickettsia).

Environ 10% des patients infectés par B. hen-
selze ne présentent pas d’anticorps spécifiques
a un taux décelable. C’est notamment le cas des
personnes immunodéprimées au cours de l’an-
giomatose ou de la péliose bacillaire.

Les différences antigéniques existant entre les
trois souches de B.henselae expliquent également
le manque de sensibilité de la sérologie ; ainsi,
un patient infecté par une souche du sérovar
Marseille peut ne pas étre détecté lorsque 'anti-
gene est préparé a partir d'une souche du sérovar
Houston (8). La sérologie peut également étre
négative au début de l'infection et se positiver
plus tard. C’est souvent le cas lors du syndrome
oculo-ganglionnaire (20).

De plus, Il existe une séroprévalence élevée
chez les sujets sains (4 a 6%) ce qui limite la valeur
clinique de la détection des IgG pour le diagnostic
de MGC (14).

Ainsi, selon une étude réalisée en 2001, les
taux sérologiques en IgG sont le plus souvent
supérieurs a 1/512 lors de la MGC. Cependant,
un titre plus faible (compris entre 1/64 et 1/256)
peut indiquer le début ou la fin de I'infection mais
aussi un contact antérieur avec B.henselae. Il est
donc recommandé de réaliser une seconde séro-
logie ; si le titre augmente dans un second temps,
cela confirme le diagnostic (42).

Une étude réalisée en 2007 par Vermeulen et
al. révele que la détection des IgM par ELISA ou
par immunofluorescence est tres hautement spé-
cifique du diagnostic de MGC (43). Cependant, la
mise en évidence des IgM n’est pas encore effec-
tuée en routine. Il s’agit certainement d'une voie
d’avenir.

En conclusion, étant donné la faible sensibi-
lité des tests sérologiques, une sérologie négative
ne doit donc pas faire écarter une MGC et doit
conduire a d’autres investigations comme par
exemple la PCR.

La sérologie pose également un probléme

de spécificité puisqu’il existe des réactions croi-
sées entre les espeéces du genre Bartonelln mais
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également entre le genre Bartonella et le genre
Chlamydia et Coxellia burnetii (8).

3.2. CULTURE

La culture de B.henselae peut étre effectuée a
partir du sang ou de tissus (ganglions lympha-
tiques, peau, os, foie, moelle osseuse, valve) de
patients infectés.

Afin d’augmenter la probabilité d’isoler B. hen-
selae, il est conseillé d’utiliser des tubes contenant
de 'EDTA .

L'ensemencement de milieux gélosés addition-
nés de sang (de mouton, de cheval ou de lapin) et
incubés a 35°C ainsi qu'une atmosphere humide
enrichie en dioxyde de carbone représentent les
conditions optimales de culture. Les colonies
de couleur blanchatre, séches, généralement de
petite taille apparaissent alors en 5 a 15 jours par-
fois davantage (l'incubation doit étre au moins
poursuivie pendant 45 jours). Au début, elles ont
un aspect en choux-fleurs et s’enfoncent dans la
gélose ; mais, au fur et a mesure des repiquages
les colonies deviennent plus lisses, plus brillantes
et moins adhérentes a la gélose car les souches se
cultivent plus rapidement.

Toutefois, la réalisation de cette culture est fas-
tidieuse et n’amene au diagnostic que dans peu
de cas. La sensibilité de la culture peut néanmoins
étre augmentée par la lyse des cellules eucaryo-
tes avant ensemencement ou par le recours a la
culture cellulaire (cellules endothéliales, cellules
de Vero, cellules HelLa, cellules 1.929, cellules de
carcinomes humains) (8).

La culture peut en revanche étre positive lors
de bactériémie, d’endocardite ou d’angiomatose
bacillaire. De plus, I'examen bactériologique stan-
dard permet d’exclure d’autres causes d’adénite
bactérienne telles que Brucella, Mycobacterium,
Yersinia, Chlamydia trachomatis, Staphylococcus
aureus, Streptocoque béta-hémolytique (41).

3.3. EXAMEN ANATOMOPATHOLOGIQUE

Le diagnostic d’infection a B.henselae peut se
réaliser sur des tissus colorés par la technique de
Warthin-Starry (41).

Au cours de la MGC, des granulomes giganto-
cellulaires non spécifiques peuvent étre visualisés
sur une biopsie cutanée (Fig.4) ou mieux sur une
biopsie ganglionnaire (Fig.5). La coloration de
Warthin-Starry met en évidence le bacille.
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Figure 4 — Maladie des griffes de chat.

Histopathologie d"une lésion cutanée. Infiltrat dense com-
portant des lymphocytes, des plasmocytes et des histiocy-
tes d’allure épithélioide.

Figure 5 — Maladie des griffes de chat.
Histopathologie d"un ganglion. L'infiltrat est formé de
lymphocytes, d'histiocytes et de quelques cellules géantes.

Selon une analyse publiée en 2006, il semble
que l’examen histologique de 1’adénopathie doit
étre pratiqué systématiquement dans le but d’ex-
clure une cause néoplasique ou tuberculeuse, mais
également une pathologie maligne ou une tuber-
culose (44), que certains patients présenteraient
concomitamment a l'infection par B.henselae.

Lors d’une angiomatose bacillaire, la biopsie
d’une lésion cutanée se caractérise par une pro-
lifération capillaire lobulaire. Des cellules endo-
théliales bordent la paroi des néovaisseaux et
peuvent occuper ou méme obstruer leur lumiere.
Au sein du stroma, des amas bactériens peuvent
étre révélés par la coloration hématoxyline-éosine
sous la forme d’amas éosinophiles, par imprégna-
tion argentique (Warthin-Starry), ou plus spéci-



fiquement par immunofluorescence directe ou
immunohistochimie.

Cet examen permet notamment d’établir le
diagnostic différentiel avec la maladie de Kaposi.

Au cours de la péliose bacillaire, les amas de
B.henselae peuvent étre visualisés dans le stroma
par les techniques précédemment citées. Lors
de péliose hépatique, le stroma contenant quel-
ques cellules inflammatoires est myxoide et la
prolifération intense des capillaires sinusoides
est responsable de la formation de larges espaces
vasculaires.

Enfin, au cours des endocardites a B.henselae,
des végétations massives avec destruction exten-
sive du tissu valvulaire sous-jacent sont obser-
vées a I'examen anatomopathologique des valves
cardiaques réséquées. La coloration de Warthin-
Starry ou l'immunohistochimie permettent la
mise en évidence de nombreuses bactéries dans
le tissu valvulaire. La fibrose et la calcification
dominent le tableau (45).

3.4. AMPLIFICATION DIRECTE PAR PCR

L’amplification directe par PCR sur diffé-
rents prélevements biopsiques est la méthode
de diagnostic la plus spécifique des infections a
B.henselae, en particulier pour le diagnostic de
MGC a partir d'un ganglion (41). Cette méthode
est donc également invasive puisqu’elle nécessite
la pratique de biopsies tissulaires. L’amplification
d’un fragment de 296 paires de bases du ribosome
16s est utilisée a ’heure actuelle dans la pratique
quotidienne.

Cependant, I’'amplification de la région inter-
génique 16s-23s augure également de résultats
prometteurs (46).

3.5. ECHOGRAPHIE

Selon une étude chilienne (47), I'échographie
couplée au doppler serait d'une aide précieuse au
diagnostic et permettrait de différencier la MGC
des autres causes d’adénopathies régionales. En
effet, la présence de multiples petits nodules
hypoéchogenes qui tendent a disparaitre apres
plusieurs mois ou la formation d’abces calcifiés
ultérieurement conforte le diagnostic de MGC.
Le doppler couleur révele une vascularisation
importante de cette adénopathie encore appelée
« fire pattern ». Ce fait pourrait étre en rela-
tion avec la néovascularisation engendrée par
B.henselae et visualisée a I'histologie (bien que
h
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cette néoangiogénese soit plus typique lors de
I'angiomatose bacillaire).

4. TRAITEMENT

Le traitement est avant tout symptomatique :
I’'administration d’analgésiques est requise afin
de diminuer la douleur engendrée par la mala-
die. Dans les formes suppurées, une aspiration
a l'aiguille de l'adénopathie soulage l'algie du
patient en 24 a 48 heures (41).

L'instauration d’une antibiothérapie est sou-
mise a controverses : en effet, elle ne semble pas
diminuer la durée d’évolution de la MGC (48).
Cependant, elle peut dans la plupart des cas
réduire le volume de 'adénopathie et se révele
utile dans les formes graves de la maladie. C’est
pourquoi les recommandations actuelles plaident
en faveur de I'antibiothérapie systématique. Chez
les personnes immunodéprimées, la voie intravei-
neuse est requise au début de l'infection.

B.henselae est sensible a de nombreux anti-
biotiques in vitro (benzylpénicilline, amoxicil-
line, amoxicilline-acide clavulanique, ticarcilline,
céfotaxime, ceftazidime, ceftriaxone, imipéneme,
érythromycine, azithromycine, clarithromycine,
roxithromycine, doxycycline, gentamycine, tobra-
mycine, sulfaméthoxazole-triméthoprime, cipro-
floxacine, rifampicine). Les plus actifs semblent
étre les aminosides et les macrolides. En revanche,
I'oxacilline, la clindamycine, la vancomycine, la
fosfomycine ont une faible activité in vitro.

Dans la pratique, 1’azithromycine semble étre
un des meilleurs choix thérapeutiques.

Selon une étude contrélée randomisée pros-
pective, il permet une réduction significative de
I’adénopathie dans la majorité des cas (49).

Chez les patients intolérants a I’azithromycine,
d’autres antibiotiques peuvent étre prescrits mais
le traitement doit alors étre poursuivi pendant au
moins 7 jours (50).

Le traitement optimal de la neurorétinite
demeure toujours inconnu. Cependant, 1’associa-
tion doxycycline — rifampicine a été utilisée avec
succes dans des cas de rétinite a B.henselae (51).

Dans la forme hépatosplénique de l'enfant,
une étude suggere le bénéfice de la combinaison
de la rifampicine avec la gentamycine a condition
de contrdler les doses et de surveiller la fonction
urinaire. Cette bithérapie permettrait d’éviter
le développement rapide d’une résistance a la
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rifampicine (52). C’est pourquoi elle est égale-
ment recommandée dans les autres formes séve-
res ou systémiques de MGC.

Dans les endocardites, 1’association gentamy-
cine - doxycycline est le traitement de choix (41).
La résection chirurgicale des valves est cependant
nécessaire en un second temps. Lorsque la culture
est négative, il convient d’ajouter la ceftriaxone a
ce traitement (50).

Chez l'immunodéprimé, 1’érythromycine, la
doxycycline et la rifampicine administrés durant

3 mois seraient les traitements les plus efficaces
(36, 41). La gentamycine peut étre ajoutée.

A noter que l'apparition d’'un phénomeéne de
Jarisch-Herxheimer apres l’administration des
premieres doses d’antibiotique est décrite (53) et
doit attirer 1’attention du médecin lorsqu’aucune
amélioration sous antibiotique n’apparait endéans
les 8 jours.

La stratégie thérapeutique est colligée dans le
Tableau 1.

TaBLEAU I :
STRATEGIE THERAPEUTIQUE DE LA FORME CLASSIQUE DE LA MGC

— Adultes Premier choix :

— Azithromycine : j1:500 mg,
j 2-5 : 250 mg/j

Durée de traitement : 5 jours

Si intolérance :

- Rifampicine : 2x300 mg/j

— Ciprofloxacine (>17ans) : 2x500 mg /j
— Clarithromycine : 2x500 mg/j

— Triméthoprime 2x800 mg/j
+ Sulfaméthoxazole 2x160 mg/j

— Doxycycline : 2x100 mg/j

Durée de traitement : 7 jours

— Enfants

— Azithromycine : j1: 10 mg/kg,
j2-5: 5 mg/kg/j

si poids < 45kg.
si > 45kg : dose adulte

Durée de traitement : 5 jours

— Rifampicine : 15-20 mg/kg/12h
(Max 600 mg/j)

— Clarithromycine : 15-20 mg/kg/j
en 2 prises

— Triméthoprime : 8 mg/kg/j
+ sulfaméthoxazole : 40 mg/kg/j

— Doxycycline (> 8ans) : 100-200 mg/j

Durée de traitement : 7 jours
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