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Un cas évident d’insuffisance 
cardiaque, n’est-ce pas?

MARTIN
65 ANS
Exemple fictif 
de patient

•	 Souffre d’insuffisance cardiaque1

•	 Réponse insuffisante au traitement
	 standard, comme les bêtabloquants1

•	 Syndrome du canal carpien bilatéral1

Ces symptômes pourraient-ils cacher 
une cardiomyopathie amyloïde
à transthyrétine (ATTR-CM*) 
potentiellement mortelle?

AGISSEZ RAPIDEMENT
Faites passer un examen 
cardiologique approfondi 
à vos patients présentant 
une suspicion d’ATTR-CM2 – 
L’ATTR-CM* peut être
traitée par Vyndaqel®.3

*ATTR-CM: cardiomyopathie amyloïde à transthyrétine; 1. Maurer MS et al. Expert Consensus Recommendations for the Suspicion and Diagnosis of Transthyretin Cardiac Amyloidosis. Circ Heart 
Fail. 2019 Sep;12(9):e006075; 2. Condoluci A et al. Management of transthyretin amyloidosis. Swiss Med Wkly. 2021 Oct 20;151:w30053. Swiss Medical Weekly - Management of transthyretin 
amyloidosis (smw.ch), accédé le 09.03.20; 3. Vyndaqel® (Tafamidis): Information professionnelle Vyndaqel® www.swissmedicinfo.ch; Les références sont disponibles sur demande. Version
abrégée de l’information professionnelle Vyndaqel® (capsules molles à 20 mg: tafamidis méglumine/capsules molles à 61 mg: tafamidis). Indications: traitement de l’amylose à transthyrétine chez 
les patients adultes présentant une cardiomyopathie de type sauvage ou héréditaire (ATTR-CM), afin de réduire la mortalité toutes causes confondues et les hospitalisations d’origine cardiovasculaire. 
Posologie: 1x 61 mg de tafamidis administré par voie orale en prise journalière ou de 80 mg de tafamidis méglumine (administré sous forme de 4 capsules à 20 mg). Peut être réduit à 20 mg de tafamidis 
méglumine en cas d’intolérance. Contre-indications: hypersensibilité au principe actif ou à l’un des excipients. Mises en garde/précautions: l’efficacité et la sécurité après transplantation d’organe ne 
sont pas connues. Contient 44 mg de sorbitol. Contraception chez les femmes en âge de procréer, ne pas utiliser pendant la grossesse et l’allaitement. Interactions: induction de CYP2B6 et CYP3A4; 
inhibition possible de l’UGT1A1; faible potentiel d’inhibition de MDR1 (P-gp), OCT2, MATE1, MATE2K, OATP1B1, et OATP1B3. Exposition accrue à la rosuvastatine, un substrat de la BCRP. Il convient de 
tenir compte des recommandations posologiques pour les substrats de la BCRP sensibles. Inhibition possible des OAT1 et OAT3; réduction possible de la concentration sérique de thyroxine totale sans 
effet sur la thyroxine libre (T4) ou la TSH. Effets indésirables: diarrhée, prurit, rash cutané. Dans une étude, les événements indésirables suivants ont été observés plus fréquemment avec le traitement 
qu’avec le placebo, sans qu’aucun lien de causalité ne soit démontré: flatulence, élévation des tests hépatiques, problèmes d’équilibre, ulcère cutané, cataracte, kératose actinique. Chez les patients 
atteints de polyneuropathie amyloïde à transthyrétine symptomatique (indication non autorisée en Suisse), les effets indésirables suivants ont été observés: infections des voies urinaires, infections 
vaginales, diarrhée, douleurs dans la région abdominale supérieure. Présentations: capsules molles à 20 mg: 30; capsules molles à 61 mg: 30. Catégorie de remise B. Titulaire de l’autorisation:
Pfizer AG, Schärenmoosstrasse 99, 8052 Zürich. Pour de plus amples renseignements, voir l’information professionnelle sur le produit, sous www.swissmedicinfo.ch. (V014); PP-VYN-CHE-0844 JUL 2025
Pour plus d’informations, se référer à l’information professionnelle/l’information destinée aux patients de Vyndaqel disponible sous www.swissmedicinfo.ch.

PP-VYN-CHE-0844_Vyndaqel_CH_Print_Ad-Source_A4_FR_v01.indd   1 9/5/2025   10:20:31 AM
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Comment assurer la relève 
en médecine interne ? 

Un enjeu collectif et essentiel

Notre système de santé connaît une com­
plexité croissante, avec de nombreux défis : 
épuisement professionnel, changement géné­
rationnel des attentes des jeunes médecins, 
remise en question de l’identité professionnelle, 
ainsi que des pressions budgétaires accrues 
tant en clinique qu’en milieu académique. 
Dans ce contexte souvent incertain, il est 
crucial de préparer et de motiver une relève 
solide en médecine interne, que ce soit dans 
le domaine de la recherche ou de la pratique 
clinique.

Or, une carrière professionnelle, 
surtout universitaire, ne se cons­
truit jamais seule. Elle s’enracine 
sur des liens humains, souvent 
informels mais profondément 
structurants. Parmi ceux-ci, le 
parrainage, cet engagement explicite à soute­
nir activement la carrière d’un-e collègue 
plus jeune qui est solidement ancré dans 
notre Service de médecine. Le mentorat, 
quant à lui, est une relation plus réflexive et 
personnelle, et offre un espace de soutien, 
d’écoute et de développement. Ces dyna­
miques, souvent sous-estimées ou con­
fondues, sont pourtant fondamentales pour 
encourager les jeunes internistes à envisager 
une carrière académique ou d’excellence 
clinique.

Transmettre le savoir et l’expérience exige plus 
que du temps : cela demande une véritable 
générosité intellectuelle et humaine. Cette 
responsabilité ne peut reposer sur les seules 
épaules de quelques enseignants. Elle doit 
s’inscrire dans une vision partagée, portée 
collectivement par les cadres et chef-fe-s de 
clinique. Elle mérite d’être reconnue, valorisée, 
intégrée aux critères d’évaluation institution­
nels, et ancrée dans la culture des services et 
des départements.

Au moment où l’un des auteurs de cet édito­
rial s’apprête à prendre sa retraite, l’adage 
« servir et disparaître » prend une résonance 
particulière. Être responsable de la relève, 
c’est semer sans toujours récolter, former en 
laissant la singularité, soutenir sans chercher la 
reconnaissance. C’est créer des opportunités, 
ouvrir des portes, promouvoir les talents, puis 
savoir se retirer avec humilité pour laisser la 
place à celles et ceux que l’on a contribué à 
faire grandir. Ce retrait n’est ni un effacement 

ni un abandon, mais un acte de 
confiance. C’est un immense 
privilège que le Pr Peter Vollen­
weider, poursuive cette mission. 
Dans un univers académique 
parfois dominé par la compéti­
tion et les egos, cette posture 
exige une forme de générosité : 

celle de servir une mission, et non une 
position. Elle nous rappelle que l’empreinte 
d’un mentor ne réside pas dans les titres qu’il 
accumule, mais dans les trajectoires qu’il 
inspire et rend possibles.

La médecine interne est également un terrain 
privilégié pour la recherche, qu’elle soit 
clinique, épidémiologique, pédagogique ou 
centrée sur la qualité des soins. Durant plus 
de vingt ans, nous avons œuvré au dévelop­
pement de la cohorte CoLaus|PsyCoLaus, 
aux côtés des Prs Vincent Mooser, Martin 
Preisig, Julien Vaucher et de tant d’autres. Ce 
projet, dont l’un des fondements est le 
partage de données et la collaboration, a 
permis de publier plus de 650 articles et 
d’aider de nombreux médecins à évoluer dans 
une carrière universitaire. Son succès montre 
que la recherche fertile repose sur la con­
fiance, la mutualisation et la collaboration. 

Cependant, beaucoup de jeunes médecins 
se  sentent encore peu encouragés ou peu 

Articles publiés sous 
la direction de 
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Centre hospitalier 
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outillés pour s’engager dans cette voie. Il faut 
leur faire découvrir la recherche dès le début, 
leur proposer des modèles accessibles, et 
leur permettre d’expérimenter sans crainte 
de l’échec. 

L’enseignement, qui autrefois allait de soi, 
doit aujourd’hui faire face à des contraintes 
de temps et de reconnaissance. Pourtant, 
former les générations futures demeure une 
mission fondamentale de l’université. Pour 
attirer et fidéliser les jeunes internistes vers 
l’académie, il faut restaurer la valeur de 
l’enseignement : par la formation pédagogique 
des enseignants, par une reconnaissance 
institutionnelle de l’excellence éducative, 
mais aussi par une réorganisation des charges 
cliniques permettant un véritable investis­
sement éducatif. Comme la recherche, les 
programmes de formation doivent intégrer 
précocement la pensée critique et méthodo­
logique.

Assurer la relève en médecine interne n’est 
pas automatique. Cela exige un engagement 
collectif, une culture de transmission, et une 

vision à long terme. Chaque clinicien-ensei­
gnant a un rôle à jouer : parrainage, projets de 
recherche, transmission d’expérience. Mais 
au-delà de l’effort individuel, ce sont les 
institutions qui doivent poser des 
actes structurants en créant des 
postes sécurisés, en investissant dans 
la formation pédagogique et en va­
lorisant l’engagement académique. 
Notre Faculté de biologie et méde­
cine y travaille avec conviction. 

Enfin, soutenir la relève, c’est 
investir dans la médecine interne 
de demain. Même dans un système sous ten­
sion, la rigueur, la qualité de l’enseignement 
et l’engagement dans la recherche doivent 
rester des piliers fondamentaux pour assurer 
l’avenir de notre discipline.

Utilisation de l’IA : les auteurs ont déclaré ne pas avoir 
utilisé l’IA pour la rédaction de cet article.

L’ENSEIGNEMENT 
DOIT 

AUJOURD’HUI 
FAIRE FACE À DES 
CONTRAINTES DE 

TEMPS ET DE 
RECONNAISSANCE

http://WWW.REVMED.CH
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Résumés
Rev Med Suisse 2025 ; 21 : 2082-9

Effets indésirables évitables : 
10 couples de molécules à 
surveiller de près
F. Casso, A. Larabi et V. Moulin

es interactions médicamenteuses 
évitables constituent une source 
fréquente d’effets indésirables en 

médecine interne, notamment chez les 
patients sous polymédication. Cet article 
recense 10 associations courantes de 
médicaments présentant un risque clinique 
significatif, telles que les inhibiteurs 
sélectifs de la recapture de la sérotonine 
et le tramadol, les statines et les inhibiteurs 
du cytochrome P450 3A4, les nitrés et les 
inhibiteurs de la phosphodiestérase de 
type 5, ou le lithium et les anti-
inflammatoires non stéroïdiens/
diurétiques. Pour chaque interaction, les 
mécanismes sous-jacents, les effets 
cliniques et des recommandations 
pratiques sont présentés. L’objectif est 
de guider les prescripteurs vers une 
utilisation plus sûre des médicaments et 
d’améliorer la qualité des soins.

L

Rev Med Suisse 2025 ; 21 : 2095-8

La qualité n’est pas un hasard 
– livre blanc sur la qualité en 
médecine interne générale
M. Méan, O. Kherad et M. Wertli

omment améliorer durablement la 
qualité dans le secteur de la santé ? 
La réponse à cette question 

complexe repose sur plusieurs piliers 
essentiels : la confiance, une culture 
ouverte de l’erreur et un travail d’équipe 
efficace et interprofessionnel. Ces 
éléments jouent un rôle central dans 
l’amélioration continue des soins. Dans 
cet article, les auteurs explorent les 
enjeux spécifiques liés à la qualité des 
soins en médecine interne générale. Car 
la qualité ne doit pas être laissée au 
hasard : elle se construit de manière 
intentionnelle et réfléchie. Un ouvrage 
pratique et ciblé, déjà publié en allemand, 
propose des pistes concrètes pour y 
parvenir, sa version française paraîtra 
prochainement.

C

Rev Med Suisse 2025 ; 21 : 2090-4

Dysnatrémie sur rétention urinaire 
aiguë et syndrome de levée 
d’obstacle
S. Charriere et V. Moulin

hyponatrémie est une complication 
rare, mais potentiellement sévère, 
de la rétention urinaire aiguë 

(RUA). Celle-ci engendre une sécrétion 
d’hormone antidiurétique (ADH) 
secondaire à la douleur qu’elle provoque, 
mais aussi à la distension vésicale par 
stimulation des voies de transmission 
sympathiques. Dès la levée de l’obstacle, 
la sécrétion d’ADH cesse immédiatement, 
ce qui permet une correction spontanée, 
mais très rapide, de l’hyponatrémie, 
compte tenu de la courte demi-vie 
plasmatique de l’hormone. La rétention 
urinaire aiguë peut se compliquer d’un 
syndrome de levée d’obstacle, générant 
une diurèse massive avec déshydratation. 
En cas d’hyponatrémie préalable, la 
correction risque d’être d’autant plus 
rapide si la rétention urinaire est suivie 
d’un syndrome de levée d’obstacle, et 
une surveillance médicale particulière 
est nécessaire.

L’

Rev Med Suisse 2025 ; 21 : 2066-71

Oxygénothérapie chez le patient 
hospitalisé : quelles indications ? 
Quelles cibles ?
A. Cuénoud, V. Echeverria Martin, S. Mouraux, 
C. Rabec et M. Benmachiche

oxygénothérapie est une 
intervention fréquente en milieu 
hospitalier, même si les cibles 

optimales de saturation en oxygène 
demeurent débattues en raison de 
l’absence de preuves robustes pour les 
soutenir. La majorité des études 
proviennent des soins intensifs et du 
milieu préhospitalier, avec des valeurs 
cibles de SpO2 variables et des résultats 
discordants, ce qui explique la variabilité 
des recommandations internationales. 
Dans cet article, une approche pragmatique 
et critique des cibles d’oxygénothérapie 
est proposée en regard de la physiologie 
respiratoire et des essais cliniques récents. 
Une indication à l’oxygénothérapie est 
retenue en cas de SpO2 < 90 % au repos 
pour tous les patients, avec une SpO2 
maximale sous supplémentation en 
oxygène de 94-96 % pour les patients 
sans pathologie respiratoire chronique et 
de 93 % pour ceux à risque d’hypercapnie.

L’

Rev Med Suisse 2025 ; 21 : 2072-9

Hémoptysies mineures : défi du 
diagnostic et de la prise en charge
M. Favre-dit-Jeanfavre, D. Gachoud, 
M. Benmachiche et L. Noirez

hémoptysie est un motif de 
consultation fréquent en médecine 
de premier recours et aux urgences. 

Dans la majorité des cas, il s’agit 
d’hémoptysies mineures d’évolution 
favorable. Le défi de ces hémoptysies 
réside dans l’identification des patients 
nécessitant des investigations 
approfondies et/ou une prise en charge 
hospitalière. L’hypoxémie est un premier 
critère de gravité justifiant une 
hospitalisation en unité monitorée. Les 
éléments suivants justifient un transfert 
aux urgences en vue d’une 
hospitalisation : récidive précoce de 
l’hémoptysie, comorbidité respiratoire, 
traitement anticoagulant ou 
coagulopathie, anomalie visible à 
l’imagerie initiale (radiographie ou CT) 
et impossibilité d’une réévaluation 
précoce (24-48 heures) de la situation.

L’
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Oxygénothérapie chez le patient 
hospitalisé : quelles indications ? 

Quelles cibles ?

L’oxygénothérapie est une intervention fréquente en milieu 
hospitalier, même si les cibles optimales de saturation en oxy-
gène demeurent débattues en raison de l’absence de preuves 
robustes pour les soutenir. La majorité des études proviennent 
des soins intensifs et du milieu préhospitalier, avec des valeurs 
cibles de SpO2 variables et des résultats discordants, ce qui 
explique la variabilité des recommandations internationales. 
Dans cet article, une approche pragmatique et critique des cibles 
d’oxygénothérapie est proposée en regard de la physiologie 
respiratoire et des essais cliniques récents. Une indication à 
l’oxygénothérapie est retenue en cas de SpO2 < 90 % au repos pour 
tous les patients, avec une SpO2 maximale sous supplémentation 
en oxygène de 94-96 % pour les patients sans pathologie respira-
toire chronique et de 93 % pour ceux à risque d’hypercapnie.

Oxygen therapy in hospitalized patients :  
What are the indications? What are the targets?

Oxygen therapy is a common intervention in the hospital setting, 
although the optimal oxygen saturation targets remain a matter of 
debate given the lack of strong evidence supporting them. Most 
studies have been carried out in critical care units and prehospital 
settings, with variable SpO2 targets and inconsistent results which 
explain the variability of international guidelines. This article 
describes a pragmatic and critical perspective on oxygen therapy 
targets based on pathophysiological insights and recent clinical 
trials. It recommends an indication of oxygen therapy when SpO2 is 
< 90 % at rest for all patients, with a maximum SpO2 under oxygen 
therapy of 94-96 % for patients without chronic respiratory patho-
logy and 93 % for those at risk of hypercapnia.

INTRODUCTION
L’hypoxémie se définit par une diminution de la pression par-
tielle d’oxygène dans le sang artériel (PaO₂). La gazométrie 
artérielle est l’examen de référence pour l’évaluation de 
l’insuffisance respiratoire, bien que la saturation pulsée 
(SpO₂), plus accessible, soit utilisée en pratique pour le dépis-
tage initial et le suivi. Les normes (PaO₂ ou SpO₂) ont été 
définies sur la base de mesures effectuées dans la population 

générale, avec une certaine variabilité selon les études, la 
SpO₂ moyenne normale se situant entre 94 et 98 % (93-98 % 
chez les sujets de > 65 ans).1

Le but de cet article est de faire une revue critique de la 
littérature concernant les cibles de SpO2 chez le patient 
hospitalisé, et de proposer des seuils d’indication à l’oxygéno-
thérapie et des valeurs à ne pas dépasser pour cette popula-
tion spécifique. D’autres articles de revue récents précisent 
les modalités de l’oxygénothérapie ambulatoire.2

PHYSIOPATHOLOGIE
L’oxygénation débute par la ventilation alvéolaire, déterminée 
par la fréquence respiratoire, le volume courant et l’espace 
mort. La pression alvéolaire en oxygène (PAO2) normale se 
situe autour de 100 mmHg au niveau de la mer. L’efficacité 
des échanges gazeux dépend du rapport ventilation/perfusion 
(V/Q), dont les perturbations (shunt, espace mort, inégalités 
V/Q) peuvent entraîner une hypoxémie. La diffusion de l’oxy-
gène à travers la membrane alvéolocapillaire est influencée 
par sa surface d’échange et son épaisseur, qui peuvent être 
affectées, par exemple, en cas de fibrose ou d’emphysème 
pulmonaire.

La courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine, de forme 
sigmoïde, reflète l’affinité de l’hémoglobine pour l’oxygène. 
Elle met en évidence la baisse plus rapide de la saturation 
artérielle (SaO2) lorsque la PaO2 est < 60 mmHg (figure 1). 
Dans des conditions pathologiques, la courbe peut être déca-
lée vers la droite ou vers la gauche. L’oxygénation tissulaire 
dépend ainsi de la SaO2, de l’hématocrite, de l’affinité de 
l’oxygène pour l’hémoglobine et du débit cardiaque.

L’hypoxie tissulaire aiguë altère la phosphorylation oxydative, 
induisant une hyperlactatémie et une dysfonction des organes 
à forte demande en oxygène. D’un autre côté, l’hyperoxie 
favorise la production de radicaux libres, aggrave les atélec
tasies et induit une vasoconstriction systémique. Chez le 
patient présentant un risque d’hypercapnie (PaCO2 > 45 mmHg), 
comme en cas de bronchopneumopathie chronique obstruc-
tive (BPCO), l’hyperoxie est également redoutée pour son 
risque d’hypercapnie induite. Les mécanismes en jeu sont les 
suivants : aggravation des inégalités V/Q (augmentation de 
l’espace mort physiologique), levée du stimulus hypoxémique 
au niveau des chémorécepteurs, effet Haldane et atélectasies 
d’absorption.1,3 Les effets de l’hypoxie, de l’hyperoxie et de 
l’hypercapnie sont résumés dans le tableau 1.
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CIBLES DE SPO
2
 CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISÉS

Patients sans pathologie respiratoire chronique
Les recommandations internationales proposent des cibles 
de SpO₂ variant entre 94-98 % et 92-96 % chez les adultes 
sans pathologie respiratoire chronique.1,4 Ces cibles de SpO2 
variables en fonction des recommandations reflètent la 
pauvreté des preuves disponibles pour les déterminer. Un 
panel d’experts internationaux a publié en 2018 des recom-
mandations basées sur la méta-analyse IOTA, abordée plus 
en détail dans le paragraphe suivant, proposant de ne pas 
initier d’oxygénothérapie chez les patients avec une SpO2 
≥  90 %, y compris en cas d’accident vasculaire cérébral 
(AVC) ou d’infarctus du myocarde. Les auteurs donnent une 
recommandation forte de ne pas dépasser une SpO2 de 96 % 
sous oxygénothérapie chez les patients sans pathologie 
respiratoire chronique.5,6 Cette recommandation ajoute que 
la limite supérieure de SpO2 reste incertaine et qu’une cible 
plus basse, de  94 %, pourrait être proposée. Ces seuils 
ont  été repris en  2023 par la campagne « Choosing 
Wisely Switzerland » pour la médecine interne hospitalière, 
qui propose une SpO2 maximale de 94 %.7 Un autre élément 
à prendre en compte est que le seuil de SpO2 à partir duquel 
l’hypoxémie devient délétère reste indéterminé. Une hyper-
lactatémie a été mise en évidence pour des SpO2 < 85 %, et 

une atteinte neurologique apparaît en dessous de 80 %.1,4 En 
se basant sur la courbe de dissociation de l’oxygène, une 
SpO2 ≤ 90 % correspond à une PaO2 ≤ 60  mmHg, ce qui 
constitue une hypoxémie sévère selon la définition de 
l’American Thoracic Society.

À notre connaissance, il n’existe pas d’étude randomisée 
contrôlée ayant évalué les cibles d’oxygénothérapie en cas 
d’insuffisance respiratoire aiguë en dehors des soins intensifs 
pour la population sans pathologie respiratoire chronique. 
Concernant les études effectuées aux soins intensifs, les 
cibles de SpO2 varient d’un essai à l’autre, avec les cibles 
« conservatrices » les plus basses à  88-92 %. Par exemple, 
l’étude LOCO₂, menée chez 205  patients présentant un 
syndrome de détresse respiratoire aiguë, a mis en évidence 
une surmortalité non significative et davantage d’ischémies 
mésentériques en cas d’utilisation d’une oxygénothérapie 
conservatrice (SpO₂ : 88-92 %).8 Cependant, d’autres études 
avec des cibles inférieures similaires, comme HOT-ICU 
(PaO₂ : 60  mmHg) ou PILOT (SpO₂ : 88-92 %), n’ont pas 
montré de différence de mortalité entre les groupes.9,10 Il faut 
noter que les valeurs réelles de SpO2 ou de PaO2 au sein des 
groupes conservateurs étaient généralement plus élevées que 
celles proposées dans le protocole des études (SpO₂ moyenne : 
LOCO₂ 93 %, PILOT  92 % ; PaO₂ moyenne : HOT-ICU 

FIG 1 Courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine

L’acidose, l’hyperthermie ou l’augmentation du 2,3-DPG (diphosphoglycérate) déplacent la courbe vers la droite (bleu foncé), favorisant l’oxygénation tissulaire. L’alcalose 
ou l’hypothermie décalent la courbe vers la gauche (bleu clair), diminuant la libération de l’oxygène vers les tissus.
SpO2 : saturation pulsée en oxygène.

(Adaptée de réf.1).
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70 mmHg). Il n’existe donc pas de justification physiologique 
ou scientifique à tolérer une SpO2 < 90 %, compte tenu de la 
PaO2 attendue et des preuves disponibles.

Certaines études ont montré un lien entre la durée de l’hyper
oxie et la mortalité. La méta-analyse IOTA, qui a inclus plus 
de 16 000 patients hospitalisés pour des motifs variés (sepsis, 
AVC, infarctus du myocarde, arrêt cardiaque, traumatisme), a 
montré une augmentation de la mortalité hospitalière lors de 
l’utilisation d’une oxygénothérapie libérale (FiO₂ médiane : 
52 %) par rapport à une approche conservatrice (FiO₂ 
médiane : 21 %). Cette analyse rapportait une relation linéaire 
entre l’augmentation de la SpO₂ et la mortalité, avec un risque 
particulièrement augmenté pour une SpO₂ > 94-96 %.6 Cepen-
dant, il convient de reconnaître qu’environ 80 % des patients 
inclus ne présentaient pas d’hypoxémie à l’admission, car la 
majorité des études excluaient les patients avec une SpO2 
< 90 %.

En résumé, l’hétérogénéité des cibles de SpO2 et des popula-
tions étudiées rend difficile la transposition de ces résultats à 
la population hospitalière non critique. Toutefois, de manière 
pragmatique et basée sur la physiologie, il semble raisonnable 
de retenir une indication à l’oxygénothérapie en cas de 
PaO2 < 60 mmHg, et donc de SpO2 < 90 % au repos. Concer-
nant les risques liés à l’hyperoxie, une SpO2 ≤ 96 % (voire 
≤ 94 %) sous oxygénothérapie semble être une cible adéquate 

en pratique clinique pour les patients sans pathologie respira-
toire chronique.

Patients avec une pathologie respiratoire chronique

Pour les patients à risque d’hypercapnie (BPCO, mucovisci-
dose, déformation thoracique, maladie neuromusculaire, 
obésité morbide (IMC > 40  kg/m²)), les recommandations 
internationales proposent une cible de SpO₂ sous oxygéno-
thérapie entre 88 et 92 %.1,4,5

La seule étude randomisée contrôlée réalisée sur ce sujet a 
montré qu’une stratégie d’oxygénation conservatrice (SpO2 : 
88-92 %) en préhospitalier réduisait significativement la 
mortalité hospitalière. Cependant, les PaO2 mesurées dans 
le  groupe conservateur étaient élevées et variables (PaO2 : 
79  mmHg ±25, correspondant à une SpO2 de 95 %), ce qui 
suggère que les cibles initiales n’ont possiblement pas été 
respectées. Il convient également de noter que la PaO2 mesurée 
dans le groupe libéral était élevée et dispersée (98 mmHg ± 46), 
avec une partie des patients en hyperoxie franche.11

En contexte préhospitalier, une étude rétrospective a égale-
ment rapporté une surmortalité associée à des SpO2 < 88 %, 
ou > 96 % chez les patients atteints de BPCO.12 La PaCO2 
était relativement similaire entre les groupes avec une 
PaO2  <  60  mmHg ou 60-100  mmHg, alors qu’elle était 

Hypoxémie Hyperoxie Hypercapnie

Respira-
toires

Vasoconstriction 
pulmonaire, 
hypertension 
pulmonaire si 
chronique

Diminution de la 
ventilation 
alvéolaire, 
atélectasies 
d’absorption, 
augmentation du 
travail respiratoire, 
lésions pulmo-
naires hype-
roxiques

Vasoconstriction 
pulmonaire, 
diminution de la 
phagocytose des 
macrophages 
alvéolaires

Cardio
vascu-
laires

Ischémie myocar-
dique, arythmie

Vasoconstriction 
coronarienne, 
baisse du débit 
cardiaque, 
hypertension

Diminution de la 
fonction cardiaque 
en cas d’acidose 
importante

Métabo-
liques

Acidose lactique, 
production de 
2,3-DPG

Effet Haldane, 
production de ROS

Acidose respira-
toire

Neuro
logiques

Vasodilatation 
cérébrale, 
céphalées, 
confusion, troubles 
de l’état de 
conscience

Vasoconstriction 
cérébrale, possible 
effet négatif chez 
les patients 
présentant une 
HSA

Vasodilatation 
cérébrale, 
céphalées, 
confusion, troubles 
de l’état de 
conscience

Rénales Insuffisance rénale 
sur nécrose 
tubulaire aiguë, 
augmentation de la 
production d’EPO

Vasoconstriction 
rénale

Baisse de la 
fonction rénale si 
chronique, 
augmentation de la 
réabsorption de 
bicarbonate

TABLEAU 1 Conséquences de l’hypercapnie, de 
l’hypoxémie et de l’hyperoxie

DPG : diphosphoglycérate ; EPO : érythropoïétine ; HSA : hémorragie sous-
arachnoïdienne ; ROS : Reactive Oxygen Species.

(Adapté de réf.1).

FIG 2 Indication à l’oxygénothérapie en milieu 
hospitalier

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; IMC : indice de masse 
corporelle ; SpO2 : saturation pulsée en oxygène.

Indication à l’oxygénothérapie en milieu hospitalier

Non

Non

Oui

Oui

Insuffisance respiratoire aiguë
(SpO₂ < 90 %)

Situations particulières : cardiopathie
congénitale cyanogène, pneumopathie

avec hypoxémie sévère chronique
et contre-indication à l’oxygénothérapie

à domicile

Patient à risque d’hypercapnie : BPCO,
mucoviscidose, déformation

thoracique, maladie neuromusculaire,
obésité morbide (IMC > 40 kg/m² )

Cible de SpO2 à individualiser
selon la situation clinique

et les valeurs de SpO₂ habituelles
du patient en l’absence

d’événement aigu

Cible SpO₂
90-94/96 %

Cible SpO₂
90-93 %

Cible de SpO₂ à individualiser
selon la pathologie traitée : 

par exemple SpO₂ ≥ 95 %
en cas de crise drépanocytaire

Pathologies spécifiques : crise
drépanocytaire, pneumothorax,

céphalées en grappe, intoxication
au monoxyde de carbone
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augmentée chez les patients hyperoxiques (PaO2 : > 100 mmHg). 
Une étude rétrospective britannique a montré une diminu-
tion de la mortalité hospitalière pour une cible de 88-92 % de 
SpO₂ à l’admission par rapport à d’autres cibles (< 87 %, 
93-96 %, > 97 %). Il est important de noter que la capnie était 
identique entre les groupes SpO2 88-92 % et 93-96 %.13 Une 
analyse rétrospective de la cohorte MIMIC-III a confirmé 
l’existence d’une relation en U entre la SpO₂ et la mortalité, 
avec un minimum autour de 89,5 %.14 Cependant, une analyse 
en sous-groupes de l’étude HOT-ICU chez des patients 
atteints de BPCO avec une insuffisance respiratoire hypoxé-
mique aux soins intensifs n’a pas montré de différence signi-
ficative de la mortalité entre une cible de PaO2 de 60 mmHg 
versus 90 mmHg.15 Tout comme dans les études concernant 
les patients sans pathologie respiratoire, force est de constater 
que les valeurs cibles et les valeurs mesurées diffèrent, avec 
finalement une PaO2 médiane de 69  mmHg et une SpO2 
médiane de 92 % dans le groupe conservateur. De plus, la 
capnie était similaire entre les groupes. Par ailleurs, les 
différentes études ne montrent pas de variation significative 
de la PaCO2 chez les patients avec une SpO2 < 96 %.12,13,15

Ces résultats sont difficiles à transposer dans la pratique 
hospitalière générale, d’autant plus qu’il n’existe aucune 
justification physiologique ou scientifique pour tolérer une 
hypoxémie avec une SpO2 < 90 % ou une PaO2 < 60 mmHg au 
repos chez les patients atteints d’une pathologie respiratoire 
chronique. Ainsi, il semble raisonnable pour cette patientèle 
d’initier une oxygénothérapie lorsque la SpO2 est < 90 %, sans 
dépasser une SpO2 de 93 %, afin de diminuer le risque 

d’hypercapnie induite. Il est également adéquat d’individualiser 
ces seuils à la baisse chez les patients atteints d’une patholo-
gie respiratoire chronique sévère qui ont une SpO2 chroni-
quement < 90 %, sans projet d’oxygénothérapie à domicile. La 
figure  2 résume les seuils et cibles pour l’oxygénothérapie. 
Des études ciblées sur la population hospitalisée hors soins 
intensifs sont nécessaires pour mieux préciser ces seuils.

HYPOXÉMIE À L’EFFORT À L’HÔPITAL
La définition de l’hypoxémie d’effort, basée sur des tests 
d’effort standardisés (test de marche de 6 minutes), ne fait 
pas l’objet d’un consensus, mais une SpO₂ < 90 % avec une 
chute de ≥ 4 % par rapport à la valeur de repos semble adéquate 
pour justifier une oxygénothérapie durant la physiothérapie 
de réhabilitation.16 Cependant, l’utilisation d’oxygène durant 
les tests de marche démontre un bénéfice uniquement sur la 
durée de l’exercice et la sensation de dyspnée durant l’effort, 
sans effet démontré à long terme sur la mortalité ou la qualité 
de vie.17 En l’absence de preuves claires dans la pratique intra-
hospitalière, il paraît adéquat, pour les efforts du quotidien 
du patient hospitalisé, d’appliquer les seuils inférieurs de 
sécurité proposés dans la littérature concernant les tests 
d’effort standardisés, et d’administrer (ou augmenter le 
débit) de l’oxygène en cas de SpO2 < 80 % ou de présence de 
symptômes significatifs (dyspnée, douleur thoracique, dia-
phorèse, pâleur, instabilité à la marche nouvelle). La figure 3 
résume les cibles pour l’oxygénothérapie à l’effort discutées 
précédemment.

Indication à l’oxygénothérapie à l’effort en milieu hospitalier

Patients avec une insuffisance respiratoire au repos
sous oxygènothérapie

Effort de faible intensité

Majoration
de l’oxygénothérapie

avant l’effort : par 
exemple, de 2 l/min

Majoration
de l’oxygénothérapie si
SpO₂ < 80 %, à adapter
selon les symptômes

du patient

Majoration
de l’oxygénothérapie si
SpO₂ < 90 % et chute
de la SpO2 > 4 % par
rapport à la situation

de repos

Introduction
d’une oxygénothérapie si 
SpO₂ < 80 %, à adapter
selon les symptômes

du patient

Introduction 
d’une oxygénothérapie
si SpO₂ < 90 % et chute

de la SpO₂ > 4 % par
rapport à la situation

de repos

Effort de forte intensité Effort de faible intensité Effort de forte intensité

Patients sans insuffisance respiratoire au repos

FIG 3 Indication à l’oxygénothérapie à l’effort en milieu hospitalier

SpO2 : saturation pulsée en oxygène.
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	 Une SpO2 < 90 % s’associe physiologiquement à une 
PaO2 < 60 mmHg, soit une hypoxémie sévère, et pose l’indication 
d’une oxygénothérapie.

	 Il est important d’éviter l’hyperoxie sous oxygénothérapie, avec 
des seuils maximaux de 93 % pour les patients à risque d’hyper-
capnie et de 96 %, voire 94 %, pour la population générale.

	 En cas de désaturation à l’effort, la supplémentation en 
oxygène est justifiée pour la physiothérapie de réhabilitation, en 
présence de symptômes ou si la SpO2 est < 80 %.

IMPLICATIONS PRATIQUES

Les études décrites dans cet article ont été identifiées par une 
recherche dans PubMed en utilisant les mots-clés suivants : 
« oxygen therapy guidelines », « oxygen saturation target » et 
« oxygen therapy target ». De plus, les termes « trial », « COPD » et 
« hypercapnia » ont été associés aux critères précédents. Plu-
sieurs articles sont des références croisées.

STRATÉGIE DE RECHERCHE DANS MEDLINE

CONCLUSION

À la lumière des données actuelles et en cohérence avec les 
recommandations récentes, tout en tenant compte de la phy-
siologie respiratoire, une oxygénothérapie est indiquée en cas 
de SpO₂ < 90 %, indépendamment des comorbidités, avec une 
individualisation au cas par cas. Sous oxygénothérapie, la 
SpO₂ doit être maintenue ≤ 93 % chez les patients à risque 
d’hypercapnie et ≤ 96 % (voire ≤ 94 %) chez les patients sans 
pathologie respiratoire chronique.
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Hémoptysies mineures : défi 
du diagnostic et de la prise en 

charge

L’hémoptysie est un motif de consultation fréquent en médecine 
de premier recours et aux urgences. Dans la majorité des cas, il 
s’agit d’hémoptysies mineures d’évolution favorable. Le défi de 
ces hémoptysies réside dans l’identification des patients néces­
sitant des investigations approfondies et/ou une prise en charge 
hospitalière. L’hypoxémie est un premier critère de gravité 
justifiant une hospitalisation en unité monitorée. Les éléments 
suivants justifient un transfert aux urgences en vue d’une hospi­
talisation : récidive précoce de l’hémoptysie, comorbidité respi­
ratoire, traitement anticoagulant ou coagulopathie, anomalie 
visible à l’imagerie initiale (radiographie ou CT) et impossibilité 
d’une réévaluation précoce (24-48 heures) de la situation.

Minor hemoptysis : a challenging diagnostic and 
therapeutic workout

Hemoptysis is a frequent cause of consultation in general practice 
and emergency settings. In most cases, hemoptysis is minor and has 
a good prognosis. The challenge lies in identifying patients who 
need further investigations and/or hospital admission. Hypoxemia is 
the primary severity criterion justifying hospitalization in a moni-
tored unit. The following factors justify transferring the patient to 
the emergency department for hospitalization: early recurrence of 
hemoptysis, respiratory comorbidity, anticoagulant therapy or 
coagulopathy, visible abnormality on initial imaging (X-ray or CT scan), 
and inability to reassess the situation within the next 24-48 hours.

INTRODUCTION
L’hémoptysie est un motif de consultation fréquent.1 Plus de 
90 % des hémoptysies sont mineures et évoluent favorable-
ment avec un traitement conservateur.2 Il existe de nom-
breuses études et recommandations pour la prise en charge 
des hémoptysies massives, qui sont pourtant rares. Dans la 
pratique clinique, il est plus fréquent d’être confronté à des 
hémoptysies mineures, qui peuvent être hypoxémiantes ou 
non. Les hémoptysies non hypoxémiantes représentent un 
défi en matière de prise en charge, car il n’existe pas de recom-
mandations claires. Cet article propose une stratégie de prise 
en charge des hémoptysies mineures selon un consensus 
d’experts locaux.

DÉFINITIONS

L’hémoptysie est définie comme l’émission de sang depuis le 
système respiratoire inférieur, pouvant être de quantité 
variable, allant de l’expectoration teintée de sang à l’hémoptysie 
massive. Il faut la distinguer des pseudohémoptysies, qui 
peuvent correspondre à une hématémèse, à un saignement 
provenant du tractus respiratoire supérieur ou à une infection 
respiratoire à Serratia marcescens (bactérie produisant un 
pigment rouge qui colore le mucus). La définition de la gravité 
de l’hémoptysie reste sujette à débat. Longtemps considéré 
comme seul critère, le volume de sang extériorisé est difficile 
à évaluer en pratique, et la valeur seuil définissant les formes 
massives est débattue dans la littérature, variant de 100 à 
600 ml/24 heures, voire 1000 ml/48 heures selon les séries.1,3-5

Dans cet article, il est proposé de définir l’hémoptysie massive 
sur la base de la présence d’une détresse respiratoire sévère 
attribuable à l’hémoptysie. Une détresse respiratoire sévère se 
définit par la nécessité d’une intubation en urgence, par un 
rapport PaO2 [mmHg]/FiO2 < 200 (ou PaO2 [kPa]/FIO2 < 26,7) 
ou par la nécessité d’une administration de > 4 l/minute d’O2 
pour une SpO2 > 90 %. L’instabilité hémodynamique survient 
en général tardivement après une détresse respiratoire sévère 
(tableau 1).

Les hémoptysies ne remplissant pas ces critères sont considé-
rées comme mineures. Ces dernières peuvent être stratifiées 
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Présentation clinique Critères cliniques/
paracliniques 
additionnels

Catégorie 
d’hémoptysie

Détresse respiratoire 
sévèrea

Au moins 1 des 2 :
•	 Indication à une 
intubation d’emblée
•	 Critères de sévé-
rité : rapport PaO2/FiO2 
< 200 ou nécessité 
de > 4 l/minute d’O2 
pour une SpO2 > 90 %

Hémoptysie massive

Désaturationa sans 
détresse respiratoire 
sévère

Hypoxémie :  
SpO2 < 90 % à l’air 
ambiant

Hémoptysie mineure 
hypoxémiante

Absence de détresse 
respiratoire ou de 
désaturation

Absence d’hypoxémie 
(SpO2 > 90 % à l’air 
ambiant)

Hémoptysie mineure 
non hypoxémiante

TABLEAU 1 Définition des catégories d’hémoptysie

aAttribuable à l’hémoptysie.
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en hypoxémiantes (= SpO2 < 90 % à l’air ambiant) ou non, afin 
d’affiner la stratégie de prise en charge. La prise en charge de 
l’hémoptysie massive n’est pas abordée dans cet article.

ÉTIOLOGIES
Les causes des hémoptysies sont multiples (tableau 2).2,3,6 Elles 
peuvent impliquer la circulation bronchique, ou plus rarement 
pulmonaire, notamment en cas de pathologies auto-immunes 
ou cardiaques. Les causes diffèrent en fonction de la zone géo-
graphique et du contexte de la prise en charge (ambulatoire ou 
hospitalier). À l’échelle mondiale, la tuberculose est la princi-
pale cause d’hémoptysie. Dans les pays industrialisés, les causes 
infectieuses non tuberculeuses prédominent (environ 20 % des 
cas), suivies par les néoplasies pulmonaires et les bronchec
tasies.3,7 Toutefois, 15 à 20 % des cas restent d’origine indétermi-
née, le plus souvent chez des patients fumeurs chez qui 
l’hémoptysie est vraisemblablement liée à une inflammation 
bronchique plutôt qu’à une pathologie sous-jacente avérée.

DIAGNOSTIC

Après avoir confirmé cliniquement l’hémoptysie, sa gravité 
doit être évaluée en premier lieu par une évaluation de l’état 
respiratoire et hémodynamique du patient (figure 1).6

Pour les formes mineures d’hémoptysie, l’anamnèse 
(recherche de symptômes infectieux, perte de poids/inappé-
tence d’origine oncologique, symptômes évocateurs d’une 
origine cardiaque ou auto-immune, pathologie respiratoire 
chronique sous-jacente pouvant précipiter une insuffisance 
respiratoire) et l’examen clinique permettent de déterminer 
l’étiologie la plus probable.

Les examens complémentaires jouent un rôle primordial 
dans le bilan et la stratification du risque (tableau  3 et 
figure  1). Le bilan biologique de base (formule sanguine, 
crase) est élargi en fonction de l’étiologie suspectée 
(recherche d’une cause infectieuse, tumorale, auto-immune, 
cardiologique, etc.). L’imagerie thoracique de première inten-
tion varie selon le contexte (cabinet/hôpital). En cabinet, la 
radiographie du thorax de face et de profil (accessible et peu 
coûteuse) est réalisée en première intention.1,8 Elle permet de 
détecter une pneumonie, un syndrome cavitaire avec ou sans 
niveau hydro-aérique (hyperclarté en lien avec des cavités 
d’origines diverses, telles que bronchectasies sacculaires, 
abcès ou masse pulmonaire tumorale excavée), des signes de 
surcharge cardiaque gauche ou encore une hémorragie alvéo-
laire. Si la radiographie n’est pas concluante, mais que des 
éléments anamnestiques (tabagisme, perte de poids) font par 
exemple suspecter un processus tumoral malin sous-jacent, 
un angio-CT-scan thoracique est réalisé. L’accès au CT-scan 
étant facilité dans le contexte hospitalier, il est prescrit en 
première intention.2,8

Une bronchoscopie peut être réalisée en seconde intention afin 
de documenter la nature infectieuse, inflammatoire ou tumorale 
suspectée sur la base de l’imagerie thoracique. La bronchoscopie 
permet également d’orienter le radiologue interventionnel en 
repérant précisément le territoire bronchique en cause, en vue 
d’une éventuelle embolisation artérielle. En cas d’hémoptysie 
mineure sans lésion pulmonaire identifiée au CT-scan, une 

Maladies 
infectieuses

•	 Bronchites, pneumonies virales ou bactériennes (Strep-
tococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella 
catarrhalis)
•	 Infections fongiques (aspergillome, mucormycose chez le 
patient immunodéprimé)
•	 Abcès pulmonaires
•	 Tuberculose
•	 Leptospirose

Pathologies des 
voies respira-
toires

•	 Tumeurs bronchopulmonaires primaires (malignes ou 
bénignes)
•	 Métastases
•	 Bronchectasies
•	 Mucoviscidose

Pathologies 
auto-immunes

•	 Sarcoïdose (forme fibrocavitaire)
•	 Granulomatose avec polyangéite
•	 Syndrome de Goodpasture
•	 Lupus érythémateux systémique
•	 Maladie de Henoch-Schönlein
•	 Syndrome des anticorps antiphospholipides

Pathologies 
vasculaires

•	 Rupture d’anévrismes, pseudo-anévrismes
•	 Télangiectasies et malformations artérioveineuses pulmo-
naires (par exemple, maladie de Rendu-Osler)
•	 Fistules bronchovasculaires
•	 Embolies pulmonaires

Causes 
iatrogènes

•	 Médicaments (anticoagulants, antiagrégants plaquettaires, 
agents antiangiogéniques (bévacizumab))
•	 Postinterventionnel :
	 –	 Biopsies endobronchiques ou transbronchiques, 

cryobiopsies pulmonaires, valves unidirectionnelles endo-
bronchiques pour une réduction de volume pulmonaire, 
stents bronchiques

	 –	 Cathéter artériel pulmonaire
	 –	 Intubation orotrachéale

Causes 
cardiaques

•	 Sténose valvulaire mitrale
•	 Œdème pulmonaire aigu
•	 Syndrome d’Eisenmenger

Troubles de 
l’hémostase

•	 Thrombopénie ou dysfonction plaquettaire
•	 Coagulation intravasculaire disséminée
•	 Autres coagulopathies

Divers •	 Cocaïne inhalée
•	 Inhalation de toxiques
•	 Traumatisme thoracique direct, barotraumatisme
•	 Endométriose pulmonaire
•	 Hémosidérose pulmonaire idiopathique

TABLEAU 2 Étiologies principales des hémoptysies

Bilan biologique de base

•	 Formule sanguine simple
•	 Crase (TP/TTP)
•	 Fonction rénale et hépatique (pour CT-scan injecté, recherche d’une dys-
fonction hépatique pouvant participer à une coagulopathie)

Bilan complémentaire, en fonction de la cause suspectée/clinique

•	 Gazométrie (si désaturation ou signes de détresse respiratoire), NT-proBNP, 
échocardiographie
•	 Culture d’expectorations, hémoculture (suspicion d’une cause infectieuse), 
recherche de tuberculose (PCR, GeneXpert)
•	 Recherche d’auto-immunité (formule sanguine complète à la recherche d’une 
éosinophilie, ANA/ANCA, anticorps anti-membrane basale, anti-ADN double 
brin, antiphospholipides, selon le contexte)

TABLEAU 3 Bilan biologique de base et bilan 
complémentaire

ANA : anticorps antinucléaires ; ANCA : anticorps anticytoplasme des 
neutrophiles ; NT-proBNP : fragment N-terminal du propeptide natriurétique de 
type B ; PCR : réaction de polymérisation en chaîne ; TP : taux de prothrombine ; 
TTP : temps de thromboplastine partielle.
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FIG 1 Évaluation et prise en charge d’un patient avec hémoptysie

aSyndrome cavitaire (abcès pulmonaire, caverne tuberculeuse, aspergillome, etc.) ou proximité avec les vaisseaux pulmonaires.
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; FC : fonction cardiaque ; FR : fonction respiratoire ; ORL : otorhinolaryngologique ; PA : pression artérielle ; Rx : 
radiographie ; TP : taux de prothrombine ; TTP : temps de thromboplastine partielle.

Patient avec émission de sang par la bouche

Arguments cliniques pour hémoptysie
• Sang émis lors d’un effort de toux
• Sang de couleur rouge vif
• Crachat teinté de sang
• Toux/dyspnée/douleurs thoraciques
• Absence d’écoulement de sang au niveau pharyngé

Hémoptysie ?

Non

Oui

Non

Non

Non

Non

Oui

Oui

Oui

Oui

Oui Non

Pseudohémoptysie
Origine gastro-intestinale ou ORL

Stabilisation, prise en charge spécifique et hospitalisation
dans un milieu monitoré

Hospitalisation en unité monitorée + bilan de base

Détresse respiratoire sévère attribuable à l’hémoptysie
• Indication à une intubation d’emblée
• Sans intubation d’emblée mais avec des critères
   de sévérité :
   – Rapport PaO₂ [mmHg]/FiO₂ < 200 (ou PaO₂ [kPa]/FIO₂ < 26,7)
   – Ou nécessité de > 4 l/minute d’O₂ pour une SpO₂ > 90%

• Sp0₂ < 90% à l’air ambiant
• Majoration des besoins habituels en oxygène

Oui, si tous les critères remplis
• Expectorations teintées de sang, absence de récidive durant 
   l’évaluation
• Paramètres vitaux (FR, FC et PA) stables et normaux
• Absence de pathologie respiratoire sous-jacente,
   de coagulopathie ou traitement anticoagulant
• Radiographie/CT-scan dans la norme
• Patient collaborant, suivi clinique possible à 24-48 heures 

Traitement de la cause sous-jacente
(antibiotique si suspicion de cause

infectieuse)

• Amélioration des symptômes
• Pas de critères de gravité

• Résolution de l’étiologie (par exemple, 
   infectieuse) ➔ fin
   des investigations
• Si pas d’étiologie trouvée, poursuite
   des investigations en ambulatoire,
   consultation pneumologique

Référer le patient aux urgences
si contexte ambulatoire

ou hospitalisation

• Lésions menaçantesª
• Comorbidités (BPCO stade III ou IV, pneumonectomie, 
   mucoviscidose, syndrome restrictif modéré/sévère)
• Anticoagulation ou traitement anticoagulant

Hospitalisation en unité monitorée Hospitalisation à l’étage

Réévaluation à 24-48 heures Critères d’admission en unité monitorée
pour hémoptysie non hypoxémiante ?

Imagerie
Radiographie Rx du thorax, en 1re intention en cabinet

CT-scan thoracique injecté si Rx normale ou
nécessitant un bilan approfondi, 1re intention si

contexte hospitalier

Laboratoire
Formule sanguine, TP/TTP, créatinine, tests hépatiques

Gravité ?

Hémoptysie massive

Hémoptysie mineure hypoxémiante

Hémoptysie mineure non hypoxémiante

Prise en charge ambulatoire possible ?

Hémoptysie mineure

Hypoxémie ?

Bilan de base

Bilan de base
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Le vaccin grippal  

quadrivalent  

avec 4 fois plus  

d’antigènes3

L’image ne correspond  
pas à l’original

* Une infection grippale peut augmenter le risque de complications telles qu’un accident vasculaire cérébral ou un infarctus du myocarde2. Selon l’OFSP, la vaccination anti-grippale est un moyen de prévention 
simple et efficace contre la grippe et ses conséquences1.

Réferences
1. Office fédéral de la santé publique (OFSP). Grippe saisonnière (influenza), sous bag.admin.ch/bag/fr/home/krankheiten/krankheiten-im-ueberblick/grippe.html, consulté le: 06. mars 2025. 2. Warren- 
Gash C, et al. Laboratory-confirmed respiratory infections as triggers for acute myocardial infarction and stroke: a self-controlled case series analysis of national linked datasets from Scotland.  
Eur Respir J. 2018;51(3):1701794. 3. Office fédéral de la santé publique (OFSP). OFSP-Bulletin 43/2024, 21.10.2024. Les professionnels peuvent demander les références à l’entreprise.

Efluelda®. PA: 60 μg d’hémagglutinine de chacun des quatre virus grippaux, conformément aux recommandations annuelles de l’OMS pour l’hémisphère nord. I: Pour l’immunisation active à partir de 65 ans 
en prophylaxie de la vraie grippe virale (influenza). PO: Injection de 0,7 ml. L’injection se fait par voie intramusculaire ou sous-cutanée profonde. CI: Hypersensibilité aux principes actifs, à l’un des excipients 
mentionnés ou à d’autres composants pouvant être présents à l’état de traces. MP: Ne doit en aucun cas être administré par voie intravasculaire. La vaccination doit être différée chez les patients présentant 
une infection aiguë modérée à sévère. IA: Peut être administré en même temps que d’autres vaccins injectables. La réponse immunitaire peut être réduite en cas de traitement immunosuppresseur 
concomitant. EI: Douleurs au site d’injection; érythème, gonflement, induration et ecchymose au site d’injection, frissons; fièvre, démangeaisons au site d’injection, fatigue; myalgie; céphalées. P: 0,7 ml de 
suspension en seringue préremplie avec ou sans aiguille. 1, 5 ou 10 emballages. CR: B. Tit autor.: sanofi-aventis (Suisse) sa, 1214 Vernier. Mise à jour de l’information: juillet 2023. Pour de plus amples 
informations, voir l’information destinée aux professionnels sous www.swissmedicinfo.ch.

   Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire. Pour plus d’informations, voir l’information professionnelle Efluelda sur www.swissmedicinfo.ch.

Recommandation  

adaptée de 

l’OFSP1

Selon l’OFSP, il faut privilégier pour  
une meilleure protection l’utilisation 
d’un vaccin antigrippal à haute dose 
chez les personnes âgées de 75 ans et  
plus, ainsi que pour les personnes 
âgées de 65 ans et plus présentant un 
facteur de risque supplémentaire.1

sanofi-aventis (suisse) sa
Route de Montfleury 3, 1214 Vernier
Tél.: +41 (0)58 440 21 00, www.sanofi.ch
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inspection trachéobronchique peut identifier une lésion de 
petite taille (télangiectasie, tumeur endobronchique) et 
permettre un geste local à but hémostatique.

MODALITÉ DE PRISE EN CHARGE : MON PATIENT 
DOIT-IL ÊTRE HOSPITALISÉ ?
Le lieu de prise en charge dépend de la sévérité de l’hémoptysie, 
mais également des comorbidités, du risque de récidive de 
saignement et du suivi qui peut être mis en place en ambula-
toire (tableau 4). Un patient avec une hémoptysie mineure 
hypoxémiante doit de facto être admis dans une unité moni-
torée, et une intervention pour contrôler le saignement doit 
être envisagée rapidement au vu du risque de détérioration.

Pour les hémoptysies mineures non hypoxémiantes, en 
l’absence de consensus clair sur la modalité de prise en charge 
(ambulatoire vs hospitalier), celle-ci est basée sur plusieurs 
facteurs, comme les caractéristiques de l’hémoptysie, les 
facteurs liés au patient et l’imagerie (tableau 4 et figure 1).1,2,6

TRAITEMENT
La prise en charge générale comprend :
•	 Surveillance clinique étroite (réévaluation à 24-48 heures 

en cas de prise en charge ambulatoire, et mesures répétées, 
voire, selon la gravité, monitoring continu de la saturation 
et des paramètres vitaux en cas d’hospitalisation).

•	 Traitement de la cause sous-jacente suspectée (par 
exemple, antibiothérapie).

•	 Mise en suspens des traitements antiplaquettaires/anti
coagulants, si possible.

•	 Éviction de la physiothérapie respiratoire active.

Une approche multidisciplinaire incluant internistes/intensi-
vistes, pneumologues et radiologues interventionnels est 
généralement indiquée pour les situations dépassant le cadre 
ambulatoire.

Antibiotiques

Bien qu’il n’existe pas de lignes directrices solides concernant 
l’utilisation des antibiotiques en prophylaxie lors d’une 
hémoptysie mineure, un tel traitement doit être discuté en 

cas de facteurs de risque de surinfection (bronchopneumo
pathie chronique obstructive, bronchectasie, mucoviscidose, 
etc.), compte tenu de la prédominance des causes infec-
tieuses, parfois même sans traduction radiologique, typique
ment en cas de saignement d’origine bronchique.

Antifibrinolytiques

Les antifibrinolytiques, en particulier l’acide tranexamique en 
inhalation, sont couramment utilisés, notamment au Centre 
hospitalier universitaire vaudois. Les données de la littérature 
concernant l’efficacité d’un tel traitement dans cette indication 
et avec ce mode d’administration sont encore limitées, mais 
plusieurs études, dont une revue Cochrane de 2016 et des études 
plus récentes, tendent à montrer une efficacité immédiate sur le 
saignement (diminution du volume et de la durée), avec peu 
d’effets indésirables sous cette forme inhalée.6,9-11 Cependant, il 
n’y a pas de bénéfice démontré à moyen et à long terme.

Embolisation artérielle

Avec un saignement d’origine systémique dans 90 % des cas, 
après le repérage de la source hémorragique par CT-scan thora-
cique ou par bronchoscopie en l’absence de lésion visible au 
CT-scan, l’embolisation artérielle est le traitement de choix pour 
les hémoptysies mineures récurrentes (malgré un traitement 
conservateur ou après une première embolisation artérielle, 
notamment en cas de bronchectasies ou de processus tumoral 
malin en progression, sans traitement chirurgical envisageable).

L’embolisation concerne principalement les artères bron-
chiques (75 %), facilement accessibles. Une parfaite connais-
sance de l’anatomie de ces artères, des artères systémiques non 
bronchiques pouvant être impliquées dans le saignement et 
des complications potentielles de l’embolisation, en particulier 
au niveau médullaire (la plus redoutée), est essentielle pour 
entreprendre un traitement endovasculaire sûr et efficace.

Le taux de succès est élevé (81-100 %), les échecs étant princi-
palement dus à des shunts ou à la présence de collatérales 
artérielles non bronchiques.2

Bronchoscopie

La bronchoscopie permet de localiser la source du saigne-
ment (parfois mal identifiée au CT-scan) et de procéder à un 

En faveur d’une prise en charge ambulatoire En faveur d’une prise en charge hospitalière

Caractère  
de l’hémoptysie

Expectorations teintées de sang et absence de 
récidive durant l’évaluation

Franche expectoration de sang frais ou récidive de l’hémoptysie durant l’évaluation

Signes vitaux Normocarde, eupnéique Tachypnée, tachycardie

Comorbidités Absence de pathologie respiratoire, pas de 
coagulopathie ni de traitement anticoagulant

Pathologie respiratoire sous-jacente (BPCO, bronchectasies, mucoviscidose), 
traitement anticoagulant ou coagulopathie, insuffisance hépatique

Examens Absence de lésion à l’imagerie Radiographie/CT-scan avec lésions à risque important de saignement (pneumonie 
sévère, syndrome cavitaire, aspergillose, lésions à proximité des vaisseaux pulmonaires)

Surveillance ambulatoire Patient collaborant, suivi clinique possible à 
24-48 heures

Patient peu collaborant ou difficulté à se rendre en consultation, suivi clinique 
rapproché impossible

TABLEAU 4 Lieu de prise en charge des hémoptysies non hypoxémiantes

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive.
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traitement local (instillation locale d’agents hémostatiques, 
vasoconstricteurs ou antifibrinolytiques, voire coagulation 
directe par laser ou plasma argon).6

En cas d’hémoptysies récidivantes à bas bruit malgré des 
mesures conservatrices et en l’absence d’autres options 
thérapeutiques, ou encore dans l’attente d’une embolisation 
artérielle ou de l’effet d’une radiothérapie à visée hémo
statique en cas de carcinome bronchopulmonaire invasif, un 
ou plusieurs obturateurs bronchiques siliconés peuvent être 
posés dans une ou plusieurs bronches segmentaires ou sous-
segmentaires, en amont du territoire bronchique à l’origine 
du saignement. L’utilisation d’une valve unidirectionnelle 
bronchique en silicone constitue une alternative tout aussi 
efficace.12,13 Ces dispositifs endobronchiques peuvent être 
retirés une fois la source du saignement traitée. Ils peuvent 
rester en place pendant plusieurs semaines.

Chirurgie et radiothérapie

La chirurgie dans la prise en charge des hémoptysies mineures 
a surtout sa place dans un contexte oncologique en cas de 
tumeur résécable, lors d’un traumatisme thoracique direct ou 
en cas de malformation artérioveineuse, le plus souvent après 
une embolisation artérielle limitant le risque opératoire. Elle 
est également la dernière ligne de traitement pour les formes 
mineures réfractaires, ou parfois même après un saignement 
réfractaire à une radiothérapie à visée hémostatique.2,6 La 
radiothérapie est, quant à elle, parfois la seule option de 
traitement local possible dans les situations oncologiques 
palliatives.

PRONOSTIC
Le pronostic à court terme des hémoptysies mineures est 
généralement favorable. Cependant, il existe un risque de 
récidive non négligeable, en fonction de l’étiologie, voire 
d’hémoptysie massive si la cause sous-jacente est ignorée. 
Une étude rétrospective sud-coréenne de 2018 fait état d’un 
taux de récidive de 19 % dans un groupe de 288 patients, avec 
un suivi médian de 2,4 ans. Les facteurs de risque prédictifs 
d’une récidive identifiés dans cette étude sont un taba-
gisme  >  30  unités-paquet-année (odds ratio (OR) : 3,57 ; 
p = 0,002), une infection fongique (OR : 6,01 ; p = 0,026) et un 

saignement visualisé à la bronchoscopie (OR : 2,77-3,29 selon 
qu’il s’agisse d’un saignement actif ou de caillots ; p = 0,014-
0,015).14 Les pathologies néoplasiques pulmonaires et la 
tuberculose sont également des facteurs de risque de réci-
dive. Une récidive dans les 3 premières années expose à un 
risque de récidives multiples.

CONCLUSION
Les hémoptysies mineures sont un motif fréquent de consul-
tation. L’évaluation initiale du patient doit être minutieuse 
afin de déterminer la prise en charge la plus adéquate et dans 
les meilleurs délais. Selon certaines études, le risque de déve-
lopper une hémoptysie massive à la suite d’une forme mineure 
est estimé à 5-10 %, les syndromes cavitaires étant considérés 
comme plus à risque. Les causes prédominantes sont les 
infections, les bronchectasies et les néoplasies. Une prise en 
charge ambulatoire est possible sous certaines conditions. En 
cas d’hospitalisation, une approche multidisciplinaire (inter-
niste/intensiviste, pneumologue et radiologue intervention-
nel) est fréquemment indiquée.

Conflit d’intérêts : les auteur-rice-s n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en 
relation avec cet article.
Utilisation de l’IA : les auteurs ont déclaré ne pas avoir utilisé l’IA pour la 
rédaction de cet article.
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Le médecin de famille face à la cardiomyopathie amyloïde 

«En cas de dyspnée, il faut penser 
au NT-proBNP»
Sans traitement, une cardiomyopathie amyloïde peut être fatale en 
quelques années.1 Il est important de dépister et de traiter la maladie 
à un stade précoce, car on dispose désormais d’une possibilité de 
traitement. Le médecin de famille joue un rôle essentiel à cet égard, 
comme nous l’a expliqué le Pr Georg Noll, de la Herzklinik Hirslanden 
à Zurich, lors d’un entretien.

Qu’est-ce qu’une cardiomyopathie 
amyloïde?

Pr Noll: D’une manière générale, il 
existe deux formes principales d’amy-
lose. D’une part, l’amylose à chaînes 
légères (AL) dans le contexte d’un plas-
mocytome. Le pronostic de l’amylose AL 
étant mauvais, il convient d’exclure cette 
forme d’amylose grâce à un dosage des 
chaînes légères libres en laboratoire 
avant de rechercher l’amylose à 
transthyrétine (ATTR), qui est nette-
ment plus fréquente.2 La transthyrétine 
est une protéine produite dans le foie qui 
sert notamment au transport de l’hor-
mone thyroïdienne. Mal repliée, cette 
protéine peut se déposer sous forme de 
fibrilles amyloïdes, entre autres dans le 
muscle cardiaque.2 Il en résulte une 
insuffisance cardiaque par dysfonction 
diastolique dont les patients meurent.2 Il 
existe une forme héréditaire et une 
forme de type sauvage (wt) beaucoup 
plus fréquente.2

Comment se manifeste cette maladie?
Pr Noll: La cardiomyopathie amy-

loïde ou cardiomyopathie ATTR 
(ATTR-CM) se manifeste par une insuf-
fisance cardiaque avec les symptômes 
typiques d’une intolérance à l’effort.2

Lorsqu’un patient souffrant de dyspnée 
se présente chez son médecin de 
famille, un simple dosage du NT-proBNP 
permet de distinguer une problématique 
cardiaque d’une problématique pulmo-
naire.3 Si le taux de NT-proBNP est 
élevé, il convient d’orienter le patient 
vers un cardiologue pour une échocar-

diographie.3 Cet examen d’imagerie 
peut mettre en évidence d’autres élé-
ments qui indiquent une ATTR-CM, 
comme un épaississement du ventricule 
gauche, un épaississement du septum 
ou une épargne apicale («apical spa-
ring»).3 Le diagnostic définitif est 
ensuite posé à l’aide d’une scintigraphie 
osseuse au Tc99m,3 qui révèle les dépôts 
amyloïdes dans le cœur en noir.

Quand faut-il rechercher une ATTR 
chez les patients atteints d’insuffi-
sance cardiaque?

Pr Noll: En raison des dépôts amy-
loïdes, les patients atteints d’une 
ATTR-CM présentent souvent également 
d’autres symptômes, tels qu’une neuro-
pathie périphérique, des antécédents de 
syndromes du canal carpien opérés, des 
sténoses du canal rachidien, une rup-
ture du tendon du biceps et une 
hypotension orthostatique.3 Occasion-
nellement, on observe aussi des symp-
tômes gastro-intestinaux. La présence 
de tels symptômes chez une personne 
atteinte d’insuffisance cardiaque devrait 
faire suspecter une ATTR-CM. Jusqu’à 
70 % des patients atteints d’ATTR-CM 
présentent également une fibrillation 
auriculaire.1

Dans quelle mesure s’agit-il d’une 
maladie rare?

Pr Noll: L’ATTR-CM était initialement 
considérée comme une maladie rare. 
Même si l’échocardiographie en révélait 
parfois des signes, on renonçait à 
d’autres examens parce qu’il n’existait 

aucune possibilité de traitement. Cela a 
changé et il s’avère que le diagnostic de 
cardiomyopathie amyloïde peut être 
posé beaucoup plus souvent. Par 
exemple, environ 15 % des patients âgés 
de 65 ans ou plus qui ont subi un rem-
placement valvulaire aortique par voie 
transfémorale présentent une car-
diomyopathie amyloïde.4

Une cardiomyopathie amyloïde est 
également décelable chez une propor-
tion substantielle de patients atteints 
d’insuffisance cardiaque à fraction 
d’éjection préservée (ICFEp).2, 3 La plu-
part du temps, les patients atteints de 
cardiomyopathie amyloïde ont une frac-
tion d’éjection préservée. Par la suite, 
lorsque la maladie est très avancée, la 
fonction systolique se détériore aussi.3

Existe-t-il un traitement contre 
l’ATTR-CM?

Pr Noll: Le seul traitement actuelle-
ment autorisé dans l’ATTR-CM est le 
tafamidis (Vyndaqel®)*.5 Il stabilise la 
forme stable de la protéine TTR dans le 
sérum, empêchant ainsi son repliement 
pathologique et donc son dépôt dans le 
myocarde.5 Toutefois, il n’élimine pas 
les dépôts amyloïdes déjà présents.5 Il 
ne permet donc pas une guérison, mais 
réduit la progression de la maladie de 
manière significative.6 D’autres traite-
ments à base d’anticorps et d’ARN, dont 
un inhibiteur de la production de la 

Notre interlocuteur: 
Pr Georg Noll
Herzklinik Hirslanden
Zurich
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transthyrétine dans le foie, sont en 
cours de développement.7–9

En quoi le médecin de famille joue-t-il 
un rôle si important dans le dépistage 
précoce de l’ATTR-CM?

Pr Noll: L’ATTR-CM est une maladie 
évolutive.10 Plus la maladie peut être 
diagnostiquée et traitée précocement, 
meilleur est le pronostic.11 Le médecin 
de famille joue un rôle très important 
dans ce contexte, car c’est lui qui a une 
vue d’ensemble des antécédents médi-
caux du patient et qui peut émettre les 
premiers soupçons sur la base de l’en-
semble des symptômes et des maladies 
concomitantes.

Quels examens un médecin de famille 
pourrait-il effectuer pour accélérer le 
diagnostic?

Pr Noll: En cas de dyspnée, il est 
important de clarifier si le patient pré-
sente une insuffisance cardiaque grâce 
à un dosage du NT-proBNP, afin de ne 
pas perdre de temps avec des traite-
ments pneumologiques. Un taux élevé 
de NT-proBNP est le signe d’une insuffi-
sance cardiaque. En présence d’autres 
«red flags», une amylose à chaînes 
légères doit être exclue. Si le dosage des 
chaînes légères est négatif, le patient 
doit être adressé au cardiologue, qui 
clarifiera l’insuffisance cardiaque et sa 
cause. Plus tôt la suspicion d’insuffi-
sance cardiaque est établie, plus vite 
une éventuelle ATTR pourra être détec-
tée et traitée. Les premiers jalons posés 
sont essentiels.

Qui traite l’ATTR-CM?
Pr Noll: Le cardiologue d’une cli-

nique de catégorie A demande une 
garantie de prise en charge des coûts. 
Les critères sont une échocardiographie 
et une scintigraphie positives, un test de 
marche de six minutes, un taux élevé de 
NT-proBNP et une espérance de vie d’au 
moins deux ans.12 En cas de décision 
positive de la caisse-maladie, le traite-
ment de l’ATTR est établi par le cardio-

logue, mais la suite du traitement est 
assurée par le médecin de famille. Tous 
les six mois, un contrôle par le cardio-
logue est nécessaire. Sur la base des 
résultats des analyses de laboratoire, du 
test de marche de six minutes et de 
l’examen clinique, il formule alors une 
demande de prolongation de la garantie 
de prise en charge des coûts pour six 
mois supplémentaires.12 Une échocar-
diographie est réalisée une fois par an.12

Quel rôle joue le médecin de famille 
dans ce contexte?

Pr Noll: Le médecin de famille est le 
médecin traitant. Une fois le traitement 
par le tafamidis mis en place, le méde-
cin de famille prend en charge la suite 
du traitement des symptômes de l’insuf-
fisance cardiaque. Le médecin de 
famille contrôle régulièrement l’état du 
patient et adapte la dose de diurétiques 
en cas d’accumulation de liquide. En cas 
d’aggravation des symptômes, un 
dosage du NTproBNP peut indiquer si la 
cause est cardiaque ou non. ◼

* Vyndaqel® est indiqué dans le traitement de 
l’amylose à transthyrétine chez les patients 
adultes présentant une cardiomyopathie de 
type sauvage ou héréditaire, afin de réduire 
la mortalité toutes causes confondues et les 
hospitalisations d’origine cardiovasculaire .5
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Un cas évident d’insuffisance 
cardiaque, n’est-ce pas ?

MARTIN
65 ANS
Exemple fictif
de patient

• Souffre d’insuffisance cardiaque1

• Réponse insuffisante au traitement
standard, comme les bêtabloquants1

• Syndrome du canal carpien bilatéral1

Ces symptômes pourraient-ils cacher 
une cardiomyopathie amyloïde à
transthyrétine (ATTR-CM*) potentielle-
ment mortelle ?

AGISSEZ RAPIDEMENT
Faites passer un examen
cardiologique approfondi
à vos patients présentant
une suspicion d’ATTR-CM2 –
L’ATTR-CM* peut être
traitée par Vyndaqel®.3

22.12.23   10:30

1
0
1
0
7
6
2



REVUE MÉDICALE SUISSE

WWW.REVMED.CH

19 novembre 20252082

Effets indésirables évitables : 10 couples 
de molécules à surveiller de près

Les interactions médicamenteuses évitables constituent une source 
fréquente d’effets indésirables en médecine interne, notamment 
chez les patients sous polymédication. Cet article recense 10 asso­
ciations courantes de médicaments présentant un risque clinique 
significatif, telles que les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 
sérotonine et le tramadol, les statines et les inhibiteurs du cyto­
chrome P450 3A4, les nitrés et les inhibiteurs de la phosphodiestérase 
de type 5, ou le lithium et les anti-inflammatoires non stéroïdiens/
diurétiques. Pour chaque interaction, les mécanismes sous-jacents, 
les effets cliniques et des recommandations pratiques sont présen­
tés. L’objectif est de guider les prescripteurs vers une utilisation 
plus sûre des médicaments et d’améliorer la qualité des soins.

Avoidable adverse effects : 10 drug combinations 
to watch closely

Avoidable drug interactions are a frequent source of adverse effects in 
internal medicine, especially among patients with polymedication. 
This article reviews 10 common drug combinations that are associated 
with a significant clinical risk, including selective serotonin reuptake 
inhibitors–tramadol, statins–cytochrome P450 3A4 inhibitors, nitrates–
phosphodiesterase type  5  inhibitors, and lithium–nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs/diuretics. For each interaction, the under-
lying mechanisms, clinical consequences, and practical recommenda-
tions are detailed. The goal is to support prescribers in making safer 
pharmacological decisions and improving the overall quality of care.

INTRODUCTION
La prise en charge des patients de médecine interne, souvent 
âgés et polymorbides, implique fréquemment une pharmacothé-
rapie complexe. Cette polymédication expose à un risque élevé 
d’interactions médicamenteuses (IM), à l’origine d’effets indési-
rables (EI) parfois bénins, mais possiblement invalidants, voire 
graves. Cet article propose un aperçu des IM fréquentes, liées 
aux traitements chroniques ou aux prescriptions en contexte 
aigu. L’objectif est de sensibiliser les prescripteurs aux interac-
tions évitables pour améliorer la qualité et la sécurité des soins. 
Les principales IM sont également résumées dans le tableau 1.

TRAMADOL ET ANTIDÉPRESSEURS ISRS ET 
TRICYCLIQUES
L’association tramadol-ISRS (inhibiteurs sélectifs de la recap-
ture de la sérotonine) expose potentiellement à deux types 

d’EI : le syndrome sérotoninergique (SS) et la majoration du 
risque hémorragique. Ils impliquent des mécanismes physio-
pathologiques différents et requièrent des stratégies de vigi-
lance clinique spécifiques.

Syndrome sérotoninergique
Impact clinique
Le SS peut survenir lors d’une association tramadol-ISRS, mais 
reste plutôt rare.1 En pratique, le risque est principalement 
présent lors d’une polymédication prosérotoninergique (par 
exemple, inhibiteurs de la monoamine oxydase A, certains anti
dépresseurs tricycliques (ATC), linézolide) ou si l’ISRS prescrit 
est un inhibiteur puissant du cytochrome P450 (CYP) 2D6.2

La coadministration ISRS–ATC peut entraîner non seulement 
un SS, mais également une toxicité anticholinergique et 
cardiaque (par exemple, allongement du QT).3

Mécanisme physiopathologique
Le tramadol et les ISRS entraînent une augmentation dose-
dépendante de la transmission sérotoninergique au niveau 
central, accroissant le risque de SS chez les patients à risque. 
Par ailleurs, la fluoxétine et la paroxétine inhibent fortement 
le CYP2D6, ce qui ralentit la transformation du tramadol en 
son métabolite actif et augmente ainsi la concentration de 
tramadol. Il en résulte une amplification du risque sérotoni-
nergique et une diminution de l’effet antalgique.3

Les ATC, métabolisés par divers cytochromes, voient leur 
élimination ralentie par certains ISRS (fluoxétine, paroxé-
tine), ce qui favorise la survenue d’EI anticholinergiques, 
cardiaques et sérotoninergiques.

Recommandations pratiques
Une surveillance attentive des symptômes est recommandée 
lors de l’association tramadol-ISRS, surtout en cas de poly
médication pro-sérotoninergique. De même, la toxicité 
anticholinergique doit être surveillée.

Pour réduire les risques, il convient de privilégier les ISRS 
faiblement inhibiteurs du CYP2D6 (escitalopram, sertraline), 
de limiter les doses, d’éviter les associations de molécules 
pro-sérotoninergiques ou de choisir une autre classe d’anti-
dépresseurs.4 Un antalgique alternatif peut être envisagé.

Dysfonction plaquettaire
Impact clinique
En raison de son effet direct sur la fonction plaquettaire, 
l’association ISRS-tramadol, combinée à d’autres facteurs de 
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risque hémorragique, augmente le risque de saignement, 
notamment au niveau du tractus digestif supérieur.

Mécanisme physiopathologique
Les plaquettes ne produisent pas de sérotonine, mais la 
captent dans le plasma. L’inhibition de cette recapture par les 
ISRS réduit la teneur en sérotonine intracellulaire des 
plaquettes, altérant leur agrégation et augmentant le risque 
hémorragique. Pour le tramadol, des études in vitro ont 
montré un mécanisme similaire sur l’agrégation plaquettaire, 
mais aucun effet hémorragique significatif n’a été documenté 
en clinique.5,6 Ce constat impose une prudence particulière 
lors de l’association de ces deux molécules avec d’autres 
traitements affectant l’agrégation plaquettaire, du fait d’un 
effet additif.

Recommandations pratiques
Cette association doit être évitée ou utilisée avec prudence 
chez les patients à risque hémorragique, notamment en cas 
de prise d’antiagrégants ou d’anticoagulants, d’antécédents 
d’hémorragie, de thrombopénie, de coagulopathie, ou dans 
certaines situations cliniques spécifiques comme la cirrhose 
ou une chirurgie à haut risque hémorragique. Une surveil-
lance des signes de saignement est indispensable. Si un 
antidépresseur est nécessaire, il convient de privilégier la 
mirtazapine ou, parmi les ISRS, la sertraline ou l’escitalopram, 
qui ont un impact moindre sur la fonction plaquettaire. Côté 
antalgique, il faut préférer le paracétamol ou les opioïdes 
purs, qui n’altèrent pas la recapture de la sérotonine.

STATINES–INHIBITEURS DU CYTOCHROME P450 3A4
Impact clinique
L’association statines–inhibiteurs du CYP3A4, parmi lesquels 
la clarithromycine, l’amiodarone, le vérapamil et certains 
antifongiques azolés, peut entraîner une augmentation des 
concentrations plasmatiques des statines, ce qui peut 
engendrer une toxicité hépatique, des myalgies et/ou des 
arthralgies.7 Ces IM peuvent survenir rapidement après le 
début de la coadministration, mais également à distance.

Mécanisme physiopathologique
Le CYP3A4 est impliqué dans le métabolisme hépatique et 
intestinal de nombreuses statines, notamment la simvastatine, 
l’atorvastatine et la lovastatine. Son inhibition ralentit leur 
dégradation, augmentant leur taux et le risque d’EI.8

À l’inverse, la pravastatine et la fluvastatine sont moins 
affectées par ces IM. Cependant, l’association clarithro
mycine–pravastatine est associée à un risque modéré, mais 
significatif, d’hyperkaliémie et d’insuffisance rénale aiguë, ce 
qui suggère l’existence d’autres mécanismes d’IM.9

Recommandations pratiques
Il convient d’éviter la coadministration de statines fortement 
métabolisées par le CYP3A4 (simvastatine, atorvastatine, 
lovastatine) et d’inhibiteurs puissants de ce cytochrome.

En cas de coadministration avec des inhibiteurs du CYP3A410 :

Association médicamenteuse Conséquence(s) clinique(s) Mécanisme principal Recommandations pratiques

ISRS + tramadol Syndrome sérotoninergique, 
risque hémorragique

Inhibition combinée de la recapture 
de la sérotonine

Privilégier les ISRS faiblement inhibiteurs 
du CYP2D6 (sertraline et escitalopram), 
éviter la polymédication

ISRS + ATC Toxicité anticholinergique, 
sérotoninergique, cardiaque

Inhibition du métabolisme des ATC 
via le CYP2D6

Surveillance clinique, adapter la posologie, 
préférer les ISRS à faible impact enzyma-
tique

Statines + inhibiteurs du CYP3A4 Myopathies, élévation des 
transaminases

Inhibition du métabolisme hépatique 
des statines

Utiliser des statines non métabolisées par 
le CYP3A4 (pravastatine, fluvastatine), 
adapter les doses

Nitrés + inhibiteurs de la PDE5 Hypotension sévère, collapsus Effet vasodilatateur synergique via le 
GMPc

Contre-indication stricte, respecter un délai 
après la prise d’inhibiteurs de la PDE5

Morphine + clopidogrel/prasugrel Réduction de l’efficacité 
antiplaquettaire

Ralentissement de l’absorption orale Privilégier des alternatives antalgiques 
(fentanyl)

Clopidogrel + IPP (oméprazole) Diminution de l’effet antipla-
quettaire

Inhibition du CYP2C19, réduisant 
l’activation du clopidogrel

Privilégier le pantoprazole, éviter 
l’oméprazole/l’ésoméprazole

Lithium + AINS/diurétiques Risque de toxicité au lithium Diminution de la clairance rénale du 
lithium

Surveillance rapprochée des taux, réduire la 
dose de lithium

Carbamazépine + inhibiteurs du CYP3A4 
(clarithromycine, amiodarone, vérapamil 
et certains antifongiques azolés)

Toxicité neurologique (ataxie, 
vertiges, nystagmus, etc.)

Inhibition du métabolisme hépatique 
de la carbamazépine

Suivi plasmatique et clinique, adapter la 
posologie

Fluoroquinolones + cations divalents Perte d’efficacité antibiotique Chélation intestinale → diminution 
de l’absorption

Échelonner les prises : 2 heures avant ou 
4 heures après les sels de cations

Apixaban/rivaroxaban + dexaméthasone Réduction possible de l’effet 
anticoagulant

Induction modérée du CYP3A4 et de 
la P-gp

Évaluer le risque thrombotique, envisager 
les HBPM si haut risque

TABLEAU 1 Interactions médicamenteuses cliniquement significatives : mécanismes et recommandations

AINS : anti-inflammatoire non stéroïdien ; ATC : antidépresseur tricyclique ; CYP : cytochrome P450 (famille d’enzymes hépatiques) ; GMPc : guanosine monophosphate 
cyclique ; HBPM : héparine de bas poids moléculaire ; IPP : inhibiteur de la pompe à protons ; ISRS : inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine ; PDE5 : 
phosphodiestérase de type 5 ; P-gp : glycoprotéine P (transporteur cellulaire).
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•	 Si une telle association s’avère nécessaire, les statines à moindre 
risque d’IM (pravastatine ou fluvastatine) sont à privilégier.

•	 La statine devrait être suspendue temporairement durant 
la coadministration et jusqu’à 2 semaines après son arrêt, 
en particulier avec la clarithromycine.11

•	 Lors d’une association statine–amiodarone, les posologies 
doivent être adaptées (simvastatine : max. 20 mg/jour ; lova
statine : max. 40 mg/jour).

•	 Lors d’une association clarithromycine–pravastatine, il ne 
faut pas dépasser 40 mg/jour de pravastatine.

•	 Un suivi clinique et biologique doit être assuré.11,12

SILDÉNAFIL–NITRÉS
Impact clinique
L’association dérivés nitrés–inhibiteurs de la phosphodiesté-
rase de type 5 (PDE5) (sildénafil, tadalafil) peut provoquer une 
hypotension sévère et rapide (pression artérielle systolique 
> 25-30 mmHg, pression artérielle diastolique > 20 mmHg).13

Mécanisme physiopathologique
Les nitrés augmentent la guanosine monophosphate cyclique 
(GMPc) via la libération d’oxyde nitrique, induisant une vaso-
dilatation et une baisse de la pression artérielle. Les inhibi-
teurs de la PDE5 empêchent la dégradation du GMPc par la 
PDE5, ce qui renforce la vasodilatation. Cette synergie peut 
entraîner une hypotension sévère, un collapsus, une ischémie 
myocardique ou un arrêt cardiaque.14

Recommandation pratique
Cette association doit être strictement évitée. Si l’administra-
tion de nitrés est absolument nécessaire, un délai minimal 
doit être respecté :
•	 12 heures après l’avanafil.
•	 24 heures après le sildénafil ou le vardénafil.
•	 48 heures après le tadalafil.15

MORPHINE-ANTIPLAQUETTAIRES ORAUX
Impact clinique
Dans les syndromes coronariens aigus (SCA), l’usage de la 
morphine est désormais limité. Bien qu’il s’agisse d’un analgé-
sique historique, son utilisation peut réduire l’efficacité des 
antiplaquettaires oraux (clopidogrel, prasugrel, ticagrélor), com-
promettant l’anti-agrégation rapide nécessaire dans ce contexte.16

Mécanisme physiopathologique
Des études in vivo ont montré que la morphine interférait avec 
l’absorption orale de ces antiplaquettaires.17 La coadministra
tion de morphine diminue leur concentration plasmatique,18 
entraînant une inhibition plaquettaire plus lente et potentiel-
lement moins efficace en phase aiguë.19

Recommandations pratiques
La Société européenne de cardiologie déconseille l’usage de la 
morphine en cas de SCA, sauf en cas de douleur thoracique 
persistante et sévère, et suggère de privilégier des alternatives 
antalgiques (fentanyl)15 ou anti-ischémiques (bêtabloquants, 
nitroglycérine), ainsi que des traitements antiémétiques ou 
anxiolytiques.20

INHIBITEURS DE LA POMPE À PROTONS 
(OMÉPRAZOLE, ÉSOMÉPRAZOLE)-CLOPIDOGREL
Impact clinique
L’oméprazole et l’ésoméprazole peuvent diminuer le métabo-
lisme du clopidogrel, ce qui pourrait compromettre la préven-
tion secondaire des événements cardiovasculaires.21

Mécanisme physiopathologique
Ces inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) inhibent le 
CYP2C19, une enzyme clé dans l’activation du clopidogrel, 
avec pour conséquence une moindre génération de son méta-
bolite actif. Bien que les données cliniques soient mitigées et 
que le risque ne soit pas clairement établi, il reste pertinent 
chez les patients à haut risque ischémique.

Recommandations pratiques
En cas de coadministration, il convient de privilégier un IPP 
faiblement inhibiteur du CYP2C19, comme le pantoprazole. 
L’oméprazole et l’ésoméprazole doivent être évités afin de ne 
pas compromettre l’efficacité antiagrégante du traitement.15

LITHIUM–ANTI-INFLAMMATOIRES NON 
STÉROÏDIENS/DIURÉTIQUES
Impact clinique
La coadministration de lithium et d’anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (AINS) ou de diurétiques est associée à une 
augmentation potentiellement dangereuse de la lithémie, 
pouvant survenir à tout moment du traitement.2,22

Mécanisme physiopathologique
Le lithium et le sodium (Na) empruntent les mêmes voies de 
transport rénal, principalement au niveau du tubule proximal. 
Une déplétion sodée entraîne des mécanismes de compen
sation, avec une réabsorption tubulaire de Na. En raison de 
leur similarité, le lithium est également réabsorbé de manière 
accrue.23 Les diurétiques, en particulier les thiazidiques et les 
diurétiques de l’anse, induisent une perte de Na qui est 
perçue comme une hypovolémie par l’organisme, ce qui 
stimule la réabsorption proximale du Na et du lithium par 
mimétisme.24 Les AINS, quant à eux, inhibent la synthèse des 
prostaglandines rénales, entraînant une vasoconstriction des 
artérioles afférentes, une baisse du débit de filtration glomé-
rulaire et une diminution de la perfusion rénale. Le rein doit 
retenir du Na, ce qui augmente en parallèle la réabsorption du 
lithium.

Ainsi, les AINS et les diurétiques peuvent tous deux 
provoquer une élévation de la lithémie et accroître le risque 
de toxicité.25

Recommandations pratiques
•	 Une surveillance étroite de la lithémie et une évaluation 

clinique régulière des signes d’intoxication sont néces-
saires.

•	 En cas d’administration d’AINS, la dose de lithium doit 
être réduite d’environ 50 % à l’initiation, surtout chez les 
patients âgés ou ayant une fonction rénale altérée ; compte 
tenu des risques liés aux AINS dans cette population, il est 
préférable d’envisager une alternative si possible.22
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•	 En cas d’administration de diurétiques, la prudence est de 
mise, notamment avec les diurétiques de l’anse.26

CARBAMAZÉPINE–INHIBITEURS ENZYMATIQUES DU 
CYP3A4
Impact clinique
L’association carbamazépine (CBZ)-inhibiteurs enzymatiques 
puissants du CYP3A4 (macrolides, azolés, vérapamil,  etc.), 
notamment certains macrolides (clarithromycine, érythro-
mycine), antifongiques azolés (kétoconazole, fluconazole, 
voriconazole) et inhibiteurs calciques (vérapamil, diltiazem), 
peut entraîner une augmentation significative des concentra-
tions plasmatiques de CBZ. Cela expose le patient à un risque 
accru d’EI dose-dépendants : vertiges, somnolence excessive, 
ataxie, diplopie, nystagmus, céphalées, voire troubles de la 
conduction cardiaque ou hépatotoxicité.27

Mécanisme physiopathologique
La CBZ est principalement métabolisée dans le foie par les 
cytochromes P450, en particulier le CYP3A4, et dans une 
moindre mesure le CYP2C19. En présence d’un inhibiteur 
puissant de ces isoenzymes, son métabolisme hépatique est 
ralenti, entraînant une accumulation plasmatique avec un 
risque de toxicité.28

Recommandations pratiques
En cas d’association avec des inhibiteurs du CYP3A4 et du 
CYP2C19, une surveillance rapprochée des taux de CBZ et des 
signes de toxicité est indiquée. La posologie doit être adaptée 
si besoin. Si possible, il convient de privilégier une alternative 
thérapeutique sans effet inhibiteur.

FLUOROQUINOLONES–SELS DE CATIONS 
DIVALENTS (CA²⁺, MG²⁺, FE²⁺, ZN²⁺, AL³⁺)
Impact clinique
Les fluoroquinolones (FQ) orales voient leur absorption 
réduite lorsqu’elles sont coadministrées avec des cations 
divalents/trivalents (calcium, magnésium, aluminium), com-
promettant leur efficacité.29

Mécanisme physiopathologique
Les cations forment avec les FQ des complexes insolubles 
non absorbés au niveau intestinal, réduisant leur biodisponi-
bilité jusqu’à 90 %.30

Recommandations pratiques
Les FQ doivent être administrées au moins 2 heures avant ou 
4 heures après la prise de suppléments contenant des cations 
(6 heures pour Resonium).31,32

APIXABAN/RIVAROXABAN-DEXAMÉTHASONE
Impact clinique
L’association dexaméthasone–apixaban/rivaroxaban a suscité 
des inquiétudes durant la pandémie de SARS-CoV-2, en raison 
d’un risque de perte d’efficacité anticoagulante. Cette ques-
tion reste pertinente en oncologie, où la dexaméthasone est 

fréquemment utilisée à fortes doses, notamment en cas 
d’œdèmes cérébraux, d’ascite carcinomateuse, etc.33

Mécanisme physiopathologique
La dexaméthasone induit le CYP3A4 et la glycoprotéine P, qui 
sont responsables du métabolisme et de l’élimination de 
l’apixaban et du rivaroxaban. Cette induction pourrait donc 
réduire leur taux. Cependant, plusieurs études rétrospectives 
n’ont montré aucune augmentation significative du risque 
thrombotique.33

Recommandations pratiques
Bien que la dexaméthasone soit classée comme un inducteur 
faible à modéré, la prudence s’impose en cas de coadministration 
avec l’apixaban ou le rivaroxaban. Chez les patients à risque 
thrombotique élevé, il est préférable d’opter pour une anti-
coagulation alternative, comme les héparines de bas poids 
moléculaire, afin de garantir une efficacité optimale. Si 
l’apixaban ou le rivaroxaban est maintenu, une surveillance 
clinique étroite est recommandée, notamment en cas 
d’augmentation des doses ou de traitement prolongé par 
corticoïdes.33

CONCLUSION
Les IM représentent un enjeu majeur en médecine, particuliè-
rement dans un contexte de polymédication chez les patients 
âgés et fragiles. La connaissance des mécanismes sous-jacents 
et l’identification des combinaisons à risque permettent de 
prévenir de nombreuses complications cliniques. Une vigi-
lance continue, une adaptation individualisée des traitements 
et l’utilisation d’outils d’aide à la prescription sont essen-
tielles pour garantir la sécurité et la qualité des soins.

Conflit d’intérêts : les auteur-e-s n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.
Intelligence artificielle : les auteurs ont déclaré avoir utilisé l’IA pour le contrôle 
grammatical et orthographique de l’article.
ORCID ID : 
V. Moulin : https://orcid.org/0009-0000-1740-2629

	 L’identification des interactions médicamenteuses les plus 
fréquentes permet d’ajuster les prescriptions dès l’initiation du 
traitement, en particulier chez les patients à risque.

	 Certaines associations doivent être évitées strictement (par 
exemple, dérivés nitrés et inhibiteurs de la phosphodiestérase de 
type 5), tandis que d’autres nécessitent des ajustements posolo-
giques ou une surveillance rapprochée.

	 L’impact clinique d’interactions telles que celle entre la 
dexaméthasone et l’apixaban/le rivaroxaban reste encore débattu, 
soulignant la nécessité d’interpréter les données en fonction du 
contexte et de la balance bénéfice-risque.

	 Enfin, la formation continue des prescripteurs et l’intégration 
d’alertes intelligentes dans les outils informatisés sont des leviers 
essentiels pour sécuriser la pratique.

IMPLICATIONS PRATIQUES
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hématurie), la prise en charge est le plus souvent ambula­
toire, après la pose de la sonde vésicale.

Le SLO est caractérisé par la production d’au moins 3  l 
d’urine/24  heures, ou 200 ml/heure sur au moins 2  heures 
consécutives, après la levée de l’obstruction.1,3,4 Il résulte de 
l’incapacité du rein à concentrer l’urine et peut provoquer 
une déshydratation importante avec des troubles électro­
lytiques. Son incidence reste difficilement quantifiable, 
variant entre 0,5 et 52 % selon les études.3-5

Cet article présente deux cas de dysnatrémie en lien avec une 
RUA et un SLO illustrant la pratique clinique, puis aborde 
leurs mécanismes physiopathologiques et les implications 
pour la prise en charge.

PRÉSENTATION DES CAS

Cas n° 1
Un patient de 65 ans, sans antécédents notables, consulte les 
urgences pour une anurie. Les paramètres vitaux sont dans 
les limites de la norme. L’examen clinique retrouve un patient 
euvolémique, sans autre particularité, hormis une RUA. Le 
bilan biologique met en évidence une hyponatrémie vraie à 
120 mmol/l (osmolalité plasmatique à 249 mosmol/kg d’H2O), 
avec une créatinine à 61 µmol/l (débit de filtration glomérulaire 
(DFG) > 90 ml/min/1,73 m2). La chimie urinaire révèle un taux de 
sodium urinaire (NaU) à 30 mmol/l, avec une osmolalité urinaire 
(OsmoU) à 260 mosmol/kg d’H2O. Le diagnostic de syndrome 
de sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique (SIADH) 
est retenu, avec mise en place d’une restriction hydrique et pose 
d’une sonde vésicale. Suite à la pose de la sonde vésicale, le 
patient présente une diurèse à 300 ml/heure durant 10 heures, 
avec un suivi de la natrémie toutes les 3 heures montrant une 
normalisation à 135 mmol/l après 10 heures. Un spot est répété, 
avec un NaU effondré (< 10 mmol/l) et une OsmoU abaissée 
à 62 mosmol/kg d’H2O. Du fait de l’augmentation brutale de la 
natrémie, une hydratation par solution de glucose à 5 % (G5 %) 
est débutée à raison de 13 l/24 heures chez un patient toujours 
polyurique (compensation 1 : 1), sans effet sur le spot restant dilué 
(NaU < 10 mmol/l, OsmU 63 mosmol/kg d’H2O). Un traitement par 
desmopressine (analogue de l’ADH) est instauré pendant 48 heures 
(0,5 µgr toutes les 24 heures), ce qui permet d’obtenir une 
normalisation de la diurèse (50 ml/heure) et de la concentration 
des urines (NaU 53 mmol/l, OsmU 471 momol/kg d’H2O), sans 
complications neurologiques. Le diagnostic alors retenu est une 
hyponatrémie sur RUA, avec une correction trop rapide de la 
natrémie, secondaire à la déshydratation induite par le SLO.

Dysnatrémie sur rétention urinaire 
aiguë et syndrome de levée d’obstacle

L’hyponatrémie est une complication rare, mais potentiellement 
sévère, de la rétention urinaire aiguë (RUA). Celle-ci engendre 
une sécrétion d’hormone antidiurétique (ADH) secondaire à la 
douleur qu’elle provoque, mais aussi à la distension vésicale par 
stimulation des voies de transmission sympathiques. Dès la levée 
de l’obstacle, la sécrétion d’ADH cesse immédiatement, ce qui 
permet une correction spontanée, mais très rapide, de l’hypo
natrémie, compte tenu de la courte demi-vie plasmatique de 
l’hormone. La rétention urinaire aiguë peut se compliquer d’un 
syndrome de levée d’obstacle, générant une diurèse massive avec 
déshydratation. En cas d’hyponatrémie préalable, la correction 
risque d’être d’autant plus rapide si la rétention urinaire est 
suivie d’un syndrome de levée d’obstacle, et une surveillance 
médicale particulière est nécessaire.

Dysnatremia induced by urinary tract obstruction 
and postobstructive diuresis

Hyponatremia is a rare but potentially severe complication of acute 
urinary retention. It causes antidiuretic hormone (ADH) secretion 
secondary to the pain generated by the obstruction, but also 
following bladder distension by stimulation of the sympathetic 
transmission pathways. Once the obstruction is removed, ADH 
secretion stops immediately, leading to spontaneous and very rapid 
correction of hyponatremia given the hormone’s short plasma half-
life. Acute urinary retention may be complicated by postobstructive 
diuresis, characterized by massive diuresis with dehydration. In 
cases of preexisting hyponatremia, correction may be all the more 
rapid if urinary retention is followed by postobstructive diuresis, 
and careful medical monitoring is required.

INTRODUCTION
Les dysnatrémies sont des complications fréquentes et bien 
maîtrisées dans la pratique médicale courante. Elles sont moins 
connues dans le cadre des rétentions urinaires aiguës (RUA) et 
des syndromes de levée d’obstacle (SLO).1,2 Bien que rares dans 
ce contexte, elles peuvent être graves, et leur physiopathologie 
particulière requiert une prise en charge adaptée, avec une 
vigilance accrue lors de la levée de l’obstruction, surtout chez 
les patients fragiles ou présentant des comorbidités.1,2

La RUA est une problématique essentiellement masculine 
(ratio homme : femme de 13:1) et affecte un homme de plus de 
80 ans sur trois.3 Les complications étant rares (polyurie avec 
hypotension, troubles électrolytiques, insuffisance rénale, 
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Cas n° 2
Un patient de 68 ans, connu pour un adénocarcinome 
prostatique traité par radiothérapie et hormonothérapie, 
consulte aux urgences pour une confusion. Les paramètres 
vitaux sont dans les limites de la norme. Le bilan biologique 
révèle une insuffisance rénale aiguë, avec une créatinine 
à 2757 µmol/l (DFG 1 ml/min/1,73 m2), une hyperkaliémie 
à 7,8 mmol/l, une natrémie à 147 mmol/l et une acidose 
métabolique (pH à 7,2 et bicarbonates à 8,2 mmol/l à la 
gazométrie veineuse). L’électrocardiogramme montre des 
ondes T pointues dans les dérivations précordiales (V3‑V4). 
L’état clinique est sans particularité, hormis une RUA. Une 
sonde vésicale est mise en place et une hydratation par 
soluté isotonique (chlorure de sodium (NaCl) à 0,9 % 
1500 ml/24 heures) est débutée. Le patient bénéficie d’une 
séance de dialyse en urgence, entraînant une amélioration de la 
fonction rénale, avec une créatinine à 955 µmol/l, une natrémie 
à 149 mmol/l et un potassium à 3,8 mmol/l en postdialyse. 
Immédiatement après la pose de la sonde vésicale, le patient 
développe un SLO, avec une diurèse à 300 ml/heure, suivi d’une 
hypernatrémie atteignant jusqu’à 151 mmol/l, ce qui nécessite 
de passer à une hydratation par G5 % puis par NaCl à 0,45 % en 
raison d’hyperglycémies. Un diagnostic d’insuffisance rénale 
postrénale est retenu, compliqué d’un SLO avec hypernatrémie 
secondaire. L’évolution est favorable par la suite, avec une 
résolution de l’hypernatrémie et un retour à une diurèse de 
80 ml/heure après 3 jours. 

PHYSIOPATHOLOGIE
Hyponatrémie sur rétention urinaire aiguë
Dans le premier cas, le bilan initial de l’hyponatrémie oriente 
vers un SIADH. Bien que rare, ce phénomène a été décrit à 
plusieurs reprises dans la littérature. Les mécanismes en 
cause seraient une distension vésicale responsable d’une 
douleur stimulant la production d’ADH. Cette même disten­
sion stimulerait les récepteurs d’étirement situés dans la 
paroi vésicale, eux-mêmes reliés à l’hypothalamus, induisant 
une sécrétion d’ADH en l’absence d’hypovolémie ou d’hyper­
osmolalité.1,2,6,7 La levée de la rétention urinaire est suivie par 
l’apparition rapide d’une diurèse hypo-osmolaire due à une 
diminution immédiate de la production d’ADH, dont la 
demi-vie est de 16 à 24 minutes en moyenne.1 En éliminant 
l’eau libre ainsi accumulée, une correction spontanée de la 
natrémie est rapidement observée.

Dysnatrémie sur polyurie de levée d’obstacle

Dans les deux cas présentés ci-dessus, la résolution de 
l’obstruction a également été suivie d’un SLO. Ce syndrome, 
caractérisé par une polyurie, constitue une réponse adéquate 
de l’organisme, permettant une restauration rapide de la volé­
mie après une RUA. Il s’agit d’un phénomène autolimité, qui 
ne dure généralement pas plus de 48 heures. Toutefois, il peut 
persister au-delà, notamment sous l’effet de l’hydratation 
compensatrice introduite. La physiopathologie sous-jacente 
est complexe et partiellement élucidée, impliquant probable­
ment plusieurs mécanismes secondaires à l’augmentation de 
la pression tubulaire liée à la rétention urinaire. Ces 

altérations peuvent se traduire par des dysnatrémies, le plus 
souvent hypernatrémiques (comme dans les deux cas présen­
tés), l’hyponatrémie étant beaucoup plus rare et ne survenant 
que lorsque les pertes sodées sont supérieures aux pertes 
hydriques.8-10 Les mécanismes en cause sont les suivants :
1.	 Diminution de la filtration glomérulaire : dans la phase 

précoce de l’obstruction, l’augmentation de la pression 
dans les tubules, qui devient plus importante que celle 
dans les glomérules, engendre une diminution de la filtration 
glomérulaire, avec apparition d’une insuffisance rénale et 
augmentation plasmatique des produits azotés (urée, 
créatinine). De plus, en raison de la diminution de l’apport 
de sodium et de chlore dans le tube distal, l’appareil 
juxtaglomérulaire sécrète de la rénine, ce qui induit une 
rétention hydrosodée. Dès la levée de l’obstacle, la filtration 
glomérulaire est restaurée, avec élimination du sodium, de 
l’urée et de l’eau accumulés dans l’organisme, entraînant 
une diurèse importante.

2.	 Dysfonction des cellules tubulaires : dans la phase plus 
tardive de l’obstruction, l’augmentation de la pression 
tubulaire devient telle qu’elle engendre des phénomènes 
ischémiques par diminution de la perfusion glomérulaire. 
Il en résulte une dysfonction des cellules tubulaires, qui 
entraîne une résistance périphérique à l’ADH, due à un 
défaut d’expression des aquaporines, ainsi qu’une dysfonc­
tion des différents transporteurs électrolytiques rénaux. 
Le rein n’est transitoirement plus capable d’assurer son 
rôle de concentration des urines, ce qui se traduit par des 
pertes d’électrolytes et d’eau libre après la levée de 
l’obstacle.

3.	 Phénomènes immunologiques : l’obstruction urétérale 
provoque une infiltration macrophagique avec libération 
de cytokines dans les tubules, ce qui induit des phéno­
mènes fibrotiques. Cette dysfonction tubulaire engendre 
des défauts de réabsorption des différents électrolytes et 
de l’eau filtrés, notamment du sodium, avec des pertes 
conséquentes.

Ainsi, la RUA peut s’associer à une hyponatrémie par méca­
nisme de type SIADH, tandis que la levée de l’obstacle expose 
à un risque de dysnatrémie, principalement d’hypernatrémie, 
d’installation rapide via des mécanismes multiples : résistance 
périphérique transitoire à l’ADH, incapacité rénale à retenir le 
sodium liée à une tubulopathie transitoire, phénomènes 
fibrotiques tubulaires avec fuites électrolytiques et hydriques. 
Plus la natrémie est basse lors de la rétention urinaire aiguë, 
plus le risque de correction trop rapide de la natrémie lors de 
la reprise de la diurèse est élevé. Le tableau  1 résume 
l’ensemble de ces mécanismes.

PRISE EN CHARGE CLINIQUE
Hyponatrémie sur rétention urinaire aiguë
L’hyponatrémie induite par un SIADH secondaire à la réten­
tion urinaire aiguë expose à une correction très rapide de la 
natrémie après la levée de l’obstacle, en lien avec l’arrêt 
brusque de la sécrétion d’ADH. Si la correction dépasse le 
seuil recommandé (au maximum 8 mmol/24 heures), il existe 
un risque de complications, notamment de syndrome de 
démyélinisation osmotique. En raison de cette autocorrection 
rapide, il convient d’éviter l’utilisation de solutions salines 
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hypertoniques, et même isotoniques, et d’envisager d’emblée 
l’administration d’un soluté hypotonique (NaCl à 0,45 % ou 
G5 %) lors de la levée de la rétention afin d’éviter une 
augmentation brutale de la natrémie. L’utilisation de desmo­
pressine peut également être indiquée afin de juguler l’arrêt 
rapide de la production endogène d’ADH et la correction 
concomitante de la natrémie.1,2,11 La posologie est de 0,5 à 4 µg 
IV toutes les 6 à 8 heures. Son utilisation doit cependant être 
prudente, compte tenu du risque d’aggravation d’une hypona­
trémie par rétention d’eau libre, et nécessite une surveillance 
étroite du sodium plasmatique.

Dysnatrémie sur syndrome de levée d’obstacle

Bien qu’autolimitée, la polyurie postobstructive nécessite un 
suivi attentif en raison des variations rapides et importantes 
possibles de la natrémie. Elle peut toutefois persister au-delà 
de la période habituelle, parfois entretenue par l’hydratation 
elle-même. L’hydratation compensatrice doit donc être adap­
tée à la volémie et à la natrémie du patient et être réévaluée au 
cours du temps. Elle peut être envisagée selon le schéma 
présenté dans le tableau 2.

En raison de la résistance périphérique à l’ADH lors du syn­
drome de levée d’obstacle, l’administration de desmopressine 
n’est pas recommandée pour sa prise en charge. Toutefois, 
certaines études montrent une augmentation de l’expression 
du cotransporteur sodium-potassium-chlorure au niveau de 
l’anse ascendante de Henlé, induite par l’ADH et ses ana­
logues, permettant de restaurer un gradient osmotique entre 
l’interstitium et les canaux collecteurs, ce qui est essentiel à la 
concentration des urines et limite ainsi la polyurie.9

CONCLUSION
Les dysnatrémies liées à une RUA restent rares, mais elles 
doivent faire l’objet d’une surveillance accrue compte tenu de 
leur potentiel délétère. La quantité et le type de fluide à 

administrer dépendent de la valeur de natrémie initiale, de 
l’état volémique du patient et de la présence d’un SLO. En 
effet, chez un patient avec une RUA et une hyponatrémie sur 
mécanisme de type SIADH, un soluté hypotonique de NaCl à 
0,45 % devrait être privilégié compte tenu du risque de correc­
tion trop rapide de la natrémie après la levée de l’obstacle, en 
lien notamment avec l’arrêt brutal de la sécrétion d’ADH. 
L’administration de desmopressine est également à envisager 
dans ces cas de figure, afin de limiter une correction trop 
brusque de la natrémie.

Conflit d’intérêts : les autrices n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.
Intelligence artificielle : les autrices ont déclaré ne pas avoir utilisé l’IA pour la 
rédaction de cet article.
ORCID ID : 
V. Moulin : https://orcid.org/0009-0000-1740-2629

Hyponatrémie sur rétention urinaire aiguë

Douleur, distension 
vésicale

Sécrétion d’ADH → rétention d’eau libre → dilution 
plasmatique du sodium

Insuffisance rénale 
aiguë obstructive

↑ pression tubulaire → ↓ filtration glomérulaire
→ accumulation de sodium, d’urée et de créatinine ; 
activation du SRAA → rétention hydrosodée

Dysnatrémiea sur syndrome de levée d’obstacle

Dysfonction des 
cellules tubulaires

Ischémie tubulaire → résistance périphérique à l’ADH 
(↓ aquaporines) et altération des transporteurs 
électrolytiques → perte d’eau libre et de sodium

Phénomènes 
immunologiques

Infiltration macrophagique et cytokines → fibrose 
→ défauts de réabsorption tubulaire, pertes 
importantes de sodium et d’eau

Restauration de la 
filtration glomérulaire

Élimination du sodium, de l’urée et de l’eau

TABLEAU 1 Physiopathologie des dysnatrémies 
lors d’une RUA et d’un SLO

aHypernatrémie fréquente ; hyponatrémie rare, survenant si les pertes sodées sont 
supérieures aux pertes hydriques.
ADH : hormone antidiurétique ; RUA : rétention urinaire aiguë ; SLO : syndrome de 
levée d’obstacle ; SRAA : système rénine-angiotensine-aldostérone. Valeur de la natrémie 

durant la rétention 
urinaire

Hyponatrémie Normonatrémie

Type de soluté à 
administrer

Hypotonique (NaCl à 
0,45 % ou G5 %)

Isotonique (NaCl à 
0,9 %)

Compensation des pertes 
à < 24 heures de la levée 
de l’obstacle

Patient euvolémique : compensation à 100 %
Patient hypovolémique : compensation à 125-150 %
Patient hypervolémique : compensation à 50-75 %

Compensation des pertes 
à > 24 heures de la levée 
de l’obstacle

Réduction de 25 % par jour jusqu’à un arrêt 
complet (limitation d’une polyurie entretenue par 
l’hydratation)

TABLEAU 2 Adaptation de la compensation 
hydrique lors du SLO

G5 % : glucose à 5 % ; NaCl : chlorure de sodium.
SLO : syndrome de levée d’obstacle.

La stratégie de recherche pour l’hyponatrémie sur rétention 
urinaire aiguë comportait les mots « urine », « retention » et 
« hyponatremia ». La stratégie de recherche pour l’hypernatrémie 
sur syndrome de levée d’obstacle comportait les mots « postobs‑
tructive », « diuresis » et « hypernatremia ».

STRATÉGIE DE RECHERCHE DANS MEDLINE

	 L’hyponatrémie par syndrome de sécrétion inappropriée 
d’hormone antidiurétique (ADH) constitue une complication rare 
de la rétention urinaire aiguë.

	 L’administration préventive d’un soluté hypotonique associée à 
la desmopressine peut prévenir une correction trop rapide de la 
natrémie liée à l’arrêt brutal de la sécrétion endogène d’ADH lors 
de la levée de la rétention.

	 Le syndrome de levée d’obstacle peut conduire à des hyperna‑
trémies, et très rarement à des hyponatrémies. En cas d’hyperna‑
trémie, la desmopressine n’est pas recommandée dans les lignes 
directrices, bien que certaines observations aient suggéré une 
efficacité potentielle par modulation des transporteurs tubu‑
laires, limitant la polyurie et stabilisant la natrémie.

IMPLICATIONS PRATIQUES
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La qualité n’est pas un hasard – livre 
blanc sur la qualité en médecine interne 

générale

Comment améliorer durablement la qualité dans le secteur de la 
santé ? La réponse à cette question complexe repose sur plusieurs 
piliers essentiels : la confiance, une culture ouverte de l’erreur et 
un travail d’équipe efficace et interprofessionnel. Ces éléments 
jouent un rôle central dans l’amélioration continue des soins. 
Dans cet article, les auteurs explorent les enjeux spécifiques liés 
à la qualité des soins en médecine interne générale. Car la qualité 
ne doit pas être laissée au hasard : elle se construit de manière 
intentionnelle et réfléchie. Un ouvrage pratique et ciblé, déjà 
publié en allemand, propose des pistes concrètes pour y parvenir, 
sa version française paraîtra prochainement. 

Motivation centrale de la publication de ce livre blanc 
sur la qualité des soins ?

Notre objectif était de fournir aux médecins de médecine 
interne générale des outils concrets pour le développement 
de la qualité. Dans le domaine de la santé, la qualité ne doit 
pas être le fruit du hasard, elle doit être conçue de manière 
consciente. Nombreux sont ceux qui savent que la qualité des 
soins est importante, mais qui ne savent pas comment 
procéder de manière systématique à son évaluation ou son 
amélioration. Le livre blanc comble cette lacune. En effet, il 
donne la direction à suivre et montre, à l’aide d’exemples, 
comment améliorer la qualité de manière mesurable et 
durable. De plus, il était important pour les auteurs que ce 
livre soit proche de la pratique et applicable au quotidien en 
médecine interne générale hospitalière ou ambulatoire.

Pourquoi une compréhension commune de la qualité des 
soins est-elle si cruciale ?

La qualité des soins est un concept aux multiples facettes et 
s’articule autour de cinq dimensions (Quintuple Aim1) : amélio-
ration des soins, meilleure expérience patient, réduction des 
coûts, bien-être des professionnels de santé et équité en santé.

Pour qu’une équipe tire à la même corde, il faut une compréhen-
sion commune. L’équipe doit déterminer ce que la qualité signifie 
pour elle et quels sont ses objectifs. Cette compréhension commune 
est essentielle pour améliorer ensemble et efficacement la qualité. 
Dans ce livre blanc, nous accordons une grande importance 
au fait de réunir la qualité sous différentes perspectives, par 

exemple pour la sécurité des patients et le partenariat avec les 
patients. Une autre dimension concerne les indicateurs de 
qualité, qui permettent de mesurer, par exemple, la sécurité 
des patients ou d’autres aspects clés des cinq axes du Quin-
tuple Aim. Il est essentiel de comprendre à la fois les limites, 
les opportunités et les points de vigilance liés à l’utilisation de 
ces indicateurs.

Quel est le rôle de la confiance dans le développement 
de la qualité ?

La confiance est le fondement de la qualité des soins. En effet, 
le développement de la qualité est un processus qui dépend 
d’une culture de l’amélioration des soins. Une culture ouverte 
de la déclaration de l’erreur est décisive pour discuter des 
potentiels d’amélioration, sans crainte de blâmer. La « just 
culture », soutenue dans la stratégie 2024-2028 du Conseil 
Fédéral pour la qualité des soins dans le contexte des presta-
tions de l’assurance-maladie (figure 1), consiste par exemple 
à une réponse non punitive à l’erreur, l’analyse des incidents 
et des événements indésirables, le soutien aux professionnels 
impliqués dans un incident et l’annonce au patient d’un 
événement indésirable.2

En d’autres termes, la confiance favorise une remise en 
question honnête des processus de soins, condition essentielle 
à la mise en place de processus réellement efficaces pour la 
sécurité des patients. Elle constitue également le socle d’un 
travail de qualité durable.

Qu’est-ce qui distingue le livre blanc des autres manuels 
de qualité ?

Ce livre blanc, soutenu par la Société suisse de médecine interne 
(SSMIG), est volontairement compact, compréhensible et 
adapté à la pratique médicale suisse. Il s’adresse spécialement 
aux médecins de médecine interne générale, mais est égale-
ment intéressant pour ceux d’autres spécialités et couvre des 
situations typiques du quotidien. On y trouve non seulement 
des recommandations, mais aussi des outils concrets : Comment 
mettre en œuvre un cycle Plan-Do-Check-Act (figure 2) ? Comment 
fonctionne un système d’annonce d’incidents critiques ou indési-
rables (en anglais : CIRS Critical Incidence Reporting) ?

Ce livre contient donc des exemples de bonnes pratiques. 
Notre objectif est que les lecteurs passent directement à 
l’action. Car la qualité doit être réalisable et proche du quoti-
dien professionnel.

Dre MARIE MÉAN a, Pr OMAR KHERAD b et Dre MARIA WERTLI c
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Quel conseil concret le livre blanc offre-t-il aux médecins 
pour améliorer la qualité ?

« Commencez petit –  mais commencez ». La qualité des soins 
résulte de petites améliorations constantes dans le quotidien 

professionnel. Le mieux est de choisir un domaine au cabinet 
ou dans un service de soins hospitalier dans lequel un besoin 
d’amélioration est identifié par l’équipe. Par exemple, la sécu-
rité de la médication ou la transmission des informations au 
sein de l’équipe ou au moment de la transition de soins.

FIG 1 Objectifs 2025-2028 issus de la stratégie qualité de l’assurance-maladie2

FIG 2 Figure 2 : Cycle d’amélioration continue des soins selon le modèle PDCA2
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Le mot de la fin ? La qualité a besoin de confiance et 
d’esprit d’équipe
Le livre blanc « Qualität ist kein Zufall » publié par la commis-
sion qualité de la SSMIG constitue une référence précieuse, 
offrant des fondements solides ainsi que des outils concrets 
pour renforcer de manière ciblée la qualité des soins, tant au 
sein du système de santé que dans les équipes médicales. En 
collaboration avec des auteurs de renom (tableau 1), un guide 

concis a été élaboré pour accompagner les médecins dans la 
mise en œuvre de mesures concrètes en matière de qualité. 
L’ouvrage est disponible en téléchargement gratuit au format 
PDF ou peut être commandé en version imprimée. Une 
traduction française paraîtra prochainement.

Conflit d’intérêts : les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.
Intelligence artificielle : les auteurs ont déclaré avoir utilisé l’IA pour la réécriture/
amélioration de certains paragraphes et la traduction de l’allemand vers le français.
ORCID ID :  
Méan M. https://orcid.org/0000-0003-0477-7899

Le livre blanc « La Qualité n’est pas un hasard, livre blanc pour la qualité en 
médecine interne générale » a été élaboré en collaboration avec (par ordre 
alphabétique) :
Carole Elodie Aubert, Florence Ballmer, Paula Bezzola, Markus Borner, Fabian 
Brennecke, Regula Capaul, Sima Djalali, Veronika Gerhards, Balthasar Hug, 
Ursula Käser, Omar Kherad, Beat Künzi, Joel Lehmann, Marie Méan, Christoph 
Meier, Annabell Müller, Silvana Rampini Speck, Mirjam Rodella, Adrian 
Rohrbasser, Markus Schneemann, David Schwappach, Markus Steiner, Johann 
Steurer, Christian von Plessen, Maria Wertli, Andreas Zeller et Erika Ziltener

Le livre peut être téléchargé gratuitement ici :  
www.sgaim.ch/fileadmin/user_upload/Qualitaet/Weissbuch_Qualitaet/250513_
Weissbuch_Qualitaet_EBook_def.pdf

TABLEAU 1 Liste des auteurs et lien 
de téléchargement gratuit du livre

1	 Bachynsky N. Implications for 
policy: The Triple Aim, Quadruple Aim, 
and interprofessional collaboration. 
Nurs Forum. 2020 Jan;55(1):54-64.
2	 Confédération suisse. Objectifs du 
Conseil fédéral pour le développement 
de la qualité AOS pour les années 2025-

2028 [En ligne]. Disponible sur : www.
hplus.ch/fileadmin/hplus.ch/
public/E-Flash/2024/06_2024/Objectifs_
du_Conseil_federal_pour_le_develop-
pement_de_la_qualite_AOS_pour_les_
annees_2025-2028.pdf
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QCM D’AUTO-ÉVALUATION

Testez vos connaissances… 

Réponses correctes : 1B, 2C, 3C, 4D

	 A.	Administrer les deux médica­
ments simultanément à jeun

	 B.	Privilégier l’administration 
parentérale de la fluoroquinolone

	 C.	Administrer la fluoroquinolone 
2 heures avant ou 4 heures après 
le calcium

	 D.	Associer systématiquement un 
inhibiteur de la pompe à protons

	 E.	Réduire la dose de 
fluoroquinolone de moitié

Effets indésirables évitables : 
10 couples de molécules à 
surveiller de près
(voir article p. 2082)

3. 
Quelle(s) précaution(s) est 
(sont) recommandée(s) lors de 
l’association d’une 
fluoroquinolone orale avec un 
complément de calcium ?

	 A.	C’est une complication 
fréquente et bien documentée

	 B.	Elle tend à se corriger 
rapidement et spontanément dès 
la levée de l’obstacle

	 C.	Elle peut se compliquer d’un 
syndrome de levée d’obstacle, 
avec indication d’un traitement 
par desmopressine

	 D.	Elle ne nécessite pas de 
surveillance particulière

Dysnatrémie sur rétention 
urinaire aiguë et syndrome 
de levée d’obstacle
(voir article p. 2090)

1. 
Parmi les affirmations suivantes 
concernant l’hyponatrémie dans 
la rétention urinaire aiguë, 
laquelle (lesquelles) est (sont) 
correcte(s) :

	 A.	La cible de SpO2 minimale chez 
un patient hospitalisé sous 
oxygénothérapie est de 94 %

	 B.	Chez un patient atteint de 
bronchopneumopathie chronique 
obstructive sous oxygénothérapie, 
la SpO2 maximale proposée est de 
96 %

	 C.	La mucoviscidose est une 
pathologie à risque d’hypercapnie 
sous oxygénothérapie

	 D.	L’augmentation de la FiO2 
augmente la ventilation alvéolaire

Oxygénothérapie chez le patient 
hospitalisé : quelles indications ? 
Quelles cibles ?
(voir article p. 2066)

2. 
Parmi les affirmations suivantes 
concernant l’oxygénothérapie 
chez les patients hospitalisés, 
laquelle (lesquelles) est (sont) 
correcte(s) ?

	 A.	L’imagerie est inutile si l’examen 
clinique et les paramètres vitaux 
sont dans la norme

	 B.	L’absence de récidive 
d’hémoptysie dans les 48 heures 
permet l’arrêt des investigations

	 C.	La bronchoscopie doit toujours 
être réalisée

	 D.	Une prise en charge ambula toire 
avec suivi à 24-48 heures est 
possible, en l’absence de 
comorbidités et en présence de 
paramètres vitaux stables et d’une 
imagerie sans lésion

Hémoptysies mineures : défi du 
diagnostic et de la prise en charge
(voir article p. 2072)

4. 
Parmi les propositions suivantes, 
laquelle (lesquelles) est (sont) 
correcte(s) ?
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mardi 25
nov. 2025  | De 16h30

à 20h           | Beaulieu
Lausanne 

Le 25 novembre 2025, Le Temps et Heidi.news 
organiseront la huitième édition du Forum Santé 
au Palais de Beaulieu à Lausanne, avec pour 
toile de fond une question simple mais pourtant 
cruciale: et si on remettait enfin la santé... 
au cœur du système de santé?

Notre système de santé porte mal son nom. 
Essentiellement centré sur les soins,  il répare 
mais intervient souvent trop tard, alors que la 
population vieillit et que les maladies chroniques 
augmentent.

Les débats et tables rondes de la soirée 
aborderont plusieurs thématiques: pourquoi 
la prévention reste-t-elle le parent pauvre 
des politiques de santé, malgré son potentiel 
immense? Jusqu'où doit-on anticiper la maladie 
par la multiplication des examens préventifs? 
Les objets connectés peuvent-ils devenir des 
alliés de notre santé ou au contraire vont-ils 
médicaliser nos existences à l'excès? Faut-il 
pour cela revoir en profondeur le fonctionnement
des assurances maladie? Enfin, devrait-on 
inscrire la santé dans la Constitution suisse 
comme un droit dépassant le seul accès aux 
soins?

De 16h30 à 20h, rejoignez-nous pour explorer 
ces enjeux et repenser notre rapport collectif 
à la santé. 

Programme 
et inscription
events.letemps.ch/sante  8
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MALADIES  
INFECTIEUSES

Ces dernières années, on observe une extension géographique 
des cas de tularémie recensés en Europe. En Suisse, l’incidence 
des cas déclarés a presque triplé entre 2014 et 2023. L’infection 
est transmise par voies cutanée, orale ou respiratoire depuis un 
réservoir animal, et les vecteurs arthropodes sont une voie de 
contamination. En Europe, la forme ulcéro-glandulaire est la plus 
fréquente. Des complications peuvent survenir en cas de 
traitement inadéquat ou retardé. Le traitement repose sur l’anti
biothérapie ciblée. Certaines mesures de prévention simples 
permettent de limiter la transmission. Cet article propose une 
synthèse des connaissances actuelles concernant la tularémie, 
avec des recommandations pratiques de prise en charge illustrées 
par une situation clinique réelle.

A persistent inflammatory adenopathy…  
think about tularemia

In recent years, we have observed a geographic expansion of tulare­
mia cases recorded in Europe. In Switzerland, the incidence of 
reported cases almost tripled between 2014 and 2023. The infection 
is transmitted via a cutaneous, oral, or respiratory route from an 
animal reservoir, and arthropod vectors are one route of contami­
nation. In Europe, the ulcero-glandular form is the most common. 
Complications may arise if treatment is inadequate or delayed. 
Treatment is based on targeted antibiotic therapy. A number of 
simple preventive measures can be taken to limit transmission. This 
article provides an overview of current knowledge about tularemia, 
with practical recommendations for management illustrated by a 
real-life clinical situation.

INTRODUCTION
La tularémie est une zoonose causée par Francisella tularensis, 
un petit coccobacille Gram négatif intracellulaire.1 Le code 
diagnostique 1B94 de la CIM-11 (classification internationale 
des maladies 11e  édition) regroupe les « infections dues à 
Francisella tularensis », alors que les présentations cliniques 
sont variées. Des cas de tularémie ont été rapportés dans de 
nombreux pays de l’hémisphère nord, et dans la plupart des 
pays d’Europe.2 Environ 800 cas par an ont été répertoriés en 
Europe ces dernières années, ce qui représente environ 

0,1 cas pour 100 000 habitants.3,4 En Suisse, sa déclaration est 
obligatoire depuis 2004. On remarque une nette augmenta-
tion des cas déclarés sur la dernière décennie, avec 38 cas en 
2014 contre 107 en 2023.5 Cette augmentation est en partie 
due à un biais lié à l’introduction de la PCR (polymerase chain 
reaction) qui a permis de détecter davantage de cas. Pourtant, 
cette maladie est encore insuffisamment évoquée dans les 
diagnostics différentiels des lésions cutanées, des adénopathies 
et des pneumonies. Cet article aborde les points importants 
concernant la tularémie et ses manifestations cliniques, tout 
en soulignant l’importance de l’approche diagnostique et la 
prise en charge thérapeutique. Les recommandations pratiques 
actuelles sont illustrées par une situation clinique réelle avec 
une revue de la littérature actuelle.

CAS CLINIQUE

Un patient de 41 ans, Caucasien, en bonne santé habituelle, 
consulte son médecin traitant pour une fièvre à 39 °C, des 
myalgies, des arthralgies, et une adénopathie inguinale gauche, 
depuis quelques jours. Il mentionne la présence d’une tique 
4 jours plus tôt à la cheville gauche, qu’il a retirée. La morsure 
de tique aurait eu lieu suite à du jardinage autour de sa maison, 
dans la région de la Broye. Son médecin traitant lui prescrit de 
l’amoxicilline-acide clavulanique 625 mg 3 ×/jour pour 10 jours, 
avec une évolution favorable des symptômes généraux. En 
revanche, l’adénopathie inguinale augmente en taille (4 × 5 cm) 
et devient érythémateuse et douloureuse. La macule au site 
de la piqûre s’agrandit (3 × 3 cm) et devient indurée, avec 
la présence d’une nécrose centrale de 0,5 cm (figure 1). 
Cela le motive à reconsulter. Le reste du statut est dans la 
norme. Devant une suspicion de tularémie, un traitement par 
gentamycine 200 mg 2 ×/jour en intraveineux est initié. Après 
2 jours, au vu du bon état général du patient, et de l’évolution 
favorable, le traitement est relayé par de la doxycycline 100 mg 
2 ×/jour. La culture et la PCR sur la biopsie de la lésion primaire, 
ainsi que sur la ponction de l’adénopathie inguinale, reviennent 
positives pour F. tularensis.

Environ 1 mois après la 2e consultation, le patient se présente à 
nouveau aux urgences, en raison d’un écoulement purulent du 
ganglion inguinal gauche, avec une gêne persistant à ce niveau. 
Le patient est afébrile. La lésion cutanée primaire est en voie 
de cicatrisation. L’incision et le drainage de l’adénopathie sont 
effectués au bloc opératoire, en raison d’un drainage spontané 
insuffisant. L’antibiothérapie est à nouveau modifiée pour de 
la gentamycine pour 4 jours, relayée par de la ciprofloxacine 
pendant 10 jours. L’évolution est favorable, avec la disparition 
complète de l’adénopathie.
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MICROBIOLOGIE

La découverte de F. tularensis, aux États-Unis, remonte au 
début du 20e siècle. Son nom doit son origine à Tulare County, 
la région de Californie où elle a été isolée pour la première 
fois, en 1911, ainsi qu’à Edward Francis, qui a poursuivi 
l’exploration de la maladie les années suivantes.2 Il existe 
4 sous-espèces de F. tularensis, détaillées dans la figure 2. Les 
infections sont principalement liées aux sous-espèces tula-
rensis, ou type A, la plus virulente, et holarctica, ou type B, 
probablement la seule responsable des infections en Europe.

Une fois entrée dans l’organisme, F. tularensis survit sous 
forme d’une bactérie intracellulaire dans les monocytes et les 
macrophages qui la phagocytent.3

C’est une potentielle arme de bioterrorisme, entre autres en 
raison de la faible dose infectieuse, la grande facilité de trans-

mission, la haute pathogénicité, et sa persistance prolongée 
dans l’environnement.2

ÉPIDÉMIOLOGIE
Le réservoir animal de F. tularensis est très large. Ce sont prin-
cipalement les lagomorphes (lapins, lièvres) et les rongeurs 
(souris, rats, écureuils, porcs-épics, castors) mais elle peut 
aussi infecter des animaux domestiques tels que les moutons, 
les cochons, les chats, les chiens, et les chevaux. Certains cas 
de transmissions par des oiseaux ont également été décrits.3 
Il  n’y a, à ce jour, aucun cas de transmission interhumaine 
rapporté.6

La transmission à l’homme peut se faire directement depuis 
un animal réservoir, par manipulation, morsure, ou ingestion 
de viande insuffisamment cuite. Elle peut avoir lieu également 
suite à une piqûre ou une morsure par un vecteur arthropode. 
Dans nos régions, il s’agit des tiques, mais dans certains pays, 
également de moustiques et de certaines mouches. L’eau et les 
aérosols contaminés sont aussi des sources d’infection, le 
second cas étant souvent lié aux activités d’agriculture, de 
coupe de bois et de chasse.6 Le mode de transmission, et donc 
le site d’entrée, va déterminer la forme de la maladie.

Les personnes à risque sont les chasseurs et les agriculteurs, 
mais également toute personne appréciant les activités en 
plein air, s’exposant ainsi à une potentielle morsure de tique. 
L’incidence des cas de tularémie augmente en hiver (saison de 
la chasse) et en été (en raison des fréquentes morsures de 
tiques).1 D’autant plus quand un hiver chaud est suivi d’un été 
humide, condition propice au développement des tiques.1

DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE
Les données concernant l’incidence de la tularémie en Europe 
devraient être prises avec précaution, étant donné que l’infec-
tion est probablement sous-diagnostiquée et inconstamment 
rapportée.2 Sur les dernières décennies, il semble y avoir une 
extension géographique de la maladie en Europe, et la 
découverte de nouveaux animaux réservoirs.4 Parmi les pays 
européens les plus touchés, les pays scandinaves sont au 
premier plan avec 3 à 8 cas pour 100 000 habitants, ainsi que 
l’Espagne, le Kosovo, et d’autres pays d’Europe orientale.2,7 En 
Suède et en Finlande, la contamination a lieu principalement 
par les moustiques, alors qu’en Norvège et à l’Est, on retrouve 
également des contaminations par l’eau.2 L’Islande, l’Irlande, 
le Royaume Uni, la Grèce et l’Albanie, entre autres, n’ont 
répertorié aucun cas.2 À noter qu’actuellement l’Afrique et 
l’Amérique du Sud semblent épargnées par la tularémie.3

MANIFESTATIONS CLINIQUES
L’incubation est de 3 à 5 jours en général, mais peut aller 
jusqu’à 21 jours. Les 6 types de présentations cliniques sont 
résumés dans le tableau 1. Le début de la maladie est marqué 
par des symptômes généraux communs à toutes les formes : 
fièvre, frissons, fatigue, céphalées, douleurs généralisées, 
nausées ou encore diarrhées.

FIG 1 Site d’inoculation

Lésion ulcérée d’aspect nécrotique, avec un pourtour inflammatoire.

FIG 2 Espèces et sous-espèces découlant 
du genre Francisella3,4

Francisella

Francisella tularensis

(F. tularensis 
novicida)

(F. tularensis 
mediasiatica)

Autres espèces, non 
pathogènes pour l’homme

Pathogénicité 
faible ou
inconnue 
chez l’humain

Biovar 3
Japon ++, 
Chine, 
Turquie

Biovar 2
•  Europe de l’Est
•  Résistant 
    à l’érythromycine

Biovar 1
•  Europe de l’Ouest
•  Sensible 
    à l’érythromycine

F. tularensis tularensis
•  Amérique du Nord,

endémique 
aux États-Unis

•  Virulence ++

F. tularensis holartica
•  Hémisphère Nord
•  Probable seule cause

d’infections en Europe
•  Moins virulente
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Dans la forme ulcéro-glandulaire, la plus fréquente en Europe, 
il apparaît une papule douloureuse au site d’inoculation par le 
vecteur. Elle évolue en pustule puis en ulcère (figure  1). 
L’apparition d’une adénopathie après quelques jours de fièvre 
doit également faire suspecter le diagnostic.3,7 Sa localisation 
dépend du site d’inoculation ; en cas de piqûre de tique, elle 
est le plus souvent inguinale chez l’adulte, et cervicale chez 
l’enfant.4 En l’absence de traitement adéquat, comme dans la 
situation clinique décrite, on observe souvent une abcédation 
du ganglion infecté.

Bien que plus rares, les autres formes cliniques ont également 
été décrites en Europe, en particulier la forme pulmonaire, 
qui se présente par des symptômes d’infection chronique 
avec le type B.8

DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE
Devant une anamnèse et un statut compatibles, le diagnostic 
doit être confirmé par l’analyse microbiologique. Les cas de 
tularémie acquise par le personnel de laboratoire sont dispro-
portionnellement élevés.1 Une simple suspicion doit donc 
être clairement notifiée afin que les mesures de protections 
nécessaires soient appliquées.

Culture

En raison de la virulence importante de F. tularensis, la mise 
en culture doit être effectuée dans un laboratoire de 
biosécurité de niveau 3, c’est-à-dire avec des conditions de 
sécurité renforcées et du personnel spécifiquement formé.7 
Après 2 à 4 jours d’incubation des colonies grisâtres appa-
raissent.1,3 Pour des raisons pratiques et de sécurité, la culture 

est actuellement rarement utilisée comme moyen diagnos-
tique de F. tularensis.

Sérologie

La sérologie ne permet qu’un diagnostic rétrospectif. En effet, 
il faut attendre 10 à 20 jours après le début des symptômes 
pour que les anticorps atteignent un niveau détectable.1,7 Le 
diagnostic peut être retenu en cas de séroconversion, ou si le 
titre d’anticorps augmente d’un facteur 4 entre une mesure 
faite dans la phase aiguë et une seconde effectuée à deux 
semaines d’intervalle.1,7,8

PCR

En phase aiguë, la PCR effectuée à partir d’une biopsie (ulcère, 
adénopathie) ou d’une aspiration bronchique est actuelle-
ment l’outil diagnostique le plus rapide pour l’identification 
de F. tularensis.

COMPLICATIONS
Les complications surviennent en particulier en cas de retard 
au diagnostic avec un traitement inadéquat, et chez les 
patients immunocompromis.7

Le taux de mortalité global pour le type A est de 4 %.4 Les 
complications possibles sont multiples, telles que pneumonie, 
septicémie, méningite, endocardite, défaillance hépatique, 
rénale ou encore coagulation intravasculaire disséminée.6

Le type B génère beaucoup moins de décès et de complica-
tions, la principale étant la formation d’un abcès.6

Forme clinique Voie d’infection Signes cliniques Remarques

Ulcéro-glandulaire, 
glandulaire

Cutanée :
manipulation d’animal 
contaminé, piqûre/
morsure par un vecteur

Au site d’infection (successivement) :
•	 Papule douloureuse
•	 Pustule
•	 Ulcère douloureux avec des bords surélevés 
•	 Cicatrisation sous forme de chéloïde persistant avec un érythème
Adénopathie régionale évoluant en 7‑10 jours, pouvant se 
collecter, s’ulcérer, suppurer

Environ 95 % des cas en Europe

Oropharyngée Ingestion d’aliments/eau 
contaminée

•	 Pharyngite, amygdalite
•	 Fièvre élevée
•	 Stomatite ulcéreuse et exsudative
•	 Adénopathie unilatérale

•	 Environ 5 % des cas en Europe
•	 Y penser en cas d’angine avec une 
mauvaise évolution sous pénicilline

Oculo-glandulaire Eau, mains contaminées, 
projection de liquide 
biologique d’un animal 
contaminé

•	 Conjonctivite
•	 Adénopathie locale

–

Respiratoire •	 Inhalation surtout 
lors de travaux en 
extérieur (type B)
•	 Ou par dissémination 
hématogène (type A)

•	 Baisse d’état général, toux, dyspnée
•	 Présentation aiguë dans le type A, subaiguë ou chronique dans 
le type B
•	 Radiographie : adénopathies hilaires
•	 Scanner : atteinte pulmonaire, élargissement ganglionnaire 
hilaire/médiastinal

Taux de mortalité 60 % sans traitement avec 
le sous-type A
Forme moins sévère avec le type B

Typhoïde 
(systémique)

Tous les modes de 
transmission, par 
dissémination hématogène

Début brutal, atteinte multi-organes : fièvre, malaise, toux, maux 
de gorge, diarrhées et vomissements, hypotension, 
hépatosplénomégalie

•	 Rare en Europe
•	 Contexte : patient âgé/immunocompromis, 
grande quantité de bactéries
•	 Haut taux de mortalité sans traitement 
avec le type A

TABLEAU 1 Les différentes formes cliniques de la tularémie2,4,7
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Dans les deux sous-types, on peut retrouver des manifesta-
tions cutanées liées à la réaction immune : erythema nodosum, 
érythème multiforme et dermatose neutrophilique.6,7

À noter que la forme pulmonaire peut se présenter comme 
une atteinte primaire ou une complication d’une autre forme 
clinique.7

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
Le diagnostic différentiel de la tularémie est large et dépend 
de la présentation clinique. Une liste non exhaustive de 
pathologies à évoquer est présentée dans le tableau 2. Il est 
important de mentionner qu’il est possible d’avoir une 
coïnfection à plusieurs maladies transmises par les tiques, 
suite à une ou plusieurs morsures.7

TRAITEMENT
Le traitement antibiotique permet de limiter le risque de 
complications, de diminuer la mortalité et de raccourcir la 
durée de l’infection.3

Les antibiotiques utilisés contre F. tularensis sont les quino-
lones (surtout la ciprofloxacine), la doxycycline et la gentami-
cine. La ciprofloxacine et la doxycycline sont données pour 
les formes légères à modérées, prédominantes en Europe.2,7 
Il  n’y a actuellement pas de résistances documentées aux 
traitements précités, mais il existe une résistance aux 
bêtalactamines, aux macrolides, à la clindamycine et aux 
carbapénèmes.3,7 En cas de piqûre de tique, la doxycycline a 
l’avantage de traiter aussi d’autres maladies transmises par 
les tiques, comme la borréliose et la rickettsiose.4 En revanche, 
les données montrent une meilleure efficacité des quinolones 
in vitro et sur les animaux, et génèrent un taux d’échecs et de 
rechutes moindres.2,9

Le retard d’administration du traitement approprié, comme 
dans le cas clinique précité, est une cause fréquente d’échec 
du traitement.2

La gentamicine est utilisée en cas de forme sévère ou de com-
plication, avec souvent une prolongation de l’antibiothérapie, 
et parfois la nécessité d’une association.3 En présence d’un 
abcès ganglionnaire, complication la plus fréquente en 
Europe, le drainage chirurgical est en général nécessaire en 
plus de l’antibiothérapie.2

Les recommandations d’antibiothérapie pour les formes 
légères à modérées sont résumées dans le tableau  3.  Le 
traitement chez l’enfant et la femme enceinte n’est pas 
discuté dans cet article. Il n’y a en principe pas de réinfection, 
même si de rares cas ont été décrits.4 Il n’existe à ce jour pas 
de vaccin contre F. tularensis.

PRÉVENTION
Des mesures simples à appliquer et permettant de diminuer 
le risque d’exposition sont listées dans le tableau 4.1,3,6,7

CONCLUSION

Les cas d’infection à F. tularensis étant en augmentation en 
Europe ces dernières décennies, il est important d’en évoquer 
le diagnostic en cas d’anamnèse compatible et de signes 
évocateurs, et pas seulement dans un contexte de retour de 
voyage. Les mesures de prévention permettent de limiter la 
transmission à l’homme. Le risque d’infection sévère et de 

Présentation clinique Diagnostic différentiel à évoquer

Forme ulcéro-glandulaire Herpès, pasteurellose, infection à staphylocoque 
ou streptocoque, rickettsiose, bartonellose, peste, 
anthrax, mycobactériose, sporotrichose

Piqûre de tique Rickettsiose, borréliose

Oropharyngée VIH, CMV, EBV, streptocoque, adénovirus

Respiratoire Pneumonie atypique (infection par mycoplasme, 
légionelle, chlamydia), tuberculose, lymphome, 
sarcoïdose, peste, anthrax

Oculo-glandulaire Bartonellose, rickettsiose, EBV, adénovirus, herpès 
simplex, infection bactérienne, leptospirose

Symptômes généraux ou 
multisystémiques, adéno-
pathies

VIH, CMV, EBV, fièvre Q, malaria, bartonellose, 
toxoplasmose, brucellose, adénovirus, leptospi-
rose, hantavirus
Lymphome, autre néoplasie

TABLEAU 2 Diagnostics différentiels 
de la tularémie3,4,6,7

Liste non exhaustive. CMV : cytomégalovirus ; EBV : virus d’Epstein-Barr.

Pour éviter une contamination

Par une morsure 
de tique

•	 Utiliser un répulsif
•	 Porter des habits couvrants (pantalons et pull à 
manches longues)
•	 Porter des habits clairs pour repérer facilement les 
tiques
•	 Pratiquer un autocontrôle après une activité en plein 
air et également un contrôle régulier des animaux de 
compagnie

Par un contact 
direct avec un 
réservoir

•	 Éviter tout contact avec des animaux sauvages
•	 Utiliser des gants lors de la manipulation des animaux 
sauvages (chasseurs)
•	 Inspecter régulièrement les animaux de compagnie, à la 
recherche de signes de cette maladie

Par un contact 
indirect avec un 
réservoir

•	 Éviter de consommer de la viande insuffisamment cuite
•	 Éviter tout contact avec de l’eau potentiellement souillée 
par des rongeurs (boisson, baignade)

Par aérosols •	 Utiliser des masques de protection lors d’un travail 
avec de la poussière potentiellement infectée (fermiers, 
jardiniers)

TABLEAU 4 Mesures simples pour diminuer 
le risque d’exposition1,3,6,7

TABLEAU 3 Antibiothérapie chez l’adulte en cas 
d’infection par F. tularensis2,9,10

Forme légère à modérée :
valable pour les formes 
glandulaire, ulcéro-
glandulaire, oculo-
glandulaire, oropharyn-
gée, et la forme 
pulmonaire subaiguë ou 
chronique (type B)

1re ligne : ciprofloxacine 
(ou lévofloxacine ou 
moxifloxacine)

Ciprofloxacine 500 mg 
2 ×/jour 2‑3 semaines

2e ligne : doxycycline Doxycycline 100 mg 
2 ×/jour 3‑4 semaines

3e ligne : gentamycine Avis infectiologique 
nécessaire
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complication grave est plus bas en Europe qu’en Amérique du 
Nord, mais il est surtout diminué par la mise en place rapide 
d’une antibiothérapie appropriée.
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*	 à lire
**	à lire absolument

	 Les présentations cliniques de la tularémie sont variées, en 
raison des différentes voies de transmission, mais la principale en 
Europe reste la forme ulcéro-glandulaire.

	 L’instauration rapide d’une antibiothérapie adaptée, en général 
de la doxycycline ou de la ciprofloxacine, permet de raccourcir la 
durée de l’infection et d’éviter l’apparition de complications.

	 En Europe, la complication la plus fréquente est l’abcédation 
d’un ganglion, nécessitant un traitement chirurgical et une 
prolongation de l’antibiothérapie.

	 Des mesures de prévention simples permettent de limiter la 
transmission à l’homme.
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Souvent considérée comme un opioïde « mineur », la dihydroco-
déine, tout comme la codéine, bénéficie d’une image rassurante 
auprès du grand public. Sa disponibilité en pharmacie, son usage 
courant comme antalgique léger ou antitussif, ainsi que sa fabri-
cation pharmaceutique contribuent à renforcer cette perception 
de sécurité. Pourtant, cette accessibilité masque un potentiel 
addictif bien réel, aujourd’hui largement documenté. Des usages 
détournés, notamment sous forme de mélanges à visée récréative 
comme le Purple Drank, illustrent les dangers que représente la 
dihydrocodéine mélangée à la diphenhydramine, en particulier 
lorsqu’elles sont associées à d’autres dépresseurs du système 
nerveux central. Derrière sa légitimité médicale, la dihydroco-
déine peut ainsi engendrer des effets comparables à ceux des 
opioïdes puissants, un risque encore trop souvent sous-estimé.

Codeine-based combinations : an expanding public 
health crisis

Often regarded as a “mild” opioid, codeine and dihydrocodeine 
(slightly more potent) enjoys a reassuring image among the general 
public. Its availability in pharmacies, common use as a mild anal­
gesic or cough suppressant, and pharmaceutical manufacturing all 
contribute to this perception of safety. Yet, this accessibility masks 
a very real addictive potential, now well documented. Diversions 
from medical use, particularly in the form of recreational mixtures 
such as Purple Drank, illustrate the dangers of dihydrocodeine and 
the diphenhydramine when combined with other central nervous 
system depressants. Behind its medical legitimacy, codeine can 
produce effects comparable to those of more potent opioids, a risk 
still too often underestimated.

PHARMACOLOGIE 
Mode d’action
La dihydrocodéine, tout comme la codéine, est une pro-
drogue, c’est-à-dire qu’elle n’exerce ses effets pharmacolo-
giques qu’après transformation métabolique en morphine. 
Cette conversion s’effectue principalement dans le foie, sous 
l’action de l’enzyme cytochrome P450 2D6 (CYP2D6).1 Or, 
l’activité de cette enzyme varie considérablement selon des 
polymorphismes génétiques, ce qui influence fortement la 

puissance, la durée et la sécurité des effets ressentis. Codéine 
et dihydrocodéine partagent ce mécanisme, mais avec une 
différence clinique importante : la codéine nécessite impérati-
vement une conversion via CYP2D6 et est donc inefficace 
chez les métaboliseurs médiocres, tandis que la dihydroco-
déine, partiellement active sans transformation, peut rester 
efficace même chez ces patients et reste utilisable selon les 
recommandations internationales, bien que la prudence 
clinique s’impose.

On distingue classiquement trois profils métaboliques, 
résumés dans le tableau 1.

Tolérance et dépendance

L’administration répétée de dihydrocodéine et de codéine 
entraîne une tolérance pharmacodynamique, se traduisant 
par une diminution progressive des effets à dose constante et 
une nécessité d’augmentation posologique pour maintenir 
l’effet recherché.2 Ce processus concerne tant les effets anal
gésiques que psychoactifs. Les symptômes de sevrage lors de 
l’interruption ou de la réduction de la prise peuvent se 
manifester par des symptômes de dysphorie, hyperalgésie, 
troubles du sommeil, agitation psychomotrice, diarrhées et 
myalgies, similaires à ceux observés dans les sevrages d’autres 
opioïdes.2,3 Ce profil de dépendance, bien que parfois négligée 
dans le contexte de la codéine, présente une continuité méca-
nistique avec celui des opioïdes à haut potentiel addictif.

PRINCIPALES COMBINAISONS IMPLIQUANT LA 
CODÉINE ET LA DIHYDROCODÉINE
Au-delà de leurs effets propres, la codéine et la dihydroco-
déine sont fréquemment détournées dans des combinaisons à 
visée récréative ou autothérapeutique, qui en amplifient les 
effets psychoactifs tout en augmentant les risques cliniques. 
En Suisse, la formulation Makatussin Comp., contenant de la 
dihydrocodéine et de la diphénhydramine, illustre bien cette 
tendance : sirop antitussif disponible avec ou sans ordon-
nance selon certaines conditions, elle est parfois utilisée à des 
fins non médicales pour ses effets sédatifs et dissociatifs.

Cette combinaison rappelle le Purple Drank, (aussi appelé 
« lean » ou « sizzurp »), mélange récréatif composé princi
palement de sirop antitussif contenant de la codéine et de la 
prométhazine, souvent dilué avec une boisson sucrée (type 
soda) et parfois associé à de l’alcool. Ce mélange est 
consommé pour ses effets sédatifs, euphorisants et dissocia-
tifs, popularisé dans la culture musicale urbaine.2 L’usage est 

Rev Med Suisse 2025 ; 21 : 2106-9   |   DOI : 10.53738/REVMED.2025.21.940.47436

aService d’addictologie, Département de psychiatrie, Hôpitaux universitaires de Genève, 
1211 Genève 14, bPharmacienne cantonale, Office cantonal de la santé, 1207 Genève, 
cService de pharmacologie et toxicologie cliniques, Hôpitaux universitaires de Genève, 
1211 Genève 14, dOffice cantonal de la santé, Rue Adrien-Lachenal 8, 1207 Genève  
tiphaine.robet@hug.ch  |  radu.iuga@hug.ch  |  slim.assal@hug.ch   
louise.penzenstadler@hug.ch  |  nathalie.vernaz@etat.ge.ch  |  alessandro.cassini@etat.ge.ch  
daniele.zullino@hug.ch

Combinations à base de codéine : une 
crise de santé publique en expansion

Dre TIPHAINE ROBET a, Dr RADU IUGA a, Dr SLIM ASSAL a, Dre LOUISE PENZENSTADLER a,  
Pre NATHALIE VERNAZ b,c, Dr ALESSANDRO CASSINI d et Pr DANIELE ZULLINO a

http://WWW.REVMED.CH
mailto:tiphaine.robet@hug.ch
mailto:radu.iuga@hug.ch
mailto:slim.assal@hug.ch
mailto:louise.penzenstadler@hug.ch
mailto:nathalie.vernaz@etat.ge.ch
mailto:alessandro.cassini@etat.ge.ch
mailto:daniele.zullino@hug.ch


WWW.REVMED.CH

19  novembre 2025 2107

ADDICTIONS

surtout observé chez les adolescents et jeunes adultes, avec 
une prédominance masculine.4 Concernant la prévalence de 
la dépendance aux produits à base de codéine, les données 
suisses montrent que la vente de sirops antitussifs opioïdes 
(dont la codéine) a diminué de 37,3 % après le passage à la 
prescription obligatoire en 2019, suggérant une réduction de 
l’accès et potentiellement de la dépendance, mais sans 
données précises sur la prévalence de la dépendance elle-
même.5 En France, une étude en pharmacie a retrouvé une 
dépendance à la codéine chez 17,8 % des utilisateurs de 
codéine en automédication, avec un usage quotidien prolongé 
chez près de 20 %.3 Au niveau international, la dépendance à la 
codéine est reconnue comme un problème de santé publique 
dans plusieurs pays, notamment le Royaume-Uni, l’Australie, 
l’Irlande et l’Afrique du Sud, où l’accès en vente libre a favorisé 
le mésusage.4

Le pronostic de la dépendance à la codéine dépend de la 
précocité du diagnostic et de la prise en charge. L’évolution 
peut inclure une escalade des doses, une tolérance, une 
dépendance physique et psychique, et des complications 
telles que la dépression respiratoire, le coma, voire le décès en 
cas de surdosage, surtout en association avec d’autres dépres-
seurs du système nerveux central.5 Ces pratiques sont 
fréquentes dans les contextes de polydépendance, de précarité 
ou d’automédication non encadrée.

Le tableau 2 résume les effets recherchés, les mécanismes de 
synergie et les principaux risques associés à ces combinaisons.

FACTEURS SOCIOCULTURELS ET EXPANSION DE LA 
CONSOMMATION
Influence des réseaux sociaux et du hip-hop
La consommation détournée de dihydrocodéine ou de 
codéine, notamment sous forme de Purple Drank, touche de 
manière disproportionnée certaines populations. Les adoles-
cents et jeunes adultes, en particulier les jeunes hommes âgés 
de 13 à 25 ans, présentent les taux d’expérimentation les plus 
élevés.6 Certaines études rapportent une prévalence plus 
forte chez les étudiants des milieux urbains, les personnes de 

la communauté LGBTQIA+ (lesbiennes, gays, bisexuelles, 
transgenres, queer (ou en questionnement), intersexes et 
asexuelles) et les jeunes issus de minorités ethniques.7

La consommation de Purple Drank a été largement normali-
sée par la culture hip-hop, notamment à travers les paroles et 
clips de nombreux artistes, contribuant à son attrait auprès 
des jeunes.8 Les réseaux sociaux jouent un rôle amplificateur, 
en diffusant massivement les codes visuels associés à cette 
pratique (gobelets violets, filtres, ralentis stylisés).

La banalisation des sirops codéinés dans certaines représen-
tations culturelles (musique, réseaux sociaux) et l’absence de 
campagnes de sensibilisation ciblées peuvent également 
favoriser une perception erronée d’innocuité, en particulier 
chez les jeunes adultes.

Accessibilité et détournement médical

L’accessibilité légale des médicaments contenant de la 
dihydrocodéine a favorisé, dans plusieurs pays, leur usage 
détourné à des fins non médicales. En France, la vente libre de 
sirops, gouttes et comprimés à base de codéine ou de 
dihydrocodéine, a été associée à une augmentation notable 
des cas d’abus, notamment chez les adolescents et jeunes 
adultes, jusqu’à la mise en place d’une réglementation restric-
tive en 2017, imposant une prescription obligatoire.9

Malgré un encadrement plus strict, le phénomène peut 
persister sous d’autres formes : les prescriptions falsifiées, le 
« doctor shopping » et l’obtention détournée via les services 
d’urgence constituent des stratégies fréquemment employées 
pour accéder aux sirops codéinés, en particulier dans les 
contextes urbains à forte prévalence de Purple Drank.10

En Suisse, les médicaments contenant de la codéine ou de la 
dihydrocodéine sont classés comme psychotropes soumis à 
ordonnance (annexe B de la Loi sur les stupéfiants, LStup) 
lorsqu’ils dépassent certains seuils de concentration, ce qui 
est le cas de la majorité des sirops et comprimés codéinés 
utilisés à visée antitussive ou antalgique. Ce classement 
implique une prescription médicale obligatoire, ce qui limite 

Phénotype 
CYP2D6

Fonction 
enzymatique

Codéine Dihydrocodéine Conséquences cliniques Recommandations

Ultrarapide Fortement 
augmentée

Conversion excessive en 
morphine → risque de 
surdosage

Conversion excessive en 
dihydromorphine 
→ risque de surdosage

•	 Somnolence extrême
•	 Confusion
•	 Dépression respiratoire
•	 Coma, voire décès

Éviter les deux molécules
→ Utiliser un opioïde non 
métabolisé par CYP2D6 (par 
exemple, buprénorphine)

Normal Normale Conversion adéquate en 
morphine

Conversion adéquate en 
dihydromorphine

•	 Effet analgésique attendu
•	 Tolérance clinique normale

Aucun ajustement requis

Intermédiaire Réduite Conversion partielle → 
effet analgésique réduit

Conversion partielle → 
effet analgésique réduit

•	 Soulagement de la douleur parfois 
insuffisant
•	 Risque d’augmentation des doses 
par le patient

Utilisation possible avec surveil-
lance clinique

Médiocre Très faible 
ou absente

Conversion insuffisante 
→ codéine reste inactive

Conversion réduite mais 
activité intrinsèque 
partielle conservée

Codéine 
•	 Douleur non soulagée
•	 Risque de mésusage ou d’escalade 
posologique
Dihydrocodéine 
•	 Soulagement possible, variable

Éviter la codéine
Dihydrocodéine
utilisable sans ajustement de dose 
(données cliniques limitées mais 
acceptables)

TABLEAU 1 Codéine/dihydrocodéine : profils, clinique recommandations
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leur disponibilité en vente libre, contrairement à ce qui était 
le cas en France avant 2017.

Cependant, cette régulation n’empêche pas les usages détour-
nés. Dans plusieurs cantons urbains, notamment à Genève et 
Lausanne, des cas de mésusage sont observés dans les milieux 
jeunes et précarisés, parfois en lien avec des pratiques de type 
Purple Drank.

RÉDUCTION DES RISQUES ET RÉGULATION
Réglementation de la dispensation du Makatussin Comp. 
en Suisse
Le Makatussin Comp. est un sirop antitussif disponible en 
Suisse contenant de la dihydrocodéine et de la diphenhydra-
mine. Le 28  avril 2021, le Tribunal administratif fédéral a 
confirmé la décision de Swissmedic de reclasser certains 
médicaments contre la toux, notamment Makatussin Comp. 
et Calmerphan-L, comme médicaments soumis à prescription 
médicale (catégorie B). Cette reclassification, visant à limiter 
l’accès libre, interdit désormais leur vente en droguerie, en 
raison de la présence de substances psychoactives à potentiel 
de mésusage. Cependant, une exception a été introduite : 
certains médicaments de catégorie B, notamment ceux qui 
étaient auparavant en catégorie C (vendus sans ordonnance), 
peuvent désormais être délivrés sans ordonnance médicale, 
mais uniquement par les pharmaciennes et pharmaciens, 
après un entretien de conseil approfondi. Cette délivrance 
reste à la discrétion de la pharmacienne ou du pharmacien et 
ne peut se faire que si aucun risque d’abus ou de dépendance 
n’est suspecté. En pratique, ce système repose sur une évalua-
tion subjective du risque d’abus, sans outil standardisé de 
repérage ni base de données nationale des délivrances. Il en 
résulte une hétérogénéité des pratiques cantonales et la 
possibilité de « pharmacy shopping ». Un encadrement 
renforcé, via un suivi électronique en temps réel, apparaît 

indispensable. En résumé, Makatussin Comp. est un médica-
ment généralement soumis à prescription en Suisse, mais une 
délivrance sans ordonnance reste possible, sous conditions 
strictes et après évaluation par une pharmacienne ou un 
pharmacien.

Perspectives réglementaires et thérapeutiques : le cas du 
Makatussin Comp.

En Suisse, le reclassement du Makatussin Comp. en catégorie 
B a renforcé son encadrement, mais la possibilité d’une déli-
vrance sans ordonnance maintient un accès légal à un produit 
à fort potentiel addictif. Ce dispositif, fondé sur l’évaluation 
subjective du risque d’abus, reste hétérogène et peu efficace 
pour prévenir le détournement. La mise en place d’un système 
national de traçabilité en temps réel, à l’instar de celui instauré 
en France pour la codéine, apparaît nécessaire.

Chez les personnes dépendantes à ces préparations, les 
traitements de substitution classiques par agonistes purs 
(buprénorphine, méthadone) sont souvent mal acceptés. Une 
stratégie transitoire encadrée, utilisant temporairement la 
combinaison dihydrocodéine-diphenhydramine sous supervi-
sion médicale, peut servir de sas thérapeutique : elle stabilise 
la consommation, prévient les sevrages non accompagnés et 
facilite la transition vers un traitement standard. Ce type de 
stratégie, bien que non reconnu par Swissmedic, s’inscrit 
dans une logique de réduction des risques comparable à celle 
des traitements assistés par diacétylmorphine.

Cette approche, non reconnue par Swissmedic mais relevant 
d’une réduction des risques, suppose un bilan toxicologique 
initial (screening urinaire, dosage de dihydrocodéine et 
éventuellement de diphénhydramine) et des objectifs théra-
peutiques clairs. Reconnaître la dépendance à la dihydro
codéine comme une entité clinique spécifique permet d’adapter 
les parcours de soins aux réalités des usagers.

Association Effets recherchés Mécanisme de synergie Effets secondaires

Codéine + prométhazine 
(Purple Drank)

Sédation, euphorie, 
dissociation

Codéine (opioïde µ) + prométhazine (inhibition des récepteurs H1 et 
M1 (prométhazine)
= sédation centrale renforcée

Dépression respiratoire, confusion, 
coma, hallucination

Codéine/dihydrocodéine 
+ paracétamol

Analgésie renforcée Codéine (opioïde µ) + paracétamol (inhibition de la synthèse des 
prostaglandines via COX-2 dans le SNC)
= potentialisation antalgique

Hépatotoxicité dose-dépendante, 
insuffisance hépatique aiguë

Codéine/dihydrocodéine 
+ ibuprofène

Analgésie renforcée Codéine (opioïde µ) + AINS (inhibition périphérique de la COX-1 et 
de la COX-2)
= potentialisation antalgique

Ulcères, perforations digestives, 
insuffisance rénale aiguë ou chronique

Codéine/dihydrocodéine 
+ benzodiazépines

Sédation, anxiolyse Codéine (opioïdes µ)
+ benzodiazépines (potentialisation allostérique des récepteurs 
GABA-A) dépression SNC synergique
= inhibition du SNC

Dépression respiratoire, coma, 
overdose

Codéine/dihydrocodéine 
+ gabapentinoïdes

Euphorie, sédation, 
anxiolyse

Codéine (opioïdes µ) +
inhibition des canaux calciques voltage-dépendants (α2δ)
= potentialisation sédative et respiratoire

Dépression respiratoire, dépendance 
sévère, altération de la vigilance

Codéine/dihydrocodéine 
+ alcool

Euphorie, sédation Codéine (opioïdes µ) + éthanol (modulation négative de l’excitabilité 
neuronale via GABA et glutamate)
= inhibition des centres respiratoires

Dépression respiratoire

TABLEAU 2 Effets recherchés des associations codéinées

Le tableau indique aussi les mécanismes de synergie et effets secondaires.
SNC : système nerveux central.
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CONCLUSION

La réponse à la dépendance aux préparations codéinées doit 
conjuguer régulation, accompagnement et prévention. 
Au-delà des mesures légales, il s’agit de reconnaître la 
dépendance à la dihydrocodéine comme une entité clinique 
spécifique, de renforcer la formation des pharmaciens et 
médecins de premier recours, et de développer des outils de 
suivi nationaux. Une politique cohérente alliant traçabilité, 
stratégies de réduction des risques et information du public 
constitue le levier essentiel pour contenir cette crise émer-
gente. Une politique cohérente passe par une augmentation 
de la traçabilité, l’intégration de stratégies non opioïdes et 
une meilleure information des soignants comme des patients.

Conflit d’intérêts : les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.
Intelligence artificielle : les auteurs ont déclaré avoir utilisé l’IA (ChatGPT, 
OpenAI) pour une assistance linguistique (correction grammaticale et reformu-
lation mineure). Aucun contenu scientifique n’a été généré par cet outil. Les 
auteurs ont validé la version finale de l’article.

	 La dihydrocodéine, tout comme la codéine, souvent 
perçue comme inoffensive, présente un réel potentiel 
addictif, notamment lorsqu’elle est détournée ou 
combinée à d’autres dépresseurs du système nerveux 
central.

	 Les formes récréatives comme le Purple Drank, valorisées sur 
les réseaux sociaux et dans la culture hip-hop, banalisent la 
consommation dihydrocodéinée auprès des jeunes et renforcent 
les conduites à risque.

	 Une régulation stricte de la traçabilité aux médicaments 
codéinés (codéine et dihydrocodéine), couplée à la formation 
des professionnels de santé, est essentielle pour prévenir les 
mésusages.

	 Chez les patients dépendants à la dihydrocodéine, une 
stratégie de substitution transitoire encadrée peut favoriser 
l’adhésion aux soins et faciliter un sevrage progressif adapté à 
leur trajectoire d’usage.
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5 minutes pour apprendre 
Hématochézies : quand s’inquiéter ?

Hematochezia : when should we worry ?
Hematochezia is a common symptom, which could reveal benign 
pathologies as well as malign. It should therefore be considered 
properly, and explained in the best possible ways. It could be falsely 
reassuring when it happened in young people, for the proportion of 
malign causes is relatively low in this population. It could also once 
a while hide a serious condition, which should be recognized and 
treated as soon as possible. The gastroenterology societies do not 
differentiate rectosigmoidoscopy and colonoscopy, in the process 
of diagnostic of an hematochezia. We suggest an algorithm of 
diagnostic, which could use an anuscopy as first line examination, 
eventually completed by a colonoscopy depending on the results of 
the first examination as well as the evolution under treatment.

VIGNETTE CLINIQUE 

Un patient de 32 ans se présente pour une coloscopie avec 
des hématochézies récidivantes depuis 2 ans. Il est en bonne 
santé, mais souffre de constipation (habitudes hygiéno-
diététiques non optimales avec une hydratation insuffisante et 
une consommation basse de fibres). Une rectosigmoïdoscopie 
a été réalisée au cours d’un voyage à l’étranger, au cours de 
laquelle n’auraient été montrées que des hémorroïdes. Aucune 
exploration complémentaire n’a alors été réalisée, et aucun 
traitement n’a été mis en place. Le patient a cependant continué 
à présenter des hématochézies régulières. Il consulte devant la 
persistance des symptômes. L’anamnèse familiale est négative.

La coloscopie met en évidence une tumeur de l’angle colique 
G, fortement suspecte de malignité, ainsi qu’un très grand 
nombre de polypes. L’histologie confirme le diagnostic 
d’adénocarcinome.

Au total, nous avons retrouvé 92 polypes chez ce patient 
de 32 ans, dont 94 % environ ont été histologiquement 
confirmés comme étant festonnés. L’histologie permettra de 
retenir le diagnostic de « syndrome de polypose festonnée », 
entité clinique rare sans cause génétique retrouvée, mais 
potentiellement grave, avec un risque cumulé de cancer de 20 % 
chez les patients atteints.

INTRODUCTION
Les hématochézies chez les patients jeunes sont un symp­
tôme fréquent et généralement bénin, mais elles peuvent être 
le signe d’une maladie grave.

L’anamnèse est alors essentielle, et aura pour but d’exclure 
certains éléments qui pourraient amener à réaliser d’emblée 
une coloscopie, à savoir : écoulements de sang spontanés hors 
effort de défécation, présence de sang mélangé aux selles, 
changement récent dans les habitudes défécatoires, symp­
tômes B associés.

DISCUSSION
Bien que s’agissant d’une entité clinique rare, ce cas permet 
de se questionner sur la place de la rectosigmoïdoscopie. 
Dans les dernières recommandations éditées par les sociétés 
savantes européennes et britanniques (European Society of 
Gastrointestinal Endoscopy, British Society of Gastroentero­
logy) concernant le bilan des hémorragies digestives basses, 
la rectosigmoïdoscopie et la coloscopie sont toutes deux 
considérées comme les examens endoscopiques à mettre en 
place dans le bilan d’une hémorragie digestive basse.1,2 Il 
n’existe pas de recommandation claire en faveur de l’une ou 
de l’autre.

Un article de 1999 étudiait la supériorité d’un ou de l’autre 
examen en fonction de la couleur du sang exonéré, et a fina­
lement démontré une supériorité de la coloscopie pour 
toutes les variables de couleur étudiées.3 Une autre étude 
de  2018 tendait quant à elle à valoriser la rectosigmoïdo­
scopie chez les patients de moins de 40 ans comme alterna­
tive à une coloscopie complète, en raison de l’absence 
d’étiologie maligne retrouvée dans leur série (0 %) chez ces 
patients.4

L’un des arguments décrits dans cette étude comme pouvant 
peser sur la décision était l’aspect économique, sachant 
qu’une rectosigmoïdoscopie est naturellement moins coû­
teuse.

Pour pallier l’écueil économique, une anuscopie précoce 
serait une solution. Il s’agit en effet d’un examen simple, 
rapide, et nettement moins coûteux qu’une endoscopie. 
Elle peut également être réalisée en cabinet de médecine 
interne générale, pour peu que le matériel soit disponible, 
et moyennant une formation courte. Ceci est d’autant plus 
justifié que certaines hémorroïdes, particulièrement aux 
premiers stades et donc de fait chez les patients jeunes, 
peuvent, par définition, ne pas être observées à l’examen 
clinique.

L’algorithme de prise en charge suivant pourrait alors être 
proposé (figure 1). Si l’examen clinique initial ne devait pas 
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retrouver d’hémorroïde externe, et en l’absence de signaux 
d’alerte, on pourrait discuter d’une anuscopie « simple » en 
lieu et place d’une rectosigmoïdoscopie, qui déboucherait sur 
une coloscopie complète si celle-ci ne devait pas retrouver 
d’hémorroïdes. À l’inverse, en cas d’hémorroïdes clairement 
objectivées, on pourrait d’abord initier un traitement (médi­
camenteux ou interventionnel), avec alors la nécessité d’un 
suivi rapproché pour s’assurer de la bonne disparition des 
symptômes. En cas de traitement inefficace, on pourrait là 
proposer une coloscopie complète.

CONCLUSION ET RETOUR À LA VIGNETTE
Dans le cas de ce patient, la réalisation d’une anuscopie selon 
l’algorithme proposé aurait probablement débouché sur un 
traitement médicamenteux des hémorroïdes objectivées. 
Mais, l’absence très probable d’amélioration aurait pu alors 
déboucher sur une coloscopie rapide, qui aurait plus rapi­
dement mis la néoplasie en évidence. De même, une sensibi­
lisation accrue aux symptômes aurait probablement amené le 
patient à reconsulter plus précocement.

1	 Oakland K, Chadwick G, East JE, 
et al. Diagnosis and management of 
acute lower gastrointestinal bleeding: 
guidelines from the British Society of 
Gastroenterology. Gut [En ligne]. 
2019 May;68(5):776-89. Disponible 
sur : www.bsg.org.uk/
getattachment/6d80aa64-9d11-4923-
8789-a2e9b08502ef/gu-
tjnl-2018-317807.pdf?lang=en-US
2	 Triantafyllou K, Gkolfakis P, 
Gralnek IM, et al. Diagnosis and 
management of acute lower gas-
trointestinal bleeding: European 
Society of Gastrointestinal Endoscopy 
(ESGE) Guideline. Endoscopy [En 
ligne]. 2021;53:850-68. Disponible sur : 

www.esge.com/assets/downloads/pdfs/
guidelines/2021_a_1496_8969.pdf
3	 Fine KD, Nelson AC, Ellington RT, 
Mossburg A. Comparison of the color 
of fecal blood with the anatomical 
location of gastrointestinal bleeding 
lesions: potential misdiagnosis using 
only flexible sigmoidoscopy for bright 
red blood per rectum. Am J Gastroen-
terol [En ligne]. 
1999 Nov;94(11):3202-10. Disponible 
sur : www.sciencedirect.com/science/
article/abs/pii/S000292709900578X
4	 Abstract. Gastrointestinal Endosco-
py [En ligne]. 2018;87(6S). Disponible 
sur : www.giejournal.org/article/
S0016-5107(18)32083-2/pdf

	 Ne pas banaliser des hématochézies même chez des patients 
jeunes.

	 Rechercher activement les signes d’alerte et, si présents, 
envisager une coloscopie d’emblée.

	 L’anuscopie est un examen simple, facile d’accès, potentiellement 
réalisable en cabinet de médecine interne générale sous réserve d’y 
avoir été formé, qui justifierait d’être plus mis en avant et réalisé 
plus précocement, qui pourrait dans l’avenir être amené à remplacer 
la rectosigmoïdoscopie, et déboucher sur une coloscopie 
complète d’emblée en l’absence de cause claire retrouvée.

	 Une réévaluation régulière est nécessaire en cas de diagnostic 
initial d’hémorroïdes, afin de s’assurer de la bonne amélioration 
sous traitement médical, et d’envisager une coloscopie rapide en 
l’absence d’amélioration.

IMPLICATIONS PRATIQUES

SOUMETTRE UN CAS

Soumettez un cas traitant d’un incident ou potentiel incident 
(near miss en anglais) faisant suite à un acte médical 
éventuellement inapproprié, pour le format, merci de vous 
référer au site de la RMS : www.revmed.ch/publier-dans-la-revue/
rubriques-de-la-revue.

Les textes sont à envoyer à : omar.kherad@latour.ch.

Hématochézie

Red-flags

Anamnèse approfondie
et examen clinique

Hémorroïdes visibles
à l’inspection

Absence d’hémorroïdes
visibles

Traitement médicamenteux
ou interventionnel
Consultations rapprochées
et réévaluation

Anuscopie

Hémorroïdes Absence
d’hémorroïdes

Absence
d’amélioration

Coloscopie

FIG 1 Proposition d’algorithme de prise en 
charge des hématochézies
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Santé-environnement 
Le plaidoyer en santé planétaire : 

exemples pratiques
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QU’EST-CE QUE LE PLAIDOYER ? 

Le plaidoyer en santé (health advocacy) 
est l’une des trois stratégies de promotion 
de la santé de la Charte d’Ottawa. Il est 
défini comme « une combinaison d’actions 
individuelles et sociales visant à obtenir un 
engagement politique, l’acceptation sociale 
et le soutien des systèmes en faveur d’un 
objectif ou d’un programme de santé parti-
culier ».1 Il requiert une bonne connais-
sance du système de santé et vise à 
influencer les politiques publiques afin 
d’agir positivement sur les déterminants de 
la santé.2 Cette stratégie fait partie du cadre 
éducatif international CanMeds3 qui décrit 
les compétences médicales indispensables.

Le plaidoyer en santé inclut notam-
ment des activités envers les autorités 
politiques en lien avec les soins de santé, 
la prévention et l’accès aux soins. Faire du 
plaidoyer, c’est donc aller au-delà des 
mesures de prévention individuelle, en 
travaillant sur les besoins des communau-
tés, en les informant collectivement sur 
les principaux problèmes de santé, et en 
mobilisant des ressources pour promou-
voir un changement de système.

PLAIDOYER EN SANTÉ PLANÉTAIRE
La santé planétaire est une approche 

transdisciplinaire, orientée vers les solu-
tions, et centrée sur les impacts des chan-
gements environnementaux globaux dus 
aux activités humaines sur la santé.4 À 
l’heure du dépassement des limites plané-
taires,5 menaçant les conditions de vie sur 
Terre, des engagements forts et intersec-
toriels sont nécessaires. Les professionnel-
le-s de santé ont un rôle majeur à jouer 
dans cette transformation. Le plaidoyer 
en santé planétaire est particulier pour 
cinq raisons principales :
1. L’urgence de la transition à accomplir 
alors que les effets des crises 
environnementales, bien que déjà 

existants, ne sont pas toujours tangibles 
pour la population.
2. L’ampleur des changements nécessaires 
pour y parvenir, tant à l’échelle 
individuelle, locale, qu’internationale.
3. La coordination entre des acteurs de 
domaines très différents (scientifiques, 
secteur socioculturel, économique, 
politique, etc.).
4. Le pouvoir des lobbies ralentissant 
l’action.
5. Le manque d’ambition des pouvoirs 
politiques à prendre des décisions fortes.
Face aux enjeux actuels d’équité, de 
soutenabilité et d’économicité des soins, 
s’approprier et monter en compétences 
sur la démarche de plaidoyer apparaît donc 
comme un acte approprié et nécessaire 
de la mission des professionnel-le-s de 
santé.6

CADRE DU PLAIDOYER
Historiquement, le plaidoyer a surtout 

été utilisé en médecine sociale afin de 
diminuer les iniquités en santé. Dans ce 
sens, l’Université de Colombie‑Britannique 
a développé un cadre conceptuel du 
plaidoyer,7 le catégorisant en fonction des 
méthodes utilisées et de l’échelle d’inter-
vention. Ce cadre, accompagné d’exemples 

tirés de la section suivante, est présenté 
dans le tableau 1.

DIFFICULTÉS DU PLAIDOYER
Malgré son importance, le plaidoyer 

en santé reste une approche dont l’ensei-
gnement et la mise en pratique sont peu 
aisés. Plusieurs explications peuvent être 
apportées :8
•	 Le manque de connaissances de cette 
facette des métiers de la santé.
•	 La moindre importance perçue par les 
enseignant-e-s et étudiant-e-s par rapport 
à d’autres compétences (expertise 
médicale notamment).
•	 Le manque d’exposition à ces activités 
durant le cursus pré et postgradué.
•	 Le manque de temps et de ressources 
(financières notamment).
•	 Le cadre de la responsabilité médicale 
insuffisamment défini, notamment la 
frontière poreuse avec les activités 
perçues comme militantes.
•	 Le risque de glisser vers des actions 
« paternalistes », en prenant la parole à la 
place de populations vulnérables, 
notamment dans le contexte des relations 
de pouvoirs Nord/Sud.
•	 Le délai, parfois long, pour obtenir les 
résultats escomptés.

Échelle utilisée

Manière employée

Agentivité : activités au sein des 
contraintes du système pour aider un 
individu ou un groupe à rassembler des 
ressources qu’ils ne peuvent pas 
obtenir seuls

Activisme : actions visant à un 
changement institutionnel, 
social, économique ou 
politique durable

Dirigée : besoins déterminés par les 
professionnel-le-s de santé qui 
s’appuient sur leur expertise pour 
défendre une population

Plaidoyer médiatique
Plaidoyer académique

Plaidoyer institutionnel 
international

Partagée : les communautés concer-
nées mènent le projet, avec le soutien 
des professionnel-le-s de santé

Plaidoyer communautaire
Plaidoyer professionnel

Plaidoyer citoyen
Plaidoyer mobilisateur

TABLEAU 1 Exemples de plaidoyer en santé planétaire 
selon le cadre de plaidoyer de l’UBC

(Adapté de réf.7).
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Sans être exhaustif, cet article met en 
lumière différents projets de plaidoyer en 
santé planétaire conduits en Suisse 
romande ces dernières années. Le but est 
d’impulser des passages à l’action et de 
renforcer l’engagement professionnel. Un 
guide pratique de santé planétaire « Choo-
sing Greenly » 9 récemment publié, détaille 
différents types d’engagements existants. 
Toute personne intéressée peut par ailleurs 
se renseigner sur les projets en cours sur 
son lieu de vie ou de travail.

EXEMPLES DE PLAIDOYER EN 
SUISSE ROMANDE
Plaidoyer communautaire (agentivité 
partagée)

Ces dernières années, plusieurs centres de 
santé en Suisse romande se sont spécialisés 
dans des actions de promotion de santé, en 
collaboration avec les acteurs politiques et les 
associations de proximité. Citons par exemple :
•	 La Case2santé à Yverdon,10 lieu d’accueil, 
de conseils et de soins médicaux gratuits.
•	 L’Observatoire citoyen One Health Perma­
culture à Corsier11 associe médecine générale, 
jardinage participatif et prescriptions vertes.
•	 La maison de santé de Meinier12 propose 
des groupes de marche et des cafés-santé 
(moments de partage d’informations en lien 
avec la santé). 

Ces exemples de modèles alternatifs au 
cabinet médical traditionnel, basés sur 
l’interdisciplinarité notamment avec des 
professionnel-le-s hors du champ médical, 
permettent de développer des projets de 
promotion de la santé et de prévention à 
l’échelle communautaire. Ceux-ci sont 
ciblés sur les problématiques et attentes en 
santé des patient-e-s, en partenariat avec 
eux/elles, et peuvent être menés de manière 
plus respectueuse des écosystèmes. Si ces 
modèles de soins peuvent constituer une 
voie prometteuse, des difficultés de factura-
tion et de temps des prestataires (activités 
souvent bénévoles) les rendent pour l’heure 
difficilement généralisables. Pour ce faire, il 
conviendrait également d’évaluer leurs 
impacts sur la santé et le bien-être de leurs 
bénéficiaires, ainsi que sur l’environnement.

Plaidoyer professionnel (agentivité 
partagée)

En 2024, un groupe de médecins de premier 
recours et d’étudiant-e-s en médecine lance la 
campagne 12 mois 12 actions.13 Chaque mois, 

une infographie est publiée dans la Revue 
Médicale Suisse, illustrant des co-bénéfices 
en santé-environnement. Cette année, grâce à 
une collaboration avec les autorités cantonales, 
la campagne est diffusée sous forme de courtes 
vidéos dans les transports publics genevois. 

La sensibilisation en matière de santé 
peut s’appuyer sur de multiples supports 
et être amenée à différentes échelles. 
Cette campagne rappelle que la préven-
tion peut s’intégrer dans le cadre privilé-
gié de la consultation médicale, mais pas 
seulement : l’espace public est également 
crucial pour amener à des changements de 
comportements bénéfiques à la santé et à 
l’environnement.

Plaidoyer citoyen (activisme partagé)

En avril  2025, un collectif de médecins 
genevois-e-s s’engage en réaction à la déci-
sion de la Migros de retirer le Nutri-Score 
de ses produits en lui écrivant une lettre 
ouverte puis en lançant une pétition natio-
nale.14 Celle-ci demande au Conseil fédéral 
de rendre obligatoire l’affichage du Nutri-
Score dans les commerces suisses. À 
l’heure de la rédaction de cet article, la 
pétition a récolté plus de 7500 signatures. 
La lettre ouverte, quant à elle, a abouti au 
dépôt d’une motion, acceptée par le Grand 
Conseil, demandant l’obligation du Nutri-
Score à Genève. 

Cet exemple illustre la rapidité de réac-
tion et l’impact que peut obtenir un groupe 
de professionnel-le-s de santé face à une 
décision qu’ils et elles estiment injuste et 
délétère pour la santé des citoyen-ne-s.

Plaidoyer mobilisateur (activisme 
partagé)

En  2023, La Marche bleue,15 réunit plus 
de 150 marcheur-euse-s durant 21 jours entre 
Genève et Berne autour d’une revendication 
simple : que la Suisse respecte l’Accord de 
Paris sur le climat. Leur action se poursuit 
actuellement par l’interpellation régulière 
des autorités autour de leur manque 
d’actions à la hauteur des enjeux climatiques. 

Un tel exemple de mobilisation consti-
tue une forme de plaidoyer permettant de 
porter une cause à l’attention des respon-
sables politiques et des médias tout en 
créant des moments de partage mar-
quants entre ses participant-e-s.

Plaidoyer institutionnel international 
(activisme dirigé)

En mai 2021, l’association Doctors for Extinc­
tion Rebellion remet une lettre ouverte au 
directeur de l’OMS, signée par plus de mille 
professionnel-le-s de santé,16 qui appelle les 
autorités sanitaires à faire des conséquences 
du changement climatique le problème de 
santé publique numéro un. Celui-ci a apporté 
son soutien au mouvement et a recommandé 
une action internationale immédiate, forte et 
solidaire. 

Utiliser la portée des grandes institu-
tions de santé, telle que l’OMS, est un 
levier majeur de création de projets ayant 
un impact international et s’inscrivant sur 
le long terme. Faire pression sur ces 
grandes institutions demande des actions 
ciblées et coordonnées de la part des 
sociétés médicales et de la société civile.

Plaidoyer académique (agentivité 
dirigée)

Ces dernières années, de nombreuses initia-
tives sont nées au sein des facultés de méde-
cine et des écoles de santé afin d’améliorer 
l’intégration des enseignements sur les enjeux 
environnementaux dans les cursus.17 C’est par 
exemple le cas aux Universités de Genève et 
Lausanne, à la Haute école de santé de Genève 
ou à l’École de la Source à Lausanne. Ces 
projets, fruits d’une collaboration entre corps 
facultaire, enseignant et étudiant, ont mené à 
la création de divers curricula en santé 
planétaire. Aujourd’hui, les facultés de méde-
cine suisses se coordonnent pour offrir des 
enseignements davantage harmonisés et 
structurés, touchant plusieurs milliers 
d’étudiant-e-s chaque année. 

Le plaidoyer au sein d’institutions, 
associant motivation et créativité étu-
diantes ainsi qu’un soutien académique 
fort, agit comme rampe de lancement à 
des changements systémiques cruciaux, 
notamment pour la formation des 
professionnel-le-s de santé de demain.

Plaidoyer médiatique (agentivité dirigée)

En 2022, Bea Albermann, jeune médecin suisse, 
expose dans un TEDx Talk18 les enjeux sani-
taires de la catastrophe écologique : « Il n’est 
pas nécessaire de devenir médecin pour sauver 
des vies. Vous voulez sauver des millions de 
vies ? Répondez à l’urgence climatique. » 
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	 Savoir mener un plaidoyer est une 
compétence médicale précieuse pour obtenir 
des engagements politiques favorables à la 
santé des individus et des communautés.

	 Participer au plaidoyer en santé planétaire 
à différentes échelles est l’une des missions 
importantes des professionnel-le-s de santé.

	 De nombreux projets s’appuyant sur le 
plaidoyer en santé planétaire ont été, et 
continuent d’être, développés en Suisse 
romande.

L’ESSENTIEL POUR LA TRANSFORMATION

de la patience, de la coopération et de la 
solidarité.

CONCLUSION
Le plaidoyer en santé planétaire, bien 

qu’étant un exercice difficile et compor-
tant plusieurs écueils, apparaît comme 
une des solutions efficaces à disposition 
des professionnel-le-s de santé, en parti-
culier des médecins de famille, pour pro-
mouvoir la santé d’une population face 
aux risques environnementaux.
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Médias, réseaux sociaux, revues, cour-
rier des lecteurs, conférences, tables 
rondes : de nombreux espaces d’expression 
sont disponibles pour transmettre ses idées 
et ses vécus. En s’appuyant sur les données 
de la littérature et sur des expériences per-
sonnelles, chaque professionnel-le de santé 
peut prendre la parole au nom de personnes 
vulnérables dont la voix est moins enten-
due. Cette forme de plaidoyer doit s’appuyer 
sur l’engagement en sciences citoyennes 
participatives afin de donner du pouvoir 
décisionnel aux personnes concernées.

PLAIDOYER ET MÉDECINE DE 
FAMILLE

Le plaidoyer en santé planétaire est 
donc multiforme et chaque professionnel-le 
de santé peut y prendre part, en particulier 
les praticien-ne-s de soins primaires qui 
sont témoins directs des enjeux de santé 
locaux. Ce rôle de vigie des risques et des 
opportunités pour promouvoir la santé à 
l’échelle d’un territoire les rend légitimes, 
dans la mesure du raisonnable, à représen-
ter l’intérêt présumé des citoyen-ne-s 
auprès des autorités politiques et des 
médias. Par exemple, demander à sa com-
mune d’offrir davantage de pistes cyclables 
ou d’espaces végétalisés est une démarche 
simple, accessible et peu chronophage pour 
un-e professionnel-le de santé souhaitant 
porter à l’agenda politique des priorités 
importantes de santé planétaire.

PISTES POUR UN PLAIDOYER 
PERCUTANT
1.  Plaider au sein d’un collectif pour 
augmenter la crédibilité et l’impact.
2.  Obtenir le soutien des institutions 
(par exemple, hôpitaux, écoles de santé, 
universités, fondations, état, ONG, etc.).
3.  Utiliser les données basées sur les 
meilleures preuves scientifiques.
4.  Partager des témoignages de personnes 
touchées.
5.  S’allier avec des acteurs hors du champ 
médical (par exemple, travailleur-euse-s 
sociaux, urbanistes, agriculteur-rice-s, 
avocat-e-s, enseignant-e-s, etc.).
6.  Avancer des propositions concrètes, 
réalisables et novatrices au regard des 
approches classiques de santé publique.
7.  Travailler avec les communautés 
concernées, les décideur-euse-s politiques, 
les médias et les partenaires influent-e-s.
8.  Persévérer ensemble : le plaidoyer 
s’inscrit dans le temps long et demande 

SOUMETTRE UN CAS
Soumettez un texte traitant d’un sujet en 
lien avec la santé et l’environnement. Pour 
les thématiques et le format, merci de vous 
référer au site de la RMS : www.revmed.ch/
publier-dans-la-revue/rubriques-de-la-revue.
Les textes sont à envoyer à : redaction@
medhyg.ch
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En Valais, un plan stratégique vise à 
renforcer la médecine de premier recours 

Votre première année à la tête de la SMVS s’est déroulée 
dans un contexte particulièrement dense. Comment avez-
vous organisé votre gouvernance ? 
Pierre Arnold : Après six années au comité de la Société, une 
pause, puis mon retour il y a un an, je savais que le rôle de 
Président nécessiterait une grande disponibilité. Nous avons 
opté pour une gouvernance collégiale, à taille humaine, où le 
vice-président et les membres du comité sont pleinement 
investis. Chacun des membres prend en charge des dossiers. Le 
Président coordonne, mais nous décidons ensemble de l’orien-
tation générale. Cette répartition nous permet d’être tous 
impliqués, plus réactifs et proches du terrain. 
Nicolas Kirchner : En effet, la charge de travail pour une société 
comme celle-ci est lourde, avec une actualité chargée : valeur 
du point tarifaire (VPT), entrée du TARDOC, relations avec les 
assureurs… Cette collaboration entre les différents membres 
du comité rend l’engagement compatible avec notre activité sur 
le terrain, et permet de couvrir plus largement les différents 
sujets.

Justement, parlons de cette année qui a été riche en 
actualités. La VPT a longtemps été un point de crispation 
en Valais. Où en êtes-vous ?
P. A. : Le blocage provenait d’un calcul initial inexact. On a 
souvent évoqué des spécificités cantonales, par exemple, plus 

d’accidents dans le Valais, mais cela ne justifiait pas la VPT 
anormalement basse en Valais. Après une procédure lancée en 
2017, le Conseil d’État a publié au printemps 2025 un projet de 
décision reconnaissant la validité de nos données et une 
évaluation indiquant que la VPT aurait pu être plus élevée. 
Pour des raisons de « supportabilité économique », 3 centimes 
d’augmentation ont été jugés possibles immédiatement. Nous 
avons donc signé à 0,85 CHF avec les partenaires tarifaires, à 
une exception près. C’était la seule option pour débloquer 
concrètement la situation et entrer dans le TARDOC avec un 
minimum de sécurité.

Cette augmentation peut-elle permettre d’attirer plus de 
médecins en Valais, un canton qui, comme d’autres, souffre 
d’une pénurie dans certaines zones ?
P. A. : C’est un facteur parmi d’autres. Le Jura a une VPT haute 
et pourtant une couverture médicale perfectible. L’attractivité 
passe aussi par la formation locale et la qualité de vie 
professionnelle. D’où notre engagement dans cette direction, 
notamment avec la création d’un Masterplan cantonal et le 
développement d’un Institut de médecine de famille, pour 
structurer la formation en Valais, afin de favoriser l’installation 
des jeunes médecins dans notre canton.
N. K. : Aujourd’hui, beaucoup d’étudiants font tout leur cursus 
à l’hôpital et arrivent tardivement dans les cabinets, sans avoir 
les codes de l’ambulatoire. L’Institut de médecine de famille 
aura pour mission de proposer des cours mensuels (économie 
de la santé, gestion, facturation, présentations cliniques, 
ultrasonographie, etc.) et de maintenir un lien continu avec les 
cabinets pendant la formation. Le but est de créer un réseau et 
un attachement local pour éviter la fuite de ces jeunes médecins 
vers d’autres contrées.

Comment est né le « Masterplan » et quel rôle joue l’État 
dans son implémentation ?
N. K. : Le Masterplan a été bâti notamment avec l’impulsion de 
la précédente présidence de la SMVS pour mettre la médecine 
de premier recours au centre de la prise en charge des patients, 
c’est-à-dire les médecins traitants, mais aussi par exemple les 
infirmières en pratique avancée. Le Parlement a mandaté le 
Conseil d’État pour nous soutenir, et nous collaborons égale-
ment avec le Département de la santé et le médecin cantonal, 
le Dr Eric Masserey. 
P. A. : En amont du projet de médecine de famille, nous 
espérons construire une part prégraduée à la formation des 
médecins, en lien avec l’Université de Fribourg. Ce projet 
ambitieux vise à connecter les étudiants en master aux cabinets. 
Cela déboucherait sur un double bénéfice : les étudiants 
s’imprègneront tôt des réalités valaisannes et nous coconstrui-
rions avec l’hôpital du Valais des projets communs. Cette 
collaboration pourra adapter la pratique aux attentes de la 

Un an après avoir pris les rênes de la Société médicale du Valais 
(SMVS), Pierre Arnold dresse un premier bilan de son mandat de 
Président. Avec à ses côtés Nicolas Kirchner, premier vice-
président, il évoque les grands chantiers marquant le début de leur 
mandat : la revalorisation du point tarifaire, le virage TARDOC et un 
« Masterplan » destiné notamment à soutenir la relève médicale.
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relève, par exemple la planification des gardes ou le travail à 
temps partiel.
N. K. : Pour nous, le Materplan est une occasion de montrer 
l’importance de la formation médicale. On parle souvent « du 
coût des médecins », rarement de la qualité de la décision 
médicale, qui, à terme, a un impact positif sur les coûts de la 
santé. Former les médecins dans une culture centrée sur la 
médecine de famille, c’est aussi, à terme, réduire par exemple 
les gestes superflus et éviter des examens non indiqués.

Comment intégrez-vous les spécificités du Valais, comme 
la diversité des besoins ?
P. A. : Il est vrai que la population est dispersée et 
trouver un médecin traitant reste difficile. Nous 
cherchons des modèles d’exercice attractifs pour 
maintenir une médecine de proximité et une 
manière d’harmoniser les pratiques par de la 
formation et un cadre commun. Mais en Valais, 
nous avons encore une chance : le « médecin » reste 
une figure de référence, pour la population. L’accès direct aux 
spécialistes reste l’exception et le passage par le médecin de 
famille constitue la norme. Notre rôle est de préserver cette 
relation tout en fluidifiant l’orientation vers les spécialistes.

L’entrée imminente dans le TARDOC est-elle source 
d’inquiétude ?
P. A. : Nous sommes prêts, même si les contrats tardent à être 
finalisés. La hausse de la VPT à 0,85 nous offre un coussin par 
rapport aux 0,82 précédents. Notre préoccupation majeure 
reste cependant la question de la « neutralité dynamique » par 
grandes régions. Le fait d’être regroupés avec les cantons de 
Vaud et Genève, deux cantons urbains universitaires, alors que 
le Valais a un profil plus rural, pose un problème d’équilibre. 
Nous allons devoir documenter nos spécificités, pour appuyer 
nos demandes, et faire respecter les consignes fédérales.
N. K. : Le barème n’est pas compliqué en soi, c’est plutôt la 
transition TARMED-TARDOC qui l’est. Les outils de simula-
tion ne restituent pas encore toutes les nouvelles positions, 
d’où des impressions d’incohérences. Il faut accompagner nos 
membres dans ce virage TARDOC, et travailler à des analyses 
fines avec la Caisse des médecins, CTESIAS et New Index, pour 
pouvoir en objectiver les effets.

Concrètement, comment la SMVS accompagnera-t-elle ses 
membres dans ce « virage » ?
N. K. : Il ne s’agit pas d’avoir « peur » du TARDOC, mais de bien 
l’anticiper. Nous aiderons nos membres à sécuriser la transi-
tion, à documenter leurs activités et à s’approprier les outils.

P. A. : La SMVS va en effet développer des formations pratiques 
sur la compréhension du TARDOC, la facturation, les nouvelles 
positions, etc. Nous continuerons également de faire remonter 
les problèmes et à chercher des solutions opérationnelles. Par 
exemple, nous avons obtenu le retrait de l’obligation absurde 
d’indiquer l’heure exacte de consultation sur chaque facture.

La SMSR peut-elle être une alliée dans ces différents pro-
jets et combats de la SMVS ?
P. A. : La SMSR est aujourd’hui plus unie que jamais. Nous 
avançons ensemble sur divers dossiers. Nous nous coordon-

nons par exemple au niveau romand pour qu’il n’y 
ait qu’un seul contrat cantonal TARDOC, avec 
une coordination des positions romandes pour 
défendre une certaine équité entre les cantons.
N. K. : Il est essentiel, notamment dans le cadre du 
TARDOC, que la Suisse romande parle d’une voix 
unie, afin d’adapter les modèles à nos réalités de 
terrain. Les pratiques diffèrent sensiblement entre 

les deux régions linguistiques. En Suisse alémanique, la 
propharmacie est par exemple largement répandue, tout 
comme la présence des coordinatrices de médecine ambu
latoire (CMA), déjà bien intégrées dans les structures. Le 
TARDOC, élaboré à partir de références essentiellement 
alémaniques, reflète davantage ces habitudes et place parfois 
les cantons romands dans une position moins favorable.

Quelle direction aimeriez-vous insuffler à la SMVS pour les 
prochaines années ?
P. A. : Le mot d’ordre pour l’avenir est « rassembler ». Nous 
souhaitons mettre autour d’une même table l’État, l’hôpital, 
les réseaux de soin, les médecins de première ligne et les 
spécialistes. Nous sommes une société cantonale qui défend 
l’ensemble des médecins, en développant des projets avec 
l’hôpital, pas contre lui. Le projet d’Institut de médecine de 
famille en est la parfaite illustration.
N. K. : Nous voulons aussi nous rapprocher de nos membres. 
En plus de nos assemblées générales, nous multiplions 
désormais les séances régionales autour de différents sujets 
(TARDOC, CMA, actualités médicales, etc.), un format qui 
rencontre un grand succès. Même sans faire de « politique 
professionnelle », s’informer et participer, c’est déjà défendre 
notre métier.

IL NE S’AGIT PAS 
D’AVOIR « PEUR » 

DU TARDOC 
MAIS DE BIEN 
L’ANTICIPER
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Conventions tarifaires cantonales, 
maintenons les commissions paritaires

Nous approchons de l’introduction du 
nouveau système tarifaire ambulatoire 
avec TARDOC et des forfaits. Le change­
ment implique la signature de nouvelles 
conventions entre les partenaires tarifaires. 
La convention nationale signée le 22.10.2024 
par les partenaires tarifaires (FMH et H+) 
et les assureurs (santésuisse et Curafutura 
devenu prio.swiss au 01.01.2025) a été 
approuvée par le Conseil fédéral le 
30.04.2025.1 Les conventions entre les 
Sociétés cantonales de médecine et les 
communautés d’achat2 des regroupements 
d’assureurs, encadrant les annexes sur les 
valeurs de point tarifaire différentes d’un 
canton à l’autre, nécessitant l’approbation 
des gouvernements cantonaux, 
sont en cours de négociation.

Pour limiter les dérives 
survenues depuis l’entrée en 
vigueur de Tarmed, qui ont 
notamment conduit à des 
dizaines de procédures juri­
diques dont la jurisprudence 
n’est malheureusement jamais 
applicable au plan national, 
les Sociétés faitières régionales 
comprenant les Sociétés cantonales de 
médecine alémanique (VEDAG), romande 
(SMSR) et du Tessin (OMCT) se sont 
regroupées pour proposer avec l’aide de la 
FMH un modèle de convention cantonale 
le plus uniforme possible.

Après des mois de négociations diffi­
ciles, caractérisées par des exigences injus­
tifiées des communautés d’achat, à moins 
de 100 jours de leur entrée en vigueur, 
nous sommes presque à bout touchant.

Une grande partie de la convention 
cantonale sera commune à tous les cantons 
et aux communautés d’achat, avec quelques 
éléments spécifiques aux cantons et/ou 
aux assureurs qui seront réglés dans des 
annexes.

Dans ce cadre, nous souhaitons aujour­
d’hui ouvrir la discussion sur un élément 
stratégique/cardinal, que certaines commu­
nautés d’achat veulent faire disparaître : 
les commissions paritaires.

Ces dernières jouent dans de nombreux 
cantons un rôle majeur, permettant aux 
médecins mis en cause par les contrôles 
d’économicité imposés par la LAMaL et 

régis par une convention spécifique,3 de 
s’expliquer devant une commission 
constituée de représentants des sociétés 
cantonales et des communautés d’achat. 
Souvent présidées par un juge cantonal, 
ces commissions peuvent également 
servir de médiateur lorsqu’une procédure 
en recouvrement a été initiée par un assu­
reur. Elles permettent ainsi de désamorcer 
des procédures juridiques, chronophages 
et coûteuses. Sur l’insistance des commu­
nautés d’achat, la disparition des commis­
sions paritaires (qui n’existent pas dans 
tous les cantons) de la partie commune de 
la convention est déjà actée. 

Leur maintien éventuel dans les 
annexes cantonales n’est pour 
l’instant pas garanti non plus. 
Nous sommes d’avis que cela 
constitue une asymétrie pour 
les médecins souvent injuste­
ment mis en cause par les 
assureurs. Ils devront trouver 
d’autres voies pour se défendre 
et justifier de leur pratique de 
facturation. Sans être infor­
mées de leur mise en cause, 

leurs associations professionnelles ne 
pourront pas leur rappeler leurs droits et 
les mettre en garde contre la tentation de 
céder aux procédures agressives de recou­
vrement. Sans commission paritaire, les 
procédures juridiques ont tendance à 
s’allonger, avec un éloignement progressif 
de la réalité de la pratique clinique. Et ce 
alors que les condamnations prononcées 
au plan national se comptent finalement 
chaque année sur les doigts d’une main. 

Nous pensons que la disparition des 
commissions paritaires sera également 
contre-productive pour les assureurs, qui 
ne pourront plus compter sur les retours de 
terrain effectués par les sociétés cantonales, 
concernant les spécificités de pratique des 
médecins mis en cause. Ceci est d’autant 
plus vrai depuis l’arrêté du Tribunal fédé­
ral du 12 décembre 2023,4 spécifiant que 
l’identification par la méthode dite de 
screening définie par la convention sur 
l’économicité n’est pas une preuve de 
polypragmasie, et que des analyses plus 
fines et individuelles sont désormais 
nécessaires. 

Cette suppression entraînera la 
généralisation de l’utilisation des voies 
juridiques par les assureurs. Une telle 
pratique serait une source de stress pour 
le médecin, de nature à le contraindre à 
réduire ses prestations avec un risque réel 
de rationnement comme le suggère une 
enquête récente.5 En outre, cela entraîne­
rait des dépenses importantes pour les 
2 parties (à la charge exclusive des primes 
en ce qui concerne les assureurs) et une 
perte de temps, aux dépens des soignants 
et de leurs patients, de nature à aggraver 
les effets de la pénurie médicale. Elle 
priverait en outre les partenaires tarifaires 
d’une relation directe moins formelle et 
plus constructive, pour la compréhension 
des leurs aspirations et besoins qui 
doivent rester au service des patients.

Compte tenu de ce qui précède, la 
SMSR demande que les négociations en 
cours entre la FMH et prio.swiss sur les 
modifications de la convention sur la 
méthode de dépistage dans le cadre du 
contrôle de l’économicité selon l’art. 56, 
al. 6, LAMal intègrent un article qui 
instaure le principe des commissions 
paritaires.

1	 www.news.admin.ch/fr/newnsb/ZmuX5mu0cy0X-
4PeZqT-2o
2	 Tarifsuisse https://tarifsuisse.ch/fr, HSK https://ecc-hsk.
info/fr et CSS www.css.ch/fr/clients-prives
3	 www.fmh.ch/fr/themes/tarifs-ambulatoires/controle-
de-leconomicite.cfm
4	 9C_135/2022 12.12.2023 - Schweizerisches Bundesge-
richt. www.bger.ch/ext/eurospider/live/de/php/aza/http/
index.php?highlight_docid=aza://12-12-2023-9C_135-
2022&lang=de&zoom=&type=show_document
5	 Coûts, contrôles, contraintes: les 3 C de la discorde | 
DOC | Le rendez-vous des médecins vaudois. www.svmed.
ch/doc-mag/couts-controles-contraintes-les-3-c-de-la-
discorde
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CONVERSATION D’AUTOMNE

CARTE BLANCHE

Visite à Rose*. Je traverse la 
courette aux jolis pavés qui 
dessinent un écusson devant le 
garage. Je l’imagine choisissant 
ces pavés dans sa jeunesse, il y 
a une poignée d’années qui ont 
passé si vite, avec le mari que je 
n’ai jamais connu que sur les 
photos encadrées. Ils ont 

construit ici leur maison, pour 
une vie qui devait leur sembler 
si longue encore...
Aujourd’hui, c’est l’automne. 
Un peu de mousse colonise le 
bouton de la sonnette. Sur la 
porte d’entrée, une couronne de 
paille ternie annonce toujours 
« Bienvenue », mais du lichen 
pousse doucement sur les petits 
cœurs en bois. Et les visites à 
qui souhaiter cette bienvenue 
se font plus rares. 
Rose est veuve depuis des 
années. Elle se désole de vieillir. 
Je dirais même qu’elle se 
révolte contre ce mauvais tour 
que lui joue la vie. Toute menue, 
toujours coquette, vêtue de 
couleurs vives, elle me presse 
souvent de trouver ce qui ne va 
pas et de faire quelque chose 

pour lui redonner son énergie 
d’autrefois. 
Je lui réponds qu’à 92 ans, avec 
la maladie qui l’anémie, on peut 
bien se sentir fatiguée. Elle me 
dit qu’elle a l’impression de 
tomber en ruine. Quand elle se 
regarde le matin dans le miroir, 
savez-vous ce qu’elle voit ? Un 
squelette !
Ses petites-filles lui ont offert 
de participer avec elles à un 
atelier de peinture acrylique. 
Elle raconte être restée long-
temps immobile devant son 
carré de toile blanche, admirant 
ses petites-filles peindre de 
grands couchers de soleil. 
Puis elle s’y est mise. Elle a 
pris ses pinceaux et a fait « ce 
qui lui passait par la tête », 
sans réfléchir.

Elle s’excuse presque d’avoir 
suspendu la toile dans le salon, 
« le clou était déjà là ». Mais elle 
avoue que plus elle contemple 
le tableau, plus elle a l’impres-
sion qu’elle y découvre un 
mystère.
Lorsque je la quitte après ma 
visite, on s’attarde sur le 
perron, au seuil de la petite 
cour aux pavés jolis. Soudain 
grave, Rose me dit, en me 
regardant droit dans les yeux : 
« Docteur, vous n’appréciez 
pas la chance que vous avez ! » 
Surpris, je me défends. Mais 
que oui, je me rends bien 
compte !
Elle insiste, continue à me fixer 
de ce regard intense, comme si 
elle devait me transmettre un 
message important : « Non, 

Dr Jean-Luc Vonnez
Clos de la Pépinière 6  
1040 Echallens  
jean-luc.vonnez@svmed-hin.ch

LU POUR VOUS Sémaglutide et tirzépatide : nouvel espoir dans le traitement de l’insuffisance cardiaque ?

Environ la moitié des cas d’insuffi-
sance cardiaque dans le monde 
correspondent à une insuffisance 
cardiaque avec fraction d’éjection 
préservée (HFpEF), pour laquelle 
les options thérapeutiques ayant 
démontré une réduction des hos-
pitalisations et mortalité restent 
remarquablement limitées. Une 
revue récente a évalué si l’initiation 

du sémaglutide ou du tirzépatide 
chez des patients avec une HFpEF 
atteints de diabète de type 2 et 
d’obésité permettait de réduire les 
hospitalisations pour insuffisance 
cardiaque ou la mortalité toutes 
causes confondues, comparative-
ment à la sitagliptine, après un an 
de traitement. La méthodologie 
repose sur cinq études de cohorte 

construites à partir des données 
de Medicare aux États-Unis. Deux 
de ces cohortes ont reproduit les 
critères d’inclusion des essais de 
référence évaluant l’effet du 
sémaglutide (essai STEP-HFpEF) 
et du tirzépatide (essai SUMMIT) 
sur la HFpEF, comparés à la sita-
gliptine. Deux autres cohortes ont 
élargi les critères d’éligibilité afin de 
refléter la pratique clinique réelle. 
La cinquième étude a comparé 
directement le sémaglutide au 
tirzépatide. La population étudiée 
comprenait 54 % de femmes et 
46 % d’hommes, avec un âge 
moyen variant de 66 à 70 ans 
selon les cohortes, pour un total 
de 97 690 patients. Les analyses 
ont été ajustées pour les facteurs 
de risque cardiovasculaire. 
Chez les patients présentant un 
diabète, une obésité et une 
HFpEF, l’initiation du sémaglutide 
ou du tirzépatide, comparé à la 
sitagliptine, a permis une réduction 
de plus de 40 % des hospitalisations 
liées à l’insuffisance cardiaque et 
de la mortalité toutes causes 

confondues. Aucune différence 
statistiquement significative n’a 
été observée entre le sémaglutide 
et le tirzépatide. 
Commentaire : en pratique 
clinique ambulatoire, l’ajout d’un 
agoniste du GLP-1 tel que le séma
glutide ou le tirzépatide pourrait 
être envisagé afin de réduire la 
mortalité, ainsi que les hospita
lisations chez nos patients avec 
une HFpEF et un syndrome 
métabolique. 

Dr David Hibbert
Unisanté, Lausanne 

Coordination : Dr Alexandre Gouveia  
Unisanté  
(alexandre.gouveia@unisante.ch) 

Krüger N, Schneeweiss S, Fuse K, et al. 
Semaglutide and tirzepatide in patients 
with heart failure with preserved 
ejection fraction. JAMA. 2025 Aug 
31:e2514092. DOI: 10.1001/
jama.2025.14092. 
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vous n’appréciez pas, je vous 
assure ! Vous pouvez monter 
sur votre vélo, aller dans la 
campagne ; vous êtes un médecin 
actif et sympathique, en pleine 
santé. Je ne crois pas que vous 
vous rendez compte... Moi, je 

ne peux pas. Je veux, mais je ne 
peux pas ! » Elle ajoute : « On ne 
prend vraiment conscience de 
la valeur des choses qu’après 
les avoir perdues. Comme moi : 
j’ai tout perdu ! »
Je la quitte, partagé. Je ne sais 

si ces paroles sont un cadeau 
offert par une femme sage et 
légère sur le pas de sa porte, ou 
une sentence morale. En petit 
philosophe plein de bonne 
volonté, je m’efforce, sur le 
chemin du retour, d’apprécier 
vraiment le souffle du vent 
d’automne et ma liberté entière 
de pédaler sur les routes et 
d’admirer les cigognes.
Mais mon malaise persiste… Je 
fais défiler notre échange dans 
ma mémoire. Rose qui me 
raconte son expérience de 
vieillir, le mystère que ses 
petites-filles lui permettaient 
d’entrevoir, sa révolte, sa peur 
en apercevant ce squelette dans 
le miroir. Et moi qui ne cesse 
de me défendre : j’espère un 
remède à sa fatigue ; je me pose 
la question d’une dépression ; je 
l’encourage à voir le positif de 
sa vie lorsqu’elle me décrit son 
sentiment de ruine. Jusqu’à cet 

appel, sur le pas de la porte…
Moi qui pensais qu’avec ses 
robes vives et légères, Rose 
était dans le déni de l’âge, je 
découvre que lorsqu’elle me 
parle de la mort, c’est moi qui 
me détourne. Elle a dû se sentir 
un peu seule, avec ce médecin 
sympathique, en pleine santé, 
mais qui lui paraissait ne pas 
mesurer ce qu’elle avait perdu.
Rose, à ma prochaine visite, je 
vais essayer de vous écouter 
vraiment, sans mission, sans 
idée reçue sur la façon dont il 
conviendrait de vieillir. Je me 
laisserai peut-être éprouver 
simplement notre humanité 
commune, votre amour de la 
vie, un amour de jeune fille, et 
la tristesse des pertes...

* Prénom fictif

ZOOM Activité physique après un cancer colorectal, un challenge à relever

Méthode : étude randomisée 
et contrôlée multicentrique 
(55 hôpitaux localisés pour la 
plupart en Australie et au Canada) 
incluant des patient-e-s opéré-e-s 
d’un CCR de stade 3 ou 2 à haut 
risque et ayant eu une chimio
thérapie adjuvante complète dans 
les 6 derniers mois. Exclusion : 
patient-e-s avec un score de 
performance ECGO supérieur à 1, 
une AP modérée et intense supé-
rieure à 150 minutes par semaine 
à l’inclusion ou une incapacité à 
effectuer un test de marche de six 
minutes. Intervention : programme 
d’AP structuré en plusieurs phases 
ayant pour but d’augmenter cette 
dernière de 10 équivalents méta-
boliques (MET)-heures par semaine 
(correspondant à 2,5 heures de 
marche rapide/semaine ou 
2 heures de vélo/semaine). 
Contrôle : matériel d’éducation 
avec promotion de l’AP. Issue 

primaire : survie sans récidive.
Résultats : l’étude a inclus un total 
de 889 patients entre 2009 et 
2024 (âge médian de 61 ans, 51 % 
des femmes et 90 % avec un CCR 
de stade 3). L’intensité de l’AP 
au début de l’étude était de 
11,5 MET-heures/semaine. Une 
différence d’AP à 3 ans entre les 
deux groupes de 5,2 à 7,4 MET-
heures par semaine a été mesurée. 
Après un suivi médian de 7,9 
années, une différence significative 
de survie sans cancer en faveur du 
groupe intervention a pu être 
observée (80,3 vs 73,9 %, hazard 
ratio : 0,72). La survie globale 
était également significativement 
plus élevée dans le groupe inter-
vention (90,3 vs 83,2 %).
Discussion : même si cette étude 
ne porte que sur les patients 
atteints de CCR avec une bonne 
capacité physique de base et que 
l’intensité du programme limite sa 

reproductibilité à grande échelle, 
ses résultats montrent que l’AP a 
une efficacité similaire à certains 
traitements pharmacologiques 
dans la prévention des récidives. 
Compte tenu de son faible risque 
et de ses bénéfices potentiels, l’AP 
devrait être considérée comme un 
complément essentiel aux prises 
en charge oncologiques.
Conclusion : cette étude met en 
évidence un effet bénéfique de 
l’AP dans la prévention de la 
récidive du CCR.

Dr Jean Regina
Avec la collaboration du groupe  
MIAjour, Service de médecine interne  
Centre hospitalier universitaire vaudois 
Lausanne

Courneya KS, et al. Structured exercise 
after adjuvant chemotherapy for colon 
cancer. New Engl J Med, 2025 Jul 
3;393(1):13-25. DOI: 10.1056/NEJ-
Moa2502760.

L’activité physique (AP) diminue le risque de survenue de cancer, 
mais son effet sur le risque de récidive n’avait jamais été démontré 
dans une étude randomisée et contrôlée. L’étude CHALLENGE visait 
à tester l’effet d’un programme d’AP structuré chez les personnes 
traitées pour un cancer colorectal (CCR). 
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L’autre pandémie : l’obésité
En 30 ans, en pneumologie comme 

dans beaucoup d’autres spécialités, la part 
de l’activité clinique liée au surpoids et à 
l’obésité a augmenté de manière vertigi-
neuse. L’obésité est le facteur de risque 
principal pour le syndrome d’apnées-hypo
pnées obstructives du sommeil (SAHOS), 
part conséquente d’une consultation de 
pneumologie ambulatoire (diagnostic, trai
tements spécifiques, suivis). Les patients 
les plus sévèrement touchés développent 
un syndrome obésité-hypoventilation 
(SOH). L’obésité augmente la prévalence, 
l’incidence et la sévérité de l’asthme : ces 
cas sont donc plus difficiles à traiter. Elle 
s’associe aussi de plus en plus souvent à la 
bronchopneumopathie chronique obstruc
tive, et génère en soi dyspnée et inconfort 
respiratoire. Il existe des traitements 
spécifiques pour ces entités, dont certains 
sont contraignants (par exemple, le 
support ventilatoire par pression positive 
continue (CPAP)), avec une adhésion 
souvent insuffisante. Depuis quelques 
années, la prise en charge des sujets 
obèses ayant un SAHOS ou un SOH à 
l’aide d’agonistes du GLP-1 se profile comme 
une alternative à la chirurgie bariatrique.1 
Ceci crée bien entendu une inquiétude 
quant à l’impact de ces traitements sur les 
coûts de la santé. 

L’évolution de la consultation suit 
l’épidémie d’obésité qui touche la popula-
tion à l’échelle mondiale et explose depuis 
le milieu des années 1980. Ainsi, pour 
prendre 2 exemples, aux États-Unis, la 
prévalence de l’obésité (IMC > 30 kg/m²) 
était de 13 % en 1960 (données National 
Institutes of Health, États-Unis).2 Elle est 
aujourd’hui de 47 %, soit plus de 3 fois plus 
élevée (tous genres et ethnies confondus). 
En Suisse, la prévalence cumulée de 
surpoids et d’obésité était de 30 % en 1992 : 
elle est aujourd’hui de 43 % (OFSP, 2022).3 
Les courbes sont éloquentes et décollent à 
la fin des années 1980. Les causes évoquées 
sont le plus souvent sociétales ((sédenta-
rité liée aux emplois, à l’urbanisation et la 
motorisation des transports, stress social 
et économique, inégalités socioécono-
miques), génétiques, ou psychologiques. 
On parle aussi du rôle de la privation de 
sommeil (perte de 2 heures de sommeil/
nuit en moyenne aux États-Unis pendant 
la période concernée).

Toutefois, ce phénomène rappelle 

avant tout ce que le monde a vécu avec le 
tabac : en fait l’analogie est très frappante. 
La consommation de cigarettes a augmenté 
massivement aux États-Unis et en occident 
au cours de la Seconde Guerre mondiale 
pour atteindre son acmé dans les années 
1960. Il a fallu 2 à 3 décennies (et un déni 
systématique de l’industrie concernée) 
pour qu’on puisse établir un lien causal et 
indéniable entre la consommation de 
tabac et le cancer du poumon (parmi 
beaucoup d’autres cancers), la morbidité 
cardio et cérébrovasculaire, ou la plupart 
des maladies pulmonaires chroniques. Les 
pays occidentaux ont beaucoup tardé à 
réguler la consommation du tabac, à la 
limiter, à introduire une prévention digne 
de son nom : elle est encore très insuffi-
sante, notamment en raison d’un lobbying 
très efficace.

Derrière l’épidémie d’obésité, il y a 
aussi un facteur causal majeur : le dévelop-
pement par l’industrie agroalimentaire 
d’aliments dits ultratransformés, prêts à la 
consommation, aux prix très compétitifs, 
qui apparaissent sur le marché dès les 
années 1970, promus efficacement à grande 
échelle par des entreprises puissantes. Ces 
aliments, qui constituent la base du « fast-
food », des snacks, des boissons sucrées, 
des boissons énergisantes, sont aujour
d’hui la base de l’alimentation d’une 
grande partie de la population mondiale. 
Ils ont des propriétés qui conditionnent à 
la fois leur succès et leur impact sur le 
surpoids et l’obésité tant dans les pays 
développés que dans ceux émergeants : 
augmentation de la charge calorique par 
unité de poids, par bouchée, contenu plus 
riche en graisses et sucres, profil glycé-
mique qui leur donne des propriétés hyper
appétissantes, voire addictives, moindre 
impact sur le sentiment de satiété... Dans 
le « fine-tuning » de ces produits, il y a 
l’optimisation des aliments pour identifier 
un « point de félicité » (continu optimal en 
sucre, sel, graisses), le travail de la texture, 
de nombreux additifs, des stratégies de 
marketing sophistiquées, et ciblant notam
ment les enfants, une recherche appliquée 
allant jusqu’à inclure la neuro-imagerie 
fonctionnelle, ce qui explique l’ampleur 
du phénomène. À cela s’ajoute une straté-
gie de promotion agressive et efficace de 
tous ces produits, des snacks, du plaisir du 
grignotage, pour tous les âges.

Les courbes épidémiologiques mon
trent indéniablement que l’ampleur de 
l’augmentation de l’obésité et sa cinétique 
ne peuvent s’expliquer par une sélection 
génétique, ou par des problèmes psycho-
logiques d’une population plus fragile. Le 
marketing de ces produits n’a en fait rien à 
envier aux stratégies de promotion du 
tabac.

On peut s’étonner du peu de place 
accordée à ce phénomène dans les com-
munications scientifiques, voire dans la 
presse « laïque» : les coûts et l’impact sur 
la santé de l’obésité sont énormes : la 
promotion d’une alimentation saine dès le 
plus jeune âge (écoles), une régulation 
nationale des taux de sucre et de la charge 
calorique, une prise de conscience et une 
éducation ciblée s’imposent. L’expérience 
d’un essai de changement de l’alimenta-
tion dans les écoles publiques aux États-
Unis sous l’administration Obama, vite 
abandonnée sous Donald Trump, a montré 
la force des lobbys dans ce domaine pour 
résister, protéger leur marché et leurs 
incitatifs.

Les d’agonistes du GLP-1 offrent certes 
une opportunité pour mieux contrôler 
l’obésité : mais on ne doit pas oublier 
d’encourager un engagement politique 
notamment du corps médical pour un 
meilleur contrôle de l’alimentation ultra-
transformée à titre préventif, en résistant 
aux lobbys des grands de l’industrie agro
alimentaire. Ce n’est pas gagné… mais 
c’est une priorité de santé publique.

À voir : émission sur arte.ch très bien 
documentée sur le sujet : www.arte.tv/fr/
videos/117798-000-A/tous-accros-le-piege-
des-aliments-ultratransformes/

1	 Pepin JL, Baillieul S, Tamisier R. Obesity hypoventila-
tion syndrome: Current status and future directions for 
optimizing care of a complex and diverse condition (a 
narrative review). Sleep Med. 2025;131:106491.
2	 https://usafacts.org/articles/obesity-rate-nearly-
triples-united-states-over-last-50-years/
3	 https://ind.obsan.admin.ch/fr/indicator/monam/
surpoids-et-obesite-age-15
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QUEL EST VOTRE 
DIAGNOSTIC ?

DESCRIPTION DU CAS

Un patient de 20 ans en bonne santé habituelle, sans médica-
tion quotidienne, se présente aux urgences pour des douleurs 
thoraciques, de type brûlure, localisées en para-sternal gauche 
avec irradiation dans la mâchoire et s’intensifiant lors des 
inspirations profondes ; elles sont apparues subitement après 
un repas.  Il mentionne que des douleurs similaires mais 
d’intensité moindre l’ont déjà affecté au niveau de l’hémi
thorax gauche deux semaines auparavant suite au port d’une 
lourde charge. Le patient est un ancien fumeur, il consomme 
du cannabis de façon récréative sans autres substances. 
À  l’examen clinique, il est tachycarde à 105 bpm, la tension 
artérielle est de 122/71 mmHg et  la fréquence respiratoire 
à  15/min ; il n’y a pas de signes de choc. L’auscultation ne 
révèle pas de souffle ni de frottement péricardique et il n’y a 
pas de signes d’insuffisance cardiaque.

Question 1. À ce stade, quel est le diagnostic différentiel le 
moins probable ?
A.	Une embolie pulmonaire.
B.	 Un syndrome coronarien aigu.
C.	Une péricardite.
D.	Un pneumothorax.
E.	 Une cardiomyopathie.

Une douleur thoracique associée à une dyspnée chez un jeune 
patient doit faire évoquer en premier lieu une embolie pulmo-
naire ou un pneumothorax.1,2 La péricardite est également un 
diagnostic fréquent chez un jeune patient présentant des 
douleurs thoraciques – surtout dans le contexte d’une virose 
récente. Une origine ischémique reste possible et doit donc 
être formellement exclue.3 Le diagnostic de cardiomyopathie 
semble peu probable dans ce cas. Bien qu’elle puisse provo-
quer des douleurs thoraciques, l’apparition soudaine de 
celles-ci en l’absence de signes d’insuffisance cardiaque, rend 
ce diagnostic moins plausible.

L’électrocardiogramme montre un rythme sinusal régulier 
tachycarde à 100/min, l’axe est normal, il n’y a pas d’allonge-
ment de l’intervalle PR, les complexes QRS sont fins et le QTc est 
dans les normes. Cependant, des troubles de la repolarisation 

avec des ondes T négatives dans le territoire inféro-latéral (V3 à 
V6 ainsi qu’en II, III et aVF) sont observés. Les biomarqueurs 
cardiaques sont négatifs. Il n’y a pas de syndrome inflamma-
toire et la vitesse de sédimentation est normale (figure 1).

La radiographie du thorax montre une morphologie cardio-
pulmonaire dans les limites de la norme, il n’y a pas de pneu-
mothorax ni de foyer infectieux. Une échocardiographie est 
rapidement réalisée et ne montre pas de dilatation ni d’hyper-
trophie du ventricule gauche, la fonction systolique est 
conservée sans troubles de la cinétique segmentaire. Il n’y a 
pas de valvulopathie, les cavités droites sont d’aspect normal 
et enfin il n’y a pas d’épanchement péricardique (figure 2).

Question 2. À ce stade, quel examen est le plus indiqué ?
A.	Un angio-CT thoracique.
B.	 Une spirométrie.
C.	 Une IRM cardiaque.
D.	Une coronarographie.
E.	 Un ultrason pleural (POCUS).

À ce stade, une embolie pulmonaire reste possible et doit être 
exclue ; un angio-CT thoracique est donc réalisé permettant 
d’infirmer ce diagnostic. En revanche, un pneumomédiastin est 
mis en évidence aux niveaux antérieur et postérieur remon-
tant autour des axes vasculaires de la gerbe aortique jusqu’à la 
bifurcation carotidienne. Il n’y a pas de pneumothorax ni 
d’emphysème sous-cutané associé. Une IRM cardiaque n’est 
pas l’examen recommandé à ce stade. Elle permettrait d’évaluer 
une cardiomyopathie hypertrophique, infiltrative ou aryth-
mogène ainsi qu’une myocardite déjà exclues chez ce patient.4 
La coronarographie n’est pas indiquée sans éléments évoca-
teurs d’un syndrome coronarien aigu. Une spirométrie n’est 
pas nécessaire, en l’absence de suspicion d’une pathologie des 
voies respiratoires telle qu’un asthme ou une bronchopneu-
mopathie chronique obstructive (BPCO). L’ultrason pleural 
pourrait être réalisé pour exclure un pneumothorax ou un 
épanchement pleural mais la radiographie thoracique (figure 3) 
avait déjà permis d’écarter ces pathologies.

Question 3. Quelle étiologie n’est pas associée 
à un pneumomédiastin ?
A.	Un syndrome de Boerhaave.
B.	 Une rupture spontanée d’alvéoles.
C.	 Un barotraumatisme.
D.	Une myocardite.
E.	 Une consommation de cocaïne sniffée.
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La physiopathologie du pneumomédiastin spontané résulte 
d’une augmentation brusque de la pression intra-alvéolaire 
provoquant une rupture de l’alvéole et aboutissant à la diffu-
sion de l’air le long des interstices bronchovasculaires et se 
répandant finalement au sein du médiastin. On distingue 
deux d’étiologies principales : primaire (pneumomédiastin dit 
« spontané ») et secondaire. La première catégorie comprend, 
d’une part, les ruptures spontanées d’alvéoles dans le contexte 
d’une maladie pulmonaire sous-jacente (asthme, BPCO, 
emphysème, etc.) et, d’autre part, toute manœuvre de Valsalva 
réalisée consciemment ou non (vomissements, port de charges, 
pratique d’instrument à vent,  etc.),1‑3,5‑8 on peut également 

mentionner la toxicité directe de certaines drogues inhalées 
(cannabis, cocaïne, speed, ecstasy, vapotage).6,7,9 Par opposi-
tion, la deuxième catégorie inclut les étiologies secondaires à 
une perforation de l’œsophage ou de la trachée telles que des 
traumatismes perforants et des procédures iatrogènes. Le 
syndrome de Boerhaave, dont les symptômes comprennent 
vomissements, douleurs thoraciques et emphysème sous-
cutané (triade de Mackler), doit en premier lieu être exclu.5‑7,10 
En revanche, la myocardite n’est généralement pas associée 
au pneumomédiastin (tableau 1).

FIG 1 Électrocardiogramme 12 dérivations

L’ECG montre une inversion des ondes T dans les dérivations inféro-latérales (flèches).

FIG 2 Radiographie thoracique de face

La radiographie montre une morphologie cardiopulmonaire dans les normes.

FIG 3 CT-scan en coupe coronale à hauteur de T1

L’image montre la présence d’air libre autour des structures médiastinales (flèches).
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Question 4. Pour ce patient, quel examen supplémentaire 
est le plus pertinent ?
A.	Une nasofibroscopie.
B.	 Un transit baryté œsophagien.
C.	Une gastroscopie.
D.	Une bronchoscopie.
E.	 Une panendoscopie.

Puisque le patient présentait des douleurs irradiant dans la 
région cervicale sans emphysème sous-cutané à ce niveau, 
une nasofibroscopie a été réalisée et a permis d’objectiver 
l’intégrité des voies aériennes supérieures. En effet, dans la 
littérature, des cas de tumeurs de la trachée ou de trachéoma-
lacie à l’origine d’un pneumomédiastin ont été rapportés.1 Un 
transit baryté œsophagien est indiqué en cas de suspicion 
d’un syndrome de Boerhaave qui n’est pas compatible avec la 
clinique du patient. Une bronchoscopie sera réalisée en cas de 
doute à propos d’une lésion ou d’une obstruction de l’arbre 
bronchique. Enfin, une gastroscopie ou une panendoscopie 
ne sont pas indiquées en cas de pneumomediastin spontané.1 
Globalement, la réalisation de tous ces examens complémen-
taires n’apporte pas de bénéfice notable chez la plupart des 
patients sans signes d’appel clairs pour une origine secon-
daire.1,5‑7,11,12

Question 5. Quelle est la prise en charge la plus adaptée 
pour ce patient ?
A.	Une antibioprophylaxie.
B.	 Un drainage chirurgical.
C.	 Une oxygénothérapie à haut débit.
D.	Une surveillance clinique en milieu hospitalier.
E.	 Une interdiction de toute activité sportive pendant 6 mois.

Le patient a bénéficié d’une surveillance hospitalière de 
quelques jours et n’a pas présenté de complications. L’étiolo
gie retenue est un barotraumatisme alvéolaire provoqué 
par  un effort violent avec blocage de la glotte lors du port 
d’une lourde charge. Cette manoeuvre a pu provoquer un 
phénomène de Valsalva. Un scanner de contrôle a été effectué 

à J2 et à J8 et a permis de mettre en évidence une diminution 
puis une quasi-disparition du pneumomédiastin. Les anoma-
lies électrocardiographiques en dérivations précordiales ont 
finalement disparu à l’ECG de contrôle. De même qu’après 
avoir subi un pneumothorax, nous avons recommandé au 
patient une reprise progressive de l’activité sportive et l’évic-
tion du port de lourdes charges pendant 3 mois. La plongée 
sous-marine doit être également proscrite plusieurs mois et 
la reprise discutée lors d’une consultation spécialisée en 
médecine subaquatique et hyperbare. Une antibiothérapie 
n’est pas indiquée en l’absence d’un contexte infectieux sous-
jacent ou d’une déchirure œsophagienne.

DISCUSSION
Le pneumomédiastin se définit par la présence d’air au niveau 
du médiastin. Il s’agit d’une pathologie rare avec une préva-
lence comprise entre 0,001 et 0,01 %1 concernant principale-
ment les jeunes hommes. En effet, la littérature mentionne 
une prépondérance masculine comprise entre 65 et 75 %.1‑3,5,11 
Les manifestations principales incluent une douleur thora-
cique, une dyspnée, une toux, une dysphagie ainsi que des 
douleurs cervicales. À l’auscultation, on peut entendre des 
râles crépitants dans l’aire précordiale et synchrones aux 
bruits cardiaques (signe de Haman), pathognomoniques du 
pneumomédiastin. Ce signe n’est cependant que rarement 
mis en évidence.1‑3,11 Un emhphysème sous-cutané peut égale-
ment faire partie du tableau clinique.1,2 Le diagnostic est posé 
sur la base de la radiographie ou du CT thoracique.

Bien qu’il n’existe pas de consensus pour une prise en charge 
standardisée,1,5,7,13,14 une fois le diagnostic mis en évidence par 
radiographie standard ou CT thoracique, si la clinique est peu 
bruyante et le patient stable, une surveillance en milieu 
hospitalier avec repos au lit strict et antalgie est proposée. 
Une antibio ou une oxygénothérapie n’ont pas démontré de 
bénéfice.5‑8,13,14 L’évolution est en général favorable avec une 
résolution spontanée des signes cliniques et radiologiques en 
48 à 72  heures.1‑3,5,6,10,11,13 En revanche, si la clinique laisse 
suspecter une perforation œsophagienne dont l’issue peut être 
fatale, un transit baryté et éventuellement une endoscopie 
œsophagienne doivent être réalisés.6,7,13,14 La prise en charge 
sera alors spécifique à la pathologie sous-jacente (figure 4).

Douleurs thoraciques
avec une suspicion

de pneumomédiastin

Radiographie ou CT
thoracique

Suspicion de rupture
œsophagienne

Pneumomédiastin avec
clinique rassurante

Transit baryté ou endoscopie
œsophagienne

Surveillance hospitalière
de 48-72 heures

Rupture œsophagienne confirmée,
prise en charge spécifique

FIG 4 Algorithme de prise en charge

(Adaptée de réf.10,11,14).

Pneumomédiastin (spontané) primaire Pneumomédiastin secondaire

Pathologies pulmonaires
•	 Asthme
•	 BPCO
•	 Emphysème pulmonaire
•	 Bronchiectasies
•	 Maladies pulmonaires interstitielles
Manœuvres de Valsalva
•	 Toux sévère
•	 Vomissements sévères
•	 Activités sportives intenses
•	 Plongée sous-marine
•	 Post-partum
•	 Pratique d’instrument de musique à vent
•	 Pratique de la chorale
Autres étiologies
•	 Substances inhalées : cocaïne, cannabis, 
speed, ecstasy, vapotage
•	 Acidocétose diabétique

•	 Médiastinite sur syndrome 
descendant
•	 Syndrome de Boerhaave
•	 Traumatisme pénétrant
•	 Décélérations brusques (baro-
traumatismes)
•	 Iatrogénique : intubation, 
endoscopie, mise en place de 
voie centrale, chirurgie, postra-
dique

TABLEAU 1 Récapitulatif des différentes 
étiologies1‑3,6,10,11,13
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Les complications sont rares. Quelques cas de compression 
myocardique par accumulation importante d’air dans le 
médiastin induisant une tamponnade cardiaque nécessitant 
un drainage chirurgical ont cependant été décrits.2,11 Les réci-
dives de pneumomédiastin sont rares et, si elles ont lieu, il 
convient de rechercher des pathologies pulmonaires ou œso-
phagiennes sous-jacentes.1,3,11
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