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Vous avez un mess@ge

Le film You’ve got mail, évoque avec nostalgie 
l’époque où la simple notification « Vous avez un 
message » entraînait tachycardie et passion 
romantique.1 Aujourd’hui, l’email s’est imposé 
dans tous les domaines médicaux, échanges 
individuels, discussions au sein d’équipes 
multidisciplinaires, circulation d’informa-
tions entre cabinets, hôpitaux, universités ou 
sociétés savantes. Devenu omniprésent, il est 
un stress supplémentaire pour les profes-
sionnels de santé.

Les avantages de l’email sont indéniables  : 
rapidité, gratuité et disponibilité permanente. 
Il permet d’envoyer et de consul-
ter des messages hors des heures 
de bureau, d’ajouter des docu-
ments et des références tout en 
assurant la traçabilité de l’infor-
mation. Dans le même temps est 
apparue la préoccupation de 
l’empreinte carbone ; si un cour-
rier postal émet 20 grammes de 
carbone, un mail standard en 
consomme 4 g. Associé à une 
pièce jointe, l’impact s’élève à 19 g et si vous 
le distribuez à plus de 10 destinataires, son 
impact est multiplié par quatre.2

L’usage intensif du courrier électronique sou-
lève d’autres inquiétudes croissantes telles 
que la confidentialité des données, le respect 
de la vie privée et l’augmentation de la charge 
de travail. Il arrive que des messages urgents 
restent ignorés, laissant faussement croire à 
leur bonne transmission. Sans oublier la 
menace constante des attaques informatiques 
qui nous obligent à réfléchir aux enjeux de 
confidentialité, au risque d’erreur et aux 
responsabilités qui en découlent. Il devient 
donc indispensable de former les profession-
nels à repérer les courriels malveillants, mais 
aussi à réglementer un usage approprié de ce 
mode de communication.

La dernière revue Cochrane (2015)3 consacrée 
au courriel comme outil de communication 
clinique n’a identifié qu’une seule étude 
apportant des preuves insuffisantes. Cet essai 
mené auprès de 159 professionnels de santé 
et 327 patients évaluait si un rappel par email 
améliorait la prise en charge de l’ostéoporose 

après une fracture. Les médecins sollicités 
par email proposaient davantage de traite-
ments préventifs sans démontrer pour autant 
un impact sur l’amélioration des soins aux 
patients.4 

Pour les patients, les communications élec-
troniques facilitent l’accès au médecin. Une 
étude qualitative a été menée dans huit centres 
médicaux du « Kaiser Permanente Northern 
California » desservant plus de 4 millions de 
patients qui sont encouragés à utiliser la 
messagerie via un portail sécurisé.5 Cette 
étude a montré que si la messagerie sécurisée 

renforce la relation médecin-
malade, elle engendre aussi une 
pression accrue chez les méde-
cins, expliquée notamment par 
l’absence de frontière entre vies 
professionnelle et privée, tout 
comme une anxiété liée au 
volume illimité des messages 
reçus. Pour y faire face, les 
équipes ont mis en place des 
créneaux dédiés à la gestion de la 

boîte de réception, des systèmes de couver-
ture pour les absences et une formation 
interdisciplinaire afin de partager la respon-
sabilité des messages. 

L’intelligence artificielle (IA) pourra réduire 
partiellement ce flux de messages, mais son 
fonctionnement actuel reste proche des FAQ 
alimentées par des questions récurrentes. 
Les professionnels de santé désireux de 
recourir à l’IA devront acquérir de nouvelles 
compétences.

Enfin, tout ce temps passé à l’utilisation de la 
messagerie électronique réduit inévitable-
ment celui consacré au contact direct avec 
les patients et entre les professionnels de 
santé. Alors que la relève médicale s’inquiète 
de la charge administrative, une prise de 
conscience est impérative pour que les 
échanges directs, indispensables à l’exercice 
de la médecine, soient privilégiés. Choisis-
sons d’aller à la rencontre de nos patients, de 
nos collègues plutôt que d’entretenir cette 
sempiternelle sonnerie « Vous avez un 
nouveau message ».

Articles publiés  
sous la direction de 
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Leucoencéphalopathie multifocale 
progressive hors VIH en médecine 
générale
K. Elias, N. Delaitre, D. Agakiza et M. Rich

a leucoencéphalopathie multifocale 
progressive (LEMP) n’est pas 
l’apanage du VIH. Chez des patients 

polymédiqués ou sous immunomodu­
lateurs, une LEMP peut survenir et se 
manifester par des troubles cognitifs, 
aphasiques ou moteurs subaigus. Pour le 
médecin de premier recours, l’enjeu est 
d’y penser, d’identifier les médicaments à 
risque, d’organiser rapidement une IRM 
cérébrale et une ponction lombaire, et 
d’orienter vers la neurologie. Cet article 
propose une approche pratique centrée 
sur la reconnaissance clinique, le bilan 
initial et la coordination avec le milieu 
hospitalier, illustrée par un cas.

L

Rev Med Suisse 2026 ; 22 : 264-7

Ménopause et risque cardio­
vasculaire : une fenêtre 
d’opportunité pour la santé
E. Zuchuat, B. Asli, P. Bodenmann Gobin 
et N. Gobin

a ménopause représente une 
période de transition hormonale 
majeure marquée par une déficience 

œstrogénique, qui altère le profil lipidique 
et augmente le risque cardiovasculaire. 
Une prise en charge précoce et indivi­
dualisée des facteurs de risque est donc 
essentielle. La thérapie hormonale 
substitutive n’est pas indiquée en 
prévention cardiovasculaire primaire ou 
secondaire, car son initiation tardive, en 
particulier par voie orale, augmente le 
risque d’événements cardiovasculaires, 
notamment d’accidents vasculaires 
cérébraux. Une fenêtre d’opportunité 
existe chez les femmes de moins de 
60 ans ou dans les 10 ans suivant le 
début de la ménopause, présentant un 
syndrome climatérique invalidant, avec 
un recours préférentiel aux œstrogènes 
transdermiques et à la progestérone 
micronisée, à la dose minimale efficace 
et réévaluée annuellement.

L

Rev Med Suisse 2026 ; 22 : 268-73

Exercice physique en cas de 
risque cardiovasculaire : quelques 
considérations pratiques
M. Calcavecchia, B. Rodrigues, C. Sierro 
et N. Gobin

exercice physique fait partie 
intégrante d’un mode de vie sain. Il 
permet notamment de réduire 

l’incidence des événements cardiovascu­
laires, ainsi que la morbidité et la mortalité 
qui y sont liées, en particulier par ses effets 
bénéfiques sur les profils glycémique, 
lipidique et tensionnel. L’exercice physique 
s’inscrit parmi les mesures hygiénodiété­
tiques recommandées chez tout individu, 
avec ou sans risque cardiovasculaire, en 
prévention primaire comme secondaire. 
Cet article a pour but de passer en revue 
les recommandations d’exercice physique 
en vigueur et les bénéfices cardiovascu­
laires potentiels dans certaines situations 
bien spécifiques.

L’

Rev Med Suisse 2026 ; 22 : 249-53

Hépatite associée à l’alcool : mise 
au point 2025 pour le praticien
G. Mellina, D. Le Peillet et P.-A. Petignat

hépatite associée à l’alcool, nouvelle 
appellation de l’hépatite alcoolique, 
est la forme la plus grave des 

atteintes hépatiques liées à l’alcool, avec 
une mortalité à 1 mois de 30 à 50 % dans 
les formes sévères. Le diagnostic est 
aujourd’hui principalement clinique, la 
biopsie étant réservée aux présentations 
atypiques. Le MELD (Model for End-Stage 
Liver Disease) 3.0 et le score de Lille 
calculé dès le 4e jour permettent une 
stratification pronostique dynamique. 
Chez les patients éligibles, la prednisolone 
à raison de 40 mg/jour pendant 28 jours 
reste le traitement de référence. La prise 
en charge nutritionnelle et addicto­
logique est un déterminant majeur de la 
survie, tandis que la transplantation 
hépatique précoce, sans délai arbitraire 
d’abstinence, constitue une option de 
sauvetage pour des non-répondeurs 
soigneusement sélectionnés.

L’

Rev Med Suisse 2026 ; 22 : 254-9

IECA versus ARA II, comment 
choisir ?
C. Devènes, B. Rodrigues, D. Teta et N. Gobin

es bloqueurs du système rénine-
angiotensine sont un pilier 
du traitement de l’hypertension. 

Les inhibiteurs de l’enzyme 
de conversion, notamment le lisinopril, 
sont plus prescrits que les antagonistes 
du récepteur de l’angiotensine 
pour diverses raisons. Les données 
actuelles montrent une efficacité 
équivalente entre ces deux classes, 
avec des différences concernant la durée 
d’action, les effets indésirables 
et les coûts. Cet article propose une revue 
des éléments pouvant orienter le choix 
entre ces deux types de traitement.

L
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Hépatite associée à l’alcool : 
mise au point 2025 pour le praticien

L’hépatite associée à l’alcool, nouvelle appellation de l’hépatite 
alcoolique, est la forme la plus grave des atteintes hépatiques 
liées à l’alcool, avec une mortalité à 1 mois de 30 à 50 % dans les 
formes sévères. Le diagnostic est aujourd’hui principalement 
clinique, la biopsie étant réservée aux présentations atypiques. 
Le MELD (Model for End-Stage Liver Disease) 3.0 et le score de 
Lille calculé dès le 4e jour permettent une stratification pronos-
tique dynamique. Chez les patients éligibles, la prednisolone à 
raison de 40 mg/jour pendant 28  jours reste le traitement de 
référence. La prise en charge nutritionnelle et addictologique est 
un déterminant majeur de la survie, tandis que la transplantation 
hépatique précoce, sans délai arbitraire d’abstinence, constitue 
une option de sauvetage pour des non-répondeurs soigneusement 
sélectionnés.

Alcohol-associated hepatitis : 2025 update  
for the clinician

Alcohol-associated hepatitis, the new term that has replaced “alco-
holic hepatitis”, is the most severe form of alcohol-related liver 
disease, with a 1-month mortality of 30 to 50% in severe cases. The 
diagnosis is now mainly clinical, with liver biopsy reserved for atypi-
cal presentations. The MELD (Model for End-Stage Liver Disease) 3.0 
and the Lille score calculated from day 4 allow for dynamic prognos-
tic stratification. In eligible patients, prednisolone at a dose of 
40 mg/day for 28 days remains the standard treatment. Nutritional 
and addiction management are major determinants of survival, while 
early liver transplantation, without an arbitrary abstinence period, is 
a rescue option for carefully selected non-responders.

INTRODUCTION
L’hépatite associée à l’alcool (alcohol-associated hepatitis 
(AAH)) est la forme la plus sévère des atteintes hépatiques 
liées à l’alcool et demeure une urgence clinique à forte morta-
lité à court terme.1,2 Elle survient typiquement chez des 
buveurs excessifs et se manifeste par l’apparition rapide d’un 
ictère, une asthénie marquée, un syndrome inflammatoire et 
une cytolyse modérée, avec ASAT (aspartate aminotrans
férase) >  ALAT (alanine aminotransférase) (généralement 
<  10  fois la norme), dans un contexte d’exclusion d’autres 
causes d’hépatite aiguë.2

Depuis  2018, les évolutions majeures concernent surtout la 
prise en charge pratique : le diagnostic est avant tout clinique 

(la biopsie étant réservée aux présentations atypiques), la 
stratification utilise de préférence le MELD (Model for End-
Stage Liver Disease) –  avec une performance accrue du 
MELD 3.03 –, l’évaluation précoce de la réponse aux cortico
stéroïdes par le score de Lille (désormais dès le 4e jour) oriente 
la poursuite ou l’arrêt du traitement, et la transplantation 
hépatique précoce s’est imposée comme option de sauvetage 
chez des patients rigoureusement sélectionnés.4

L’objectif de cette mise au point est de mettre en avant les 
changements pratiques récents susceptibles de modifier la 
conduite quotidienne du clinicien (diagnostic sans biopsie 
systématique, scores actualisés, utilisation des corticosté-
roïdes, place de la transplantation, nutrition et addictologie 
intégrées).

DIAGNOSTIC : CLINIQUE D’ABORD, BIOPSIE AU CAS 
PAR CAS
Le diagnostic d’AAH repose avant tout sur des critères 
cliniques et biologiques standardisés émis par le National 
Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism, sans nécessité 
systématique de confirmation histologique.1,2 Ainsi, face aux 
critères cliniques, cet organe a établi plusieurs niveaux de 
certitude diagnostique (certain, probable et possible) pour 
aider le praticien dans le processus décisionnel (tableau 1).

En pratique, le tableau clinique typique comporte un ictère 
d’apparition récente (≤ 8 semaines), une valeur de bilirubine 
>  3 mg/dl, un rapport ASAT/ALAT ≥  1,5 avec des valeurs 
<  400 UI/l (ASAT >  50 UI/l), une consommation excessive 
d’alcool récente/prolongée (≥  60 g/jour pour les hommes, 
≥  40 g/jour pour les femmes) et l’exclusion d’autres causes 
d’hépatite aiguë (virales A–E, toxiques/médicamenteuses, 
obstruction biliaire).
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Définition Critères

Certain Signes et symptômes cliniques typiques avec biopsie de 
confirmation

Probable Signes et symptômes cliniques typiques sans biopsie de 
confirmation. Pas d’autres causes explicatives

Possible Signes et symptômes cliniques manquants. Facteurs 
confondants d’autres étiologies présents

(Adapté de réf.1).

TABLEAU 1 Niveaux diagnostiques de l’hépatite 
associée à l’alcool

Niveaux de certitude défini par la NIAAA (National Institute on Alcohol Abuse and 
Alcoholism).
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La biopsie hépatique (souvent transjugulaire) n’est plus 
requise de façon routinière : elle est réservée aux présenta-
tions atypiques ou lorsqu’une coétiologie est plausible (par 
exemple, atteinte médicamenteuse, stéatohépatite méta
bolique concomitante, hépatite virale aiguë ou maladie méta-
bolique comme la maladie de Wilson) et que le résultat est 
susceptible de modifier la prise en charge.1,2 Les recomman-
dations récentes soulignent qu’une approche purement 
clinique dans les formes typiques (niveau de certitude 
« probable ») permet un diagnostic suffisamment fiable pour 
initier rapidement la prise en charge thérapeutique, tout en 
évitant les risques et les délais associés à la procédure 
invasive.1

STRATIFICATION PRONOSTIQUE : MELD 3.0 
ET SCORE DE LILLE
Identification des formes sévères
Dès que le diagnostic est posé, il faut estimer la sévérité pour 
guider le traitement et le niveau de surveillance. Historique-
ment, la fonction discriminante de Maddrey définissait les 
formes sévères. En pratique, le score MELD est désormais 
privilégié, car il est mieux corrélé à la mortalité à 30-90 jours. 
Un MELD ≥ 20 définit une forme sévère et > 30 un pronostic 
très défavorable.

MELD 3.0 : score de référence en 2025

Le MELD 3.0 intègre la bilirubine, l’International Normalized 
Ratio (INR), la créatinine, le sodium, l’albumine et le sexe 
féminin, corrigeant des biais connus du MELD-Na (sodium) 
et améliorant la discrimination de la mortalité à court 
terme. Dans les cohortes de validation, le MELD  3.0 sur-
passe le MELD-Na pour la prédiction à 30 et 90 jours, tout 
en conservant une mise en œuvre simple au chevet du 
patient.3

En pratique, un score MELD 3.0 ≥ 20 correspond à une AAH 
sévère et implique l’instauration d’une corticothérapie si le 
patient est éligible, tandis qu’un score MELD 3.0 > 30 indique 
un très haut risque motivant une discussion d’emblée quant à 
une prise en charge en milieu spécialisé (corticostéroïdes si le 
patient est éligible, anticipation d’un avis de transplantation).

Score de Lille : évaluation précoce de la réponse aux 
corticostéroïdes

Le score de Lille est un outil dynamique intégrant l’évolution 
de la bilirubine avec l’âge, l’albumine, la créatinine et l’INR 
pour estimer la probabilité de non-réponse aux cortico
stéroïdes. Des études récentes ont montré qu’un calcul dès 
le  4e  jour prédisait la mortalité aussi bien qu’au  7e  jour, 
permettant de raccourcir l’exposition inutile aux cortico
stéroïdes chez les non-répondeurs4,5 (tableau 2).

En pratique, un score de Lille <  0,16 indique une bonne 
réponse (poursuite jusqu’à 28 jours), un score de 0,16 à 0,45 
indique une réponse partielle (poursuite avec surveillance) et 
un score ≥ 0,45 indique une non-réponse (arrêt des cortico
stéroïdes et réévaluation de la stratégie, y compris avis de 
transplantation).

PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE : LES 
CORTICOSTÉROÏDES DEMEURENT LE STANDARD
Mesures initiales et support général

Les 24 à 48 premières heures visent à stabiliser le patient et à 
préparer la décision thérapeutique.1,6 Il faut corriger les 
troubles hydroélectrolytiques, assurer des apports énergé-
tiques de 35 à 40 kcal/kg/jour et des apports protéiques de 1,2 
à 1,5 g/kg/jour, supplémenter systématiquement en thiamine 
et autres micronutriments, dépister et traiter les infections 
sans antibioprophylaxie systématique7 et anticiper le syndrome 
de sevrage alcoolique par des benzodiazépines à demi-vie 
courte adaptées à l’insuffisance hépatique.

Corticothérapie : traitement standard

Les corticostéroïdes restent le pilier du traitement des formes 
sévères d’AAH (score MELD/MELD 3.0 ≥ 20), après exclusion 
de contre-indications à l’immunosuppression. Les essais ran-
domisés et méta-analyses de données individuelles montrent 
que la prednisolone à la dose de 40 mg/jour pendant 28 jours 
réduit la mortalité à 28 et 90  jours et demeure à ce jour la 
seule intervention pharmacologique ayant démontré un 
bénéfice de survie à court terme.8 La prednisolone est préfé-
rée à la prednisone, qui nécessite une activation hépatique 
potentiellement compromise en cas d’insuffisance hépatique 
sévère.

En pratique, la posologie standard est de 40 mg/jour PO 
pendant 28 jours ; en cas d’impossibilité de prise orale, la 
méthylprednisolone IV à la dose de 32 mg/jour constitue une 
alternative, avec relais oral dès que possible (tableau  3). 
L’essai STASH suggère qu’un schéma dégressif (tapered) 

Score Variables Seuils 
pratiques

Utilité clinique

Diagnostic

MELD 3.03 Bilirubine, INR, 
créatinine, 
sodium, 
albumine, sexe

≥ 20 = sévère
> 30 = très 
haut risque

Initiation de la 
corticothérapie
Intensité des soins et 
anticipation d’un avis de 
transplantation

Fonction 
discriminante 
de Maddrey

TP 
(différence) + 
bilirubine 
sérique

≥ 32 = sévère Repère historique pour 
l’initiation de la 
corticothérapie
Utile si MELD indisponible, 
n’est plus la référence

Suivi

Score de Lille 
au Jour 4-
Jour 74,5

Âge, 
albumine, 
créatinine, 
INR, bilirubine 
(Jour 0 et 
Jour 4/7)

< 0,16 = bon 
répondeur
> 0,16 
– < 0,45 
= répondeur 
partiel
≥ 0,45 = non-
répondeur

Bon pronostic : poursuivre 
les corticostéroïdes 
jusqu’à 28 jours
Pronostic intermédiaire : 
discuter de la poursuite ou 
de l’arrêt des 
corticostéroïdes
Mauvais pronostic : arrêter 
les corticostéroïdes si 
≥ 0,45 ; poursuivre 
jusqu’à 28 jours si < 0,16

TABLEAU 2 Scores pronostiques et de suivi 
de l’hépatite associée à l’alcool

INR : International Normalized Ratio ; MELD : Model for End-Stage Liver Disease ; 
TP : taux de prothrombine.
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pourrait réduire les infections à 90 jours sans modifier la 
mortalité9 ; en l’absence d’actualisation des recomman
dations, ce schéma peut être discuté au cas par cas chez les 
patients à haut risque infectieux, après évaluation par le score 
de Lille et sous surveillance rapprochée.

Autres traitements médicamenteux (tableau 3)

En complément de la corticothérapie, la N-acétylcystéine 
(NAC), un agent chélateur des radicaux libres et un 
précurseur du glutathion, avait montré une réduction de la 
mortalité à 1 mois (8 vs 24 %) dans un essai clinique de 2011, 
ainsi qu’une diminution des complications infectieuses et 
rénales, sans effet significatif à 6  mois. Par la suite, des 
méta-analyses ont confirmé ce gain de survie précoce, mais 
transitoire, ce qui explique pourquoi la NAC est aujourd’hui 
considérée comme un adjuvant possible chez les patients à 
haut risque infectieux ou rénal, mais n’est pas recommandée 
en routine.1

De nombreux autres traitements (pentoxifylline,1,8 facteur de 
stimulation des colonies de granulocytes, anakinra, interleu-
kine  22,10 inhibiteurs de l’inflammasome,11 larsucostérol,10 

etc.) ont montré au mieux des signaux préliminaires sans 
bénéfice confirmé sur la survie, et ne sont pas recommandés 
en dehors d’essais cliniques (tableau  3). La modulation du 
microbiote par transplantation fécale présente un signal de 
bénéfice à court terme, mais reste une option expérimentale 
réservée aux centres experts/protocoles, sans se substituer à 
la prise en charge standard.

SOUTIEN GLOBAL : NUTRITION ET SEVRAGE, PILIERS 
DU PRONOSTIC
La dénutrition est un déterminant majeur de la mortalité 
dans l’AAH ; un apport énergétique <  21,5 kcal/kg/jour est 
associé à une mortalité à 6 mois presque doublée.12 Les recom-
mandations de la European Society for Clinical Nutrition and 
Metabolism de 2021 et celles de la European Association for 
the Study of the Liver (EASL) de 2018 préconisent un apport 
énergétique de 35 à 40 kcal/kg/jour et un apport protéique de 
1,2 à 1,5 g/kg/jour, en privilégiant la voie orale, avec recours 
précoce à la nutrition entérale si nécessaire, et correction 
systématique des carences en thiamine, zinc, acide folique et 
vitamines A et D.6,12

Intervention Statut 2025 Niveau de preuve Message clé Quand l’envisager Références

Prednisolone
40 mg/jour PO durant 
28 jours

Recommandé 
(standard)

Recommandation forte
Niveau de preuve modéré

↑ survie à 28 jours
∅ bénéfice prouvé à 90 jours

AAH sévère (MELD ≥ 20)
Après exclusion d’une 
infection

ACG, 20241

Méthylprednisolone 
32 mg/jour IV

Recommandé 
(alternative)

Recommandation forte
Niveau de preuve modéré

Équivalent ; Corticothérapie IV
Relais PO dès que possible

Si voie PO impossible ACG, 20241

Prednisolone
Schéma « tapered » 
(dégressif)

À discuter Données nouvelles ↓ infections à 90 jours sans impact sur 
la mortalité (étude STASH)

Cas à haut risque infectieux Kulkarni et 
coll., 20259

N-acétylcystéine adjuvante Recommandé 
si AAH sévère

Recommandation forte
Niveau de preuve modéré

↓ mortalité à 1 mois
∅ bénéfice à 6 mois
↓ infections/IRA

Profils à risque infectieux/
rénal

ACG, 20241

Pentoxifylline Non 
recommandé

Recommandation forte
Niveau de preuve modéré

∅ bénéfice sur la survie ou le syndrome 
hépatorénal

– ACG, 20241

G-CSF
(pegfilgrastim)

Non 
recommandé 
hors essai

Recommandation 
conditionnelle
Niveau de preuve modéré

∅ bénéfice à 90 jours (ECR multicen-
trique américaine)
Résultats discordants vs études indiennes

Essais cliniques uniquement ACG, 20241

Anakinra (antagoniste du 
récepteur de l’IL-1)

Non 
recommandé

Étude en cours ∅ bénéfice à 90 jours vs prednisone
↑ IRA (+ zinc)

– ACG, 20241

IL-22 (F-652) Expérimental Niveau de preuve faible 
(1 ECR)

Phase 2 ouverte : signal de tolérance et 
d’amélioration (score de Lille/MELD) ; 
besoin d’ECR

Centres experts/essais Rady et 
coll., 202510

Inhibiteurs de l’inflammasome
(dapansutrile)

Préclinique/
très précoce

– Rationnel biologique, pas de données 
cliniques sur l’AAH publiées

– Szabo et 
coll., 202211

Larsucostérol
(DUR-928)

Expérimental Niveau de preuve faible 
(Phase 3 en cours)

Phase 2b (AHFIRM) : objectif primaire 
non atteint (90 jours mortalité/
transplantation hépatique)

Essais cliniques Rady et 
coll., 202510

Transplantation de 
microbiote fécal

Non standard 
(centres 
experts/
essais)

Niveau de preuve faible, 
études en cours

↑ survie 90 jours et ↓ infections vs 
prednisolone (ECR, Inde)
Méta-analyse 2024 : bénéfice à court 
terme, non maintenu à 6-12 mois

Contre-indication aux 
corticostéroïdes
Non-répondeurs
Protocoles institutionnels

Rady et 
coll., 202510

Antibioprophylaxie 
systématique (amoxicilline/
acide clavulanique)

Non 
recommandé

Recommandation forte
Niveau de preuve modéré

∅ bénéfice de survie à 60 jours sous 
prednisolone

À réserver aux infections 
documentées ou 
fortement suspectées

ACG, 20241

Louvet et 
coll., 20237

TABLEAU 3 Récapitulatif des traitements médicamenteux dans l’hépatite associée à l’alcool

AAH : Alcohol-Associated Hepatitis ; ACG : American College of Gastroenterology ; ECR : étude contrôlée et randomisée ; G-CSF : Granulocyte-Colony Stimulating Factor ; 
IL : interleukine ; IRA : insuffisance rénale aiguë ; MELD : Model for End-Stage Liver Disease.
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Chez les patients hospitalisés pour une AAH, la prévention et 
le traitement du sevrage alcoolique doivent être anticipés dès 
l’admission, avec une évaluation clinique, un monitoring 
rapproché et des benzodiazépines à courte durée d’action 
adaptées à l’insuffisance hépatique.1 L’abstinence durable est 
l’intervention la plus efficace pour freiner la progression de 
l’atteinte hépatique liée à l’alcool ; les données récentes 
montrent une réduction significative de la mortalité et des 
décompensations chez les patients abstinents, y compris 
après un épisode d’AAH, ce qui justifie un suivi addicto
logique structuré et des interventions psychosociales pour 
soutenir l’abstinence.13

TRANSPLANTATION HÉPATIQUE : VERS UNE 
ÉVALUATION INDIVIDUELLE
La transplantation hépatique représente l’ultime recours 
pour les formes graves d’AAH réfractaires au traitement 
médical. La règle historique des 6 mois d’abstinence s’avère 
inadaptée dans ce contexte, la mortalité dépassant 70 % à 
6 mois chez les non-répondeurs à la corticothérapie. L’étude 
pionnière de Mathurin et coll. a montré qu’une transplanta-
tion précoce chez des patients rigoureusement sélectionnés, 
sans abstinence prolongée, améliorait nettement la survie, 
sans augmentation majeure des rechutes précoces.4 Des 
cohortes nord-américaines et européennes ont confirmé une 
survie à 3  ans proche de 80 %, comparable à celle observée 
pour les autres indications de greffe.14 Les recommandations 
de l’American College of Gastroenterology de  2024 recon-
naissent désormais la place de la transplantation précoce 
dans l’AAH sévère non répondeuse, sans exigence d’un délai 
fixe d’abstinence, mais dans le cadre d’une évaluation multi-
disciplinaire stricte incluant un suivi addictologique intensif.1

PRISE EN CHARGE DE LA CIRRHOSE DÉCOMPENSÉE 
SOUS-JACENTE
Chez une proportion importante de patients, l’AAH sévère 
survient sur une cirrhose préexistante, parfois déjà décom-
pensée. La prise en charge doit donc suivre les recommanda-
tions de l’EASL pour la cirrhose décompensée, en recherchant 
systématiquement une ascite, une hémorragie digestive, une 
encéphalopathie, des infections bactériennes et une insuffi-
sance rénale aiguë dès l’admission.15 L’ascite est traitée par 
restriction sodée, diurétiques et ponctions évacuatrices avec 
albumine si nécessaire ; l’encéphalopathie par lactulose 
(±  rifaximine) et correction des facteurs déclenchants ; 
l’hémorragie variqueuse par vasoconstricteurs splanchniques, 
antibioprophylaxie et ligature endoscopique, suivis de bêta-
bloquants non sélectifs ; le syndrome hépatorénal par éviction 
des néphrotoxiques, expansion volémique et vasoconstric-
teurs, avec discussion précoce d’une transplantation en cas 
de défaillance d’organes multiples.15

	 Le diagnostic d’hépatite associée à l’alcool repose aujourd’hui 
sur des critères cliniques validés ; la biopsie n’est indiquée qu’en 
cas de doute diagnostique.

	 Le MELD (Model for End-Stage Liver Disease) 3.0 affine la 
stratification pronostique, tandis que le score de Lille (réalisable 
dès le 4e jour) guide la poursuite de la corticothérapie.

	 La prednisolone (40 mg/jour durant 28 jours) reste le 
traitement de référence ; la réduction progressive (tapered) 
pourrait diminuer les infections graves.

	 Les mesures de soutien – correction des carences, nutrition 
adaptée, prise en charge du sevrage – sont déterminantes pour la 
survie. L’objectif final demeure une abstinence totale et durable, 
soutenue par un suivi addictologique intensif.

	 La transplantation hépatique précoce doit être envisagée chez 
tout patient non-répondeur, même sans abstinence prolongée, 
dans le cadre d’une évaluation multidisciplinaire.

IMPLICATIONS PRATIQUES

Les données utilisées pour cet article ont été identifiées par une 
recherche dans la base de données Medline, à partir d’articles 
publiés en anglais ou en français depuis les années 2000 dans les 
domaines de la médecine interne, de la gastro-entérologie ou des 
soins intensifs. Les mots-clés principaux utilisés étaient « Alcohol-
associated Hepatitis », « Acute Alcohol-associated Hepatitis » et 
« Treatment of Acute Alcohol-associated Hepatitis ».

STRATÉGIE DE RECHERCHE DANS MEDLINE

CONCLUSION

L’AAH illustre l’évolution vers une prise en charge intégrée, 
où le pronostic dépend autant de la sévérité initiale que de la 
rapidité et de la cohérence des interventions. Le clinicien 
dispose désormais d’outils permettant un diagnostic fiable 
sans biopsie systématique, d’une stratification pronostique 
dynamique (MELD  3.0, score de Lille) et d’une stratégie 
thérapeutique mieux ciblée, centrée sur la corticothérapie 
optimisée et le soutien global. La révision du paradigme de la 
transplantation hépatique, envisagée plus précocement chez 
les non-répondeurs sur la base d’une évaluation multidiscipli-
naire plutôt que d’un délai arbitraire d’abstinence, ouvre une 
fenêtre de survie supplémentaire pour ces patients.

Conflit d’intérêts : les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.
Utilisation de l’IA : les auteurs ont déclaré avoir utilisé l’IA comme aide à 
l’amélioration de paragraphes et de contrôle orthographique dans les règles de 
la charte d’utilisation de la RMS.
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IECA versus ARA II, comment choisir ?

Les bloqueurs du système rénine-angiotensine sont un pilier du 
traitement de l’hypertension. Les inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion, notamment le lisinopril, sont plus prescrits que les 
antagonistes du récepteur de l’angiotensine pour diverses raisons. 
Les données actuelles montrent une efficacité équivalente entre 
ces deux classes, avec des différences concernant la durée 
d’action, les effets indésirables et les coûts. Cet article propose 
une revue des éléments pouvant orienter le choix entre ces deux 
types de traitement.

ACEIs versus ARBs, how to choose?
Renin-angiotensin system blockers have been a cornerstone of 
hypertension management since the late 1980s. Angiotensin conver-
ting enzyme inhibitors, particularly lisinopril, are prescribed more 
frequently than angiotensin receptor blockers for several reasons. 
However, current data show similar efficacy between the two 
classes, with notable differences in terms of action duration, side 
effects, and costs. This article reviews the factors that may influence 
the choice between these treatments.

INTRODUCTION
Depuis la fin des années 1980, les bloqueurs du système rénine-
angiotensine-aldostérone représentent le traitement de pre-
mière ligne de l’hypertension artérielle (HTA). Les inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IECA) sont plus 
souvent prescrits que les antagonistes des récepteurs de 
l’angiotensine II (ARA II). Bien que la plupart des études ne 
mentionnent pas de préférence, le lisinopril reste le plus 
prescrit. Cet article propose une revue des éléments guidant 
le choix de prescription entre ces traitements, notamment en 
termes d’efficacité, de coûts et d’effets indésirables.

QUELQUES RAPPELS HISTORIQUES
Inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine
En 1968, Sergio Ferreira découvre les propriétés du venin de 
la vipère brésilienne Jararaca, contenant des peptides inhi-
bant l’enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA). Les 
séquences d’acides aminés de six peptides sont identifiées, 
montrant une efficacité in vitro et in vivo comme inhibiteurs 
compétitifs de l’ECA. Initialement, ce mélange n’est efficace 
qu’en administration parentérale. Le captopril, premier IECA 
oral, est introduit en 1981, et le Pr Brunner de l’Université de 

Lausanne a fortement contribué à la mise sur le marché des 
IECA.1

Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II

En 1970, la saralasine, analogue octapeptide de l’angiotensine 
II, est identifiée comme un antagoniste potentiel, mais sa 
courte durée d’action et son agonisme partiel limitent son 
usage. En 1982, un antagoniste du récepteur AT1 de l’angio
tensine II est découvert, puis modifié, conduisant à la 
commercialisation du premier ARA II oral en 1995 : le losartan.

QUELQUES RAPPELS PHARMACOLOGIQUES
Les IECA inhibent l’ECA, qui transforme l’angiotensine I en 
angiotensine II, un puissant vasoconstricteur. Ils induisent 
une vasodilatation, une baisse de la pression artérielle (PA) de 
8/5 mmHg,2 une diminution de la rétention hydrosodée et de 
la sécrétion d’aldostérone, avec un risque d’hyperkaliémie. 
L’ECA dégradant la bradykinine, son inhibition en augmente 
les concentrations, pouvant provoquer une toux et un 
angiœdème.

Les sartans sont des antagonistes sélectifs des récepteurs AT1 
de l’angiotensine II, entrainant une vasodilatation, une baisse 
de la production de l’aldostérone et une diminution de la 
rétention d’eau et de sel, sans interférer avec la bradykinine. 
Les principales contre-indications sont résumées dans le 
tableau 1.

COMPARAISON ENTRE LES IECA ET LES ARA II
Les méta-analyses incluent souvent diverses formes d’IECA 
et d’ARA II. Nous rapportons ici l’effet de substances spéci-
fiques et non l’effet de classe.
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IECA ARA II

Angiœdème X X

Hyperkaliémie X –

Insuffisance rénale DFG < 30 ml/min DFG < 10 ml/min

Grossesse/allaitement X X

Sténose des artères rénales X –

< 18 ans X –

TABLEAU 1 Contre-indications aux traitements 
par IECA et ARA II

X : signifie qu’il y a une contre-indication à prescrire le traitement.
ARA II : antagoniste du récepteur à l’angiotensine ; DGF : débit de filtration 
glomérulaire ; IECA : inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine.

http://WWW.REVMED.CH
mailto:coralie.devenes@gmail.com
mailto:bruno.rodrigues@hopitalvs.ch
mailto:daniel.teta@hopitalvs.ch
mailto:niels.gobin@hopitalvs.ch


Mg
Magnésium

24.305

12

Be
Béryllium
9.0122

4

Li
Lithium
6.94

3

Na
Sodium
22.990

11

K
Potassium
39.098

19

Ca
Calcium
40.078

20

Sc
Scandium
44.956

21

La performance,

droit au but.

Magnésium
une seule prise en

l’espace de 24 heures

12 mmol*

•  1 × prise quotidienne 1,2,3

• 12 mmol 1*

•  admis par les caisses-maladie4

12 mmol1*1 ×
 P

RISE QUOTIDIENNE 1

A
DM

IS PAR LES CAISSES M
A

LA
D

IE
 4

Références
1) Information professionnelle Magnésium-Diasporal® 300 sous www.swissmedicinfo.ch, consulté en septembre 2023  2) Information professionnelle Magnésium-Diasporal® 100 CitraCaps sous 
www.swissmedicinfo.ch, consulté en septembre 2023  3) Information professionnelle Magnésium-Diasporal® 300 sans sucre sous www.swissmedicinfo.ch, consulté en septembre 2023  4) Liste des spécialités de 
l’OFSP sur www.spezialitaetenliste.ch, état en septembre 2023.  Nous mettons à disposition toutes les références sur demande.

Résumé de l’information aux professionnels: Magnésium-Diasporal® 100 CitraCaps, capsules / Magnésium-Diasporal® 300, granulés / Magnésium-Diasporal® 300 sans sucre, granulés. Principe actif: Magnesium ut 
Magnesii citras; 100 mg de magnésium (= 4,0 mmol) par capsule resp. 301 mg de magnésium (= 12,4 mmol) par sachet. Indication: Prophylaxie et traitement des troubles du rythme à caractère tachycardique, en 
cas de maladie coronarienne, hyperexcitabilité neuromusculaire, syndrome tétanique, contractures musculaires, myosite ossifiante, prophylaxie des récidives des urolithiases oxalocalciques, pré-éclampsie, éclamp-
sie, carences en magnésium, lors de besoins accrus en magnésium. Posologie: Adultes et adolescents dès 12 ans 1 × 3 capsules resp. 1 sachet par jour. Durée du traitement: au moins 6 semaines. Contre-indica-
tions: Insuffisance rénale aiguë ou chronique, prédisposition à la lithiase phospho-ammoniaco-magnésienne; exsiccose. Précautions: En cas de troubles bradycardiques 
de la conduction intracardiaque, en cas d’insuffisance rénale. Interactions: Tétracyclines, fluorures, cholécalciférol. Grossesse/Allaitement: peut être administré. Effets 
indésirables: occasionnels: des selles molles. Présentation: Emballage de 120 capsules resp. 20 et 50 sachets; Liste: B; remboursé; Doetsch Grether SA, 4051 Bâle; mise à 
jour de l’information: août 2017. Pour des informations détaillées, voir www.swissmedicinfo.ch.

DOETSCH GRETHER SA, 4051 Bâle, tél. 061 287 34 11, info@doetschgrether.ch, www.doetschgrether.ch

Sans calcul  
compliqué ?
La solution : 1 × par jour, 12 mmol*, 100 % citrate 1,2,3

admis par les caisses-maladie4

*  conformément à la recommandation 
posologique autorisée

DG
.R
.0
3.
02

20
25

.1
03

DG_Inserat_MD_A4_de_fr_it.indd   1DG_Inserat_MD_A4_de_fr_it.indd   1 04.02.25   11:5704.02.25   11:57

1
0
1
0
8
3
6



REVUE MÉDICALE SUISSE

WWW.REVMED.CH

4 février 2026256

Hypertension artérielle

Les recommandations européennes de la Société d’hyper
tension de 2024 préconisent un IECA ou un ARA II, sans pré-
férence, en combinaison avec d’autres substances dans le 
traitement de l’HTA. Plusieurs méta-analyses et études ont 
comparé les deux.

Une méta-analyse de sept études (2003-2018, 753 patients, âge 
moyen 50 ans, peu de comorbidités), comparant le périndopril 
au telmisartan montre un meilleur contrôle de la PA diasto-
lique avec le telmisartan (– 2 mmHg), sans différence sur la PA 
systolique. Le contrôle de la PA a été effectué principalement 
par des mesures au cabinet. La demi-vie plus longue du telmi-
sartan (24 heures vs 17 heures) suggère un possible meilleur 
contrôle tensionnel global, surtout nocturne.3

L’étude ONTARGET (2008), menée chez des patients à haut 
risque cardiovasculaire (CV), montre une baisse de la PA de 
6,4/4,3  mmHg avec le ramipril et de 7,4/5,0  mmHg avec le 
telmisartan après 6 semaines.4

Une revue Cochrane (2014) ne montre pas de différence de 
mortalité entre IECA et ARA II dans l’hypertension essen-
tielle. Il n’existe pas d’étude comparant les sartans au placebo 
dans l’HTA. Ces résultats reposent sur l’étude ONTARGET, 
dont sont issues les données de patients hypertendus sans 
autre comorbidité.5

Après infarctus du myocarde

Plusieurs études ont comparé les IECA et les ARA II après un 
infarctus du myocarde (IDM).

Dans l’étude OPTIMAAL (2002), il n’y a pas de différence 
significative entre le losartan, présentant une meilleure 
tolérance, et le captopril concernant la mortalité, les récidives 
ou les hospitalisations. En raison de l’analyse en intention de 
traiter, les IECA restent préférés après un IDM.6

L’étude ARCHIPELAGO (2009) randomisée en double 
aveugle, multicentrique (400 patients), comparant l’énalapril 
à l’irbésartan après IDM sans élévation du segment ST ne 
montre aucun écart significatif pour les événements CV ou 
les marqueurs biologiques dans la phase aiguë.7

Une étude rétrospective (2021, 900 patients, suivi 2 ans) ne 
montre pas de différence significative entre IECA et ARA II 
sur la mortalité CV, les IDM ou les hospitalisations pour 
insuffisance cardiaque (IC). Le valsartan/sacubitril réduit 
toutefois la mortalité et la morbidité chez les patients avec 
fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) < 40 %, âgés 
> 60 ans ou de sexe féminin. Cette association de traitement 
combinant le blocage du récepteur AT1 de l’angiotensine II et 
l’inhibition de la néprilysine augmente les peptides natriuré-
tiques, dont la bradykinine.

Le valsartan est non inférieur au captopril chez les patients 
ayant récemment fait un IDM avec IC (VALIANT 2003).8

En 2017, une étude observationnelle portant sur 69 000 patients 
à haut risque CV montre que les ARA II sont associés à une 

mortalité totale (11 vs 12 %), une mortalité CV (6 vs 8 %) et un 
taux d’hospitalisation (21 vs 25 %) significativement plus 
faibles que les IECA.9

Les IECA, de par leur ancienneté et en raison du principe de 
précaution suite aux résultats de l’étude OPTIMAAL, restent 
prescrits en première intention post-IDM. Les méta-analyses 
récentes suggèrent toutefois que les IECA et les ARA  II 
seraient équivalents en prévention secondaire. À noter qu’il 
existe peu d’études prospectives comparant ces deux classes 
dans le contexte d’une maladie coronarienne.

Insuffisance cardiaque
Dans les études ELITE et ELITE II (2000, > 3000 patients), il 
n’y a pas de différence en termes de mortalité chez les patients 
âgés atteints d’IC à FEVG abaissée (HFrEF). Les IECA restent 
recommandés en première intention, le losartan n’ayant pas 
été comparé au placebo.10

L’étude CHARM (2003), montre que le candésartan, par 
rapport au placebo dans un contexte d’HFrEF et d’intolérance 
aux IECA, diminue la mortalité CV et les hospitalisations 
pour IC, avec une efficacité comparable aux IECA.11

Dans l’étude ONTARGET (2008, > 25 000  patients à haut 
risque CV), le telmisartan et le ramipril n’ont montré aucune 
différence sur les hospitalisations pour IC.4

Dans les dernières recommandations de la Société européenne 
de cardiologie en 2021 :
•	 IC avec FEVG préservée : aucun traitement ne diminue la 

mortalité. Toutefois, le candésartan et la spironolactone 
réduisent les hospitalisations et le valsartan/sacubitril 
montre une tendance similaire.

•	 IC avec FEVG modérément réduite : les IECA ou les ARA II 
peuvent être envisagés pour réduire les hospitalisations, 
même si aucune étude prospective n’a porté exclusivement 
sur cette population. Le candésartan semble réduire le risque 
d’hospitalisation pour IC, sans effet clair sur la mortalité.

•	 HFrEF : les IECA réduisent la mortalité et améliorent les 
symptômes. Les ARA II sont recommandés en cas d’intolé-
rance aux IECA, qui restent le traitement de première 
ligne, en raison de leur efficacité par rapport au placebo, de 
leur ancienneté, et du manque d’études comparables pour 
les ARA II, dont certains résultats sur la mortalité restent 
contradictoires.

En définitif, les ARA II et les IECA sont globalement équiva-
lents dans le traitement de l’IC, sauf en cas d’HFrEF, où les 
IECA sont à privilégier.

Maladie rénale chronique

Les IECA et les ARA II réduisent l’albuminurie et ralentissent 
le déclin du débit de filtration glomérulaire chez les patients 
diabétiques ou non. Ce sont les seuls antihypertenseurs 
actuellement disponibles à avoir démontré une réduction du 
risque d’évolution vers l’insuffisance rénale terminale.11 Une 
étude randomisée contrôlée de 2024 a montré que le traite-
ment par IECA ou ARA II diminue le recours à la dialyse, sans 
impact sur la mortalité.12 En revanche, une étude de 2017 sur 
14 117 patients en prédialyse montre que les IECA sont associés 
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à une mortalité plus élevée que les ARA II (hazard ratio (HR) : 
1,17). La combinaison IECA et ARA II est contre-indiquée, car 
elle augmente la mortalité et le risque d’hyperkaliémie sévère.13 
Les ARA II, éliminés par voie biliaire, ne s’accumulent pas en 
cas d’insuffisance rénale, contrairement aux IECA.

Maladie cérébrovasculaire

En prévention primaire, les patients sous ARA II ont un risque 
d’accident vasculaire cérébral (AVC) réduit de 8 %. En préven-
tion secondaire, l’étude PROFeSS (2008, 20 000  patients) 
montre que le telmisartan introduit peu après un AVC ne dimi-
nue pas le risque de récidive par rapport au placebo à court 
terme.14 Plusieurs méta-analyses confirment qu’IECA et ARA 
II ont une efficacité similaire pour prévenir un nouvel AVC.15

EFFETS INDÉSIRABLES (tableau 2)
Les effets indésirables (EI) sont la première cause d’arrêt du 
traitement. Les ARA II entraînent 32 % d’arrêts de traitement 
pour EI en moins que les placebos. La toux est le principal EI 
sous IECA (10 % versus 3 % sous ARA II). L’angiœdème sous 

 IECA ARA II

Toux 10 % 3 %

Angiœdème Risque plus élevé 
(HR 3,31)

Pancréatite Risque plus élevé 
(HR 1,32)

Hypotension Risque relatif plus 
élevé (1,54)

Hyperkaliémie en cas d’IRC Augmentation de 
0,28 mEq/l

Augmentation 
de 0,12 mEq/l

Insuffisance rénale/albuminurie Pas de différence

Céphalées 7,9 % 6,3 %

Vertiges 5,4 % 4,3 %

Interruptions du traitement liées 
aux EI

19 % 10 %

TABLEAU 2 Effets indésirables principaux 
sous IECA ou ARA II

En vert : moins d’effet indésirable. En jaune : plus d’effet indésirable
ARA II : antagoniste du récepteur à l’angiotensine II ; EI : effet indésirable ; 
HR : Hazard Ratio ; IECA : inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine ; 
IRC : insuffisance rénale chronique. Sexe 

féminin
SAOS Utilisation de 

diurétiques thiazidiques
Utilisation 
de statines

Facteurs 
de risque X X X –

Facteurs 
possiblement 
protecteurs

– – – X

TABLEAU 3 Facteurs favorisant le développement 
de toux sous IECA

IECA : inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine ; SAOS : syndrome 
d’apnée obstructive du sommeil.

Nom DCI (nom commercial) Demi-vie 
en heures

Prise(s) 
par jour

Prix par jour, au plus faible/plus 
haut dosage, monothérapie

Combinaison (nom commercial)

Candésartan (Atacand, 
Blopress)

5-9 1-(2) 0,55-(1,10)/0,64-(1,28) + diurétique (Co-candésartan Atacand plus Blopress plus)
+ amlodipine (candésartan-amlodip)

Irbésartan (Aprovel) 11-15 1 1,03/1,26 + diurétique (Co-irbésartan Irbésartan-plus Coaprovel)

Losartan (Cosaar) 2-9 1 0,92/1,03 + diurétique (Co-losartan Losartan-HCT)

Valsartan (Diovan) 6 1-(2) 0,84-(1,68)/0,94-(1,88) + diurétique (Co-diovan)
+ amlodipine (Exforge)
Triple (Exforge-HCT)
+ sacubitril (Entresto)

Olmésartan (Votum, 
Olmetec)

13 1 0,97/1,17 + diurétique (Olmetec Plus, Votum Plus Co-Olmésartan)
+ amlodipine (Vascord, Sevikar)
Triple (Vascord-HCT, Sevikar-HCT, Co-olmésartan amlo)

Telmisartan (Micardis) 24 1 1,10/1,20 + diurétique (Co-telmisartan, Telmisartan-HCT, Micardis Plus)
+ amlodipine (Micardis Amlo)

Azilsartan (Edarbi) 11 1 1,33/1,61 + diurétique (Edarbyclor)

Éprosartan (Teveten) 5-9 1 (à 2) ? + diurétique (Teveten plus)

Énalapril (Epril) 11 2 0,81/1,80 + diurétique (Epril Plus Co-Énalapril)
+ anticalcique (Zanipress)

Lisinopril (Lisitril Zestril) 12 1 0,40/0,55 + diurétique (Zestoretic Lisitril comp, Co-Lisinopril)

Périndopril (Coversum N) 17 1 0,54/0,88 + diurétique (Coversum N Combi), +anticalcique (Coveram ; 
+statine : Triveram),
+ bêta-bloquant (Cosyrel)
Triple (Coveram Plus)

Ramipril (Triatec) 13-17 1 0,62/0,75 + diurétique (Triatec comp Co-ramipril)

TABLEAU 4 Comparaisons entre IECA et sartans

Demi-vie, nombre de prises, prix et galénique, selon le compendium (novembre 2025).
DCI : dénomination commune internationale ; HCT : hydrochlorothiazide ; IECA : inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine.
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IECA survient dans 0,1 à 0,2 % des cas.1 Il est deux fois moins 
fréquent avec les ARA II. Il est déconseillé de prescrire un 
ARA II après un angiœdème sous IECA (risque de récidive de 
25 %).

Une méta-analyse montre une augmentation de cas de pan-
créatites sous IECA comparé aux ARA II (HR : 1,32), liée à 
l’accumulation de bradykinine favorisant un œdème du canal 
pancréatique, surtout durant les 6 premiers mois et de façon 
dose-dépendante. Les saignements gastro-intestinaux semblent 
plus fréquents sous IECA, sans certitude statistique.

Dans l’étude ONTARGET, le telmisartan est associé à plus 
d’épisodes d’hypotensions symptomatiques que le ramipril. 
Un effet de classe ne peut pas être exclu.4 Les céphalées et les 
vertiges surviennent de façon similaire sous IECA et sous 
ARA II.

Chez les inssufisants rénaux, les ARA II entraînent moins 
d’élévation de la kaliémie que les IECA (0,12  mEq/l versus 
0,28 mEq/l).16 À noter que cet effet est dose-dépendant et que 
beaucoup d’études ne comparent pas les IECA et les ARA II à 
des doses équivalentes.

En cas de diarrhée, il faut suspecter une entéropathie exsuda-
tive chez les patients traités par IECA ou par ARA II, en parti-
culier par l’olmésartan, mais reste exceptionnel (< 0,14 %).

L’association entre IECA et ARA II augmente nettement 
les  EI (hyperkaliémie, hypotension, diarrhée, insuffisance 
rénale), sans bénéfice supplémentaire.4

Toux

L’inhibition de l’ECA entraîne une accumulation de brady
kinine, de substance P et de prostaglandines, sensibilisant les 
nerfs des voies respiratoires et déclenchant un réflexe de 
toux. Il s’agit d’un effet de classe non dose-dépendant. La 
toux sous IECA est sèche, persistante, souvent irritative, et 
peut apparaître quelques jours à plusieurs mois après 
l’introduction du traitement. Sa fréquence varie entre 5 % et 
20 % et constitue l’un des principaux motifs d’arrêt du 

traitement.17 Les facteurs de risque sont résumés dans le 
tableau  3. L’arrêt de l’IECA entraîne la résolution des 
symptômes en 10  jours à plusieurs semaines. Les ARA II 
représentent une alternative.

AVEC QUEL COÛT FINANCIER ? (tableau 4)
Les IECA sont moins chers que les ARA II (146-657 CHF/an 
contre 200-587 CHF par an), les deux avec un rapport coût-
bénéfice favorable comparé à l’absence de traitement. 
Cependant, certaines analyses suggèrent un avantage des 
ARA II en raison d’effets secondaires et d’arrêts de traitement 
moins fréquents. Ces études restent hétérogènes (design, 
coûts et populations), limitant la robustesse et la généralisa-
tion des conclusions (tableau 5).18

CONCLUSION
Les IECA et les ARA II sont des traitements clés de l’HTA et 
des maladies associées, bien tolérés. Ils sont globalement 
équivalents en termes d’efficacité, avec un coût direct infé-
rieur pour les IECA mais une cost-effectivness en faveur des 
ARA II (moins d’effets secondaires et d’arrêts de traitement). 
Les principaux EI des IECA sont la toux, l’angiœdème et les 
pancréatites, situations où les sartans semblent plus sûrs. Les 
IECA restent recommandés chez les patients souffrant 
d’HFrEF, tandis que les ARA II sont à privilégier en cas 
d’insuffisance rénale sévère pour limiter l’hyperkaliémie et 
réduire la mortalité. Ces traitements doivent être suspendu 
en cas de grossesse (2e-3e trimestre) ou de volume vasculaire 
efficace réduit, puis repris une fois la situation résolue.

Conflit d’intérêts : les auteurs 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.

IECA ARA II

Infarctus du myocarde ++ ++

Insuffisance cardiaque 
HFrEF

++ + (+++ si associé au 
sacubitril)

HTA ++ ++(+)

Insuffisance rénale/
protéinurie

++ ++(+)

Post-AVC ++ ++(+)

TABLEAU 5 Indications IECA /sartans, 
avantages et inconvénients

Résumé des indications où il y a une différence entre les IECA et les sartans. Soit 
l’un est légèrement supérieur à l’autre en termes d’efficacité (nombre de +), soit il 
présente moins d’EI (+). Les cases en vert montrent la catégorie de médicament la 
plus favorable à prescrire dans les différentes indications.
ARA II : antagoniste du récepteur à l’angiotensine II ; AVC : accident vasculaire cérébral ; EI : 
événement indésirable ; HFrEF : insuffisance cardiaque à fraction d’éjection réduite ; HTA : 
hypertension artérielle ; IECA : inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine.

Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II) sont 
à préférer dans les indications suivantes :

	 Hypertension essentielle (moins d’effets indésirables et plus 
longue demi-vie) afin de favoriser la persistance de la prise au 
long cours.

	 Maladie rénale chronique ou albuminurie (moins d’effets 
indésirables) et en cas d’insuffisance rénale sévère (diminution 
de la mortalité).

	 En prévention primaire d’un accident vasculaire cérébral (AVC).

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IECA) 
et les ARA II sont équivalents dans les indications suivantes :

	 Post-infarctus du myocarde.

	 En prévention secondaire d’un AVC.

Les IECA seraient à préférer dans l’indication suivante :

	 Insuffisance cardiaque à fraction d’éjection du ventricule 
gauche abaissée (efficacité démontrée contre placebo).

IMPLICATIONS PRATIQUES
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Leucoencéphalopathie multifocale 
progressive hors VIH en médecine 

générale

La leucoencéphalopathie multifocale progressive (LEMP) n’est 
pas l’apanage du VIH. Chez des patients polymédiqués ou sous 
immunomodulateurs, une LEMP peut survenir et se manifester 
par des troubles cognitifs, aphasiques ou moteurs subaigus. Pour 
le médecin de premier recours, l’enjeu est d’y penser, d’identifier 
les médicaments à risque, d’organiser rapidement une IRM céré-
brale et une ponction lombaire, et d’orienter vers la neurologie. 
Cet article propose une approche pratique centrée sur la recon-
naissance clinique, le bilan initial et la coordination avec le milieu 
hospitalier, illustrée par un cas.

Progressive multifocal leukoencephalopathy 
in HIV-negative patients for general practitioners

Progressive multifocal leukoencephalopathy (PML) is not limited to 
HIV. In polymedicated or immunomodulated patients, PML can present 
with subacute cognitive, language, or motor deficits. For general practi-
tioners, the key is to consider PML, review at-risk medications, arrange 
urgent brain MRI and lumbar puncture, and refer to neurology. This 
article provides a practical approach focused on recognition, initial 
workup, and coordination with hospital teams, illustrated by a case.

INTRODUCTION
La leucoencéphalopathie multifocale progressive (LEMP) est 
une encéphalopathie démyélinisante due à la réactivation du 
virus John Cunningham (JC) sur un terrain d’immuno­
dépression. Historiquement associée au VIH non contrôlé, 
elle survient également en dehors du VIH, notamment sous 
traitements immunomodulateurs (natalizumab, modulateurs 
du récepteur de la sphingosine-1-phosphate (S1P), anticorps 
anti-CD20 (Cluster of Differentiation 20)), chimiothérapies 
et, plus rarement, dans des contextes d’immunodépression 
médicamenteuse moins évidents comme certains anti­
épileptiques.1-3 Pour le médecin de premier recours, l’enjeu 
est d’évoquer ce diagnostic devant un déficit neurologique 
subaigu atypique chez une personne polymédiquée, afin 
d’organiser rapidement l’imagerie et le bilan appropriés.

Sur le plan physiopathologique, le virus JC, acquis le plus 
souvent dans l’enfance, persiste à l’état latent (rein, tissu 

lymphoïde) et peut acquérir un tropisme cérébral en cas de 
rupture de l’immunosurveillance. La réponse cellulaire  T, 
coordonnée par la lignée B, joue un rôle central dans le 
contrôle du virus ; une altération quantitative ou qualitative 
des cellules B, ou une inhibition des voies de trafic leucocy­
taire, facilitent la réplication virale dans l’oligodendrocyte et 
la démyélinisation multifocale.4

Le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments clinicora­
diologiques et virologiques. Le tableau est d’installation 
subaiguë, avec une progression régulière des symptômes sans 
rémission. Il est dominé par des troubles cognitifs, des 
troubles du langage ou des déficits focaux, en fonction des 
localisations. L’IRM cérébrale est l’examen clé.

La réaction de polymérisation en chaîne (PCR) pour le virus 
JC dans le liquide céphalorachidien (LCR) confirme souvent 
le diagnostic, mais sa sensibilité n’est pas parfaite. Une 
recherche PCR négative n’exclut pas une LEMP si la probabi­
lité prétest est élevée, justifiant la répétition de la ponction 
lombaire (PL), un avis spécialisé et, au besoin, une biopsie 
cérébrale. Le dépistage du VIH doit être systématique, même 
si la suspicion est faible, et un bilan d’immunodépression 
iatrogène ou hématologique doit être envisagé.5,6

Le traitement est avant tout étiologique et de support. La 
mesure centrale consiste à corriger l’immunosuppression, si 
possible, en arrêtant la molécule en cause et en optimisant 
l’immunité de l’hôte. Un échange plasmatique peut éventu­
ellement aussi s’avérer nécessaire afin d’éliminer la médica­
tion causale (par exemple, natalizumab). Aucun traitement 
antiviral spécifique du virus JC n’a démontré d’efficacité 
reproductible ; des approches d’immunostimulation (inhibi­
teurs de PD-1 (Programmed Cell Death Protein 1)) peuvent 
être discutées au cas par cas dans des centres experts. La prise 
en charge symptomatique et la rééducation (orthophonie, 
rééducation neurologique, nutrition) doivent être initiées 
précocement.7,8

Pour le médecin de premier recours, les priorités sont l’iden­
tification précoce d’un tableau compatible, la révision immé­
diate du traitement avec interruption raisonnée d’une 
molécule à risque et, le cas échéant, mise en place d’un relais 
thérapeutique approprié, ainsi que l’organisation rapide, en 
coordination avec un service de neurologie, d’une IRM céré­
brale et d’une PL, et l’information claire de la personne 
malade et de ses proches afin de favoriser leur adhésion au 
parcours diagnostique et thérapeutique.9

Dr KEWIN ELIAS a, Dr NICOLAS DELAITRE b, Dre DIANE AGAKIZA c et Dre MÉRYL RICH d

Rev Med Suisse 2026 ; 22 : 261-3   |   DOI : 10.53738/REVMED.2026.22.948.48285

aService de médecine interne générale, Centre hospitalier du Valais romand, Hôpital de 
Sion, 1951 Sion, bService de neurologie, Hôpitaux universitaires de Genève, 1211 Genève 14, 
cMaison de santé Chablais, Ch. Du Verger 3, 1868 Collombey, dService de médecine interne 
générale, Centre hospitalier du Valais romand, Hôpital de Sion, 1951 Sion 
kewin.elias@hopitalvs.ch  |  nicolas.delaitre@hug.ch 
diane.agakiza@hin.ch  |  merylmarthelina.rich@hopitalvs.ch

http://www.revmed.ch
mailto:kewin.elias@hopitalvs.ch
mailto:nicolas.delaitre@hug.ch
mailto:diane.agakiza@hin.ch
mailto:merylmarthelina.rich@hopitalvs.ch


REVUE MÉDICALE SUISSE

WWW.REVMED.CH

4 février 2026262

VIGNETTE CLINIQUE

Une patiente d’environ 70 ans, suivie pour une épilepsie 
traitée par gabapentine et carbamazépine, est adressée en 
raison de l’installation subaiguë de troubles du langage avec 
désorientation progressive. L’IRM cérébrale montre des 
hypersignaux T2/FLAIR temporopariétaux droits, sans effet de 
masse (figure 1). Deux PL successives sont négatives pour 
le virus JC, mais la biopsie cérébrale confirme une LEMP avec 
détection du virus JC. Le bilan immunitaire met en évidence 
une lymphopénie B isolée, en l’absence d’infection par le 
VIH. L’arrêt de la carbamazépine est suivi d’une stabilisation 
clinique.

RECONNAÎTRE LA LEMP HORS VIH
Pourquoi y penser en première ligne
La LEMP peut compliquer des immunodépressions acquises 
non liées au VIH, notamment sous modulateurs de l’inté­
grine, agents S1P, thérapies oncologiques, anticorps anti-
CD20 et, plus rarement, certains antiépileptiques comme la 
carbamazépine. Devant un tableau neurologique subaigu 
atypique chez une personne polymédiquée, ce diagnostic doit 
être évoqué pour ne pas retarder l’imagerie et la prise en 
charge.1-3

Tableau clinique typique

Le début est subaigu sur quelques semaines, avec une 
évolution monotone sans fièvre ni céphalées marquées. Les 
symptômes dépendent de la topographie : troubles cognitifs 
et exécutifs, aphasie, apraxie, hémianopsie, ataxie ou déficit 
moteur. L’examen peut montrer une asymétrie des signes, 
sans syndrome d’hypertension intracrânienne.4

Médicaments et terrains à risque

Les traitements immunomodulateurs (par exemple, natali­
zumab, fingolimod, anticorps anti-CD20), les chimiothérapies 
et les corticoïdes au long cours sont les plus classiquement 
impliqués. Des observations plus rares existent sous carba­
mazépine, avec une lymphopénie B marquée et une hypogam­
maglobulinémie inconstante. Les personnes âgées poly­
médiquées cumulent davantage de facteurs de risque et justi­
fient une vigilance accrue.1-3,6,8-13

BILAN INITIAL EN PREMIER RECOURS
Examen clinique et bilan de laboratoire de base
Un examen neurologique structuré, une anamnèse médica­
menteuse détaillée (avec dates de début et doses), une numé­
ration formule sanguine et un dosage des immunoglobulines 
sont utiles d’emblée.

Pour les patients traités par natalizumab, un contrôle sanguin 
pour la détection d’anticorps contre le virus JC est nécessaire 
tous les 6 mois. Si le patient devient porteur du virus JC, une 
réévaluation de son traitement est nécessaire.

Imagerie et ponction lombaire

En cas de suspicion, il convient d’organiser rapidement une 
IRM cérébrale avec séquences FLAIR et diffusion, ainsi qu’une 
PL en vue de la réalisation d’une PCR pour le virus JC, en 
coordination avec un service de neurologie. Un dépistage du 
VIH de 4e génération est systématique, même si la probabilité 
prétest est faible, car une infection VIH peut être méconnue, 
elle constitue une cause majeure d’immunodépression associée 
à la LEMP et modifie immédiatement la prise en charge.5,6,9

Imagerie, tests virologiques et limites

Les lésions sont typiquement en hypersignal T2/FLAIR 
juxtacortical et profond, asymétriques, à bords flous, sans 
effet de masse et avec un rehaussement absent ou discret. La 
PCR pour le virus JC à partir du LCR n’est pas parfaitement 
sensible, et une négativité n’exclut donc pas une LEMP si la 
probabilité clinique et radiologique est forte. La répétition de 
la PL et, au besoin, une biopsie cérébrale peuvent s’avérer 
nécessaires.5,6,14

CONDUITE PRATIQUE POUR LE MÉDECIN 
GÉNÉRALISTE
En cas de suspicion de LEMP, il convient de réévaluer immé­
diatement l’ordonnance et d’interrompre la molécule suspecte 

FIG 1 Aspect IRM typique de LEMP

LEMP : leucoencéphalopathie multifocale progressive.
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lorsque la probabilité de LEMP est jugée non négligeable, en 
assurant un relais thérapeutique approprié, le cas échéant. 
L’organisation sans délai d’une IRM et d’une PL, ainsi que 
l’orientation du patient vers un service de neurologie, sont 
prioritaires. Il est utile d’informer la personne malade et ses 
proches d’emblée sur le caractère probable d’une atteinte 
inflammatoire ou infectieuse de la substance blanche, afin de 
favoriser leur adhésion au parcours diagnostique.6,7,9

DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS
Les principaux diagnostics différentiels comprennent les 
encéphalites auto-immunes, la sclérose en plaques, les maladies 
du spectre des anticorps anti-MOG (Myelin Oligodendrocyte 
Glycoprotein), les PRES (Posterior Reversible Encephalopathy 
Syndrome) atypiques, les encéphalites virales, les vasculites 
et le lymphome cérébral. L’évolution progressive et mono­
phasique, l’absence d’effet de masse, la topographie sous-
corticale et la confrontation clinicoradiologique orientent 
vers la LEMP. La biopsie cérébrale garde une place en cas de 
doute diagnostique persistant.6,14

APRÈS LE DIAGNOSTIC
La priorité est l’arrêt de la cause d’immunodépression. Aucun 
traitement antiviral n’a montré d’efficacité reproductible 
contre le virus JC. Des stratégies d’immunostimulation, 
comme les inhibiteurs de PD-1, sont discutées au cas par cas 
dans des centres experts. Un syndrome de reconstitution 
immune (LEMP-IRIS) est possible et peut compliquer la prise 
en charge.

En effet, lors de la remontée de l’immunité, une réponse 
inflammatoire « excessive » dirigée contre les lésions liées au 
virus JC peut entraîner une aggravation clinique parfois 
rapide, alors même que la réplication virale diminue. Il se 
manifeste typiquement par une détérioration neurologique 
subaiguë associée à un rehaussement après gadolinium et/ou 
un effet de masse à l’IRM. La prise en charge se discute avec 
un centre expert, notamment l’utilisation de corticoïdes en 
cas de retentissement clinique significatif. La prise en charge 
symptomatique et la rééducation (orthophonie, rééducation 
neurologique, nutrition) doivent être introduites préco­
cement, avec une coordination étroite entre le médecin de 
premier recours, la neurologie et la médecine interne.7,8

CONCLUSION

Chez les personnes sous immunothérapie ou polymédiquées, 
un déficit neurologique subaigu doit faire évoquer une LEMP, 
y compris en l’absence d’infection par le VIH. Pour le médecin 
de premier recours, l’essentiel est de reconnaître ce tableau, 
d’interrompre rapidement une molécule à risque, d’organiser 
une IRM cérébrale et une PL en vue d’une PCR pour le virus 
JC, tout en coordonnant la prise en charge avec la neurologie 
et la médecine interne. Une information claire du patient et de 
ses proches, ainsi que le recours précoce aux centres experts 
conditionnent largement le pronostic fonctionnel.

Conflit d’intérêts : les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article
Utilisation de l’IA : les auteurs ont déclaré avoir utilisé l’IA à des fins d’assistance 
linguistique (orthographe, grammaire et amélioration de la tournure de phrases, 
style). Ils ont validé la version finale de l’article.
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leukoencephalopathy in multiple 
sclerosis: findings from an Italian 

independent registry. PLoS One. 2016 Dec 
20;11(12):e0168376.
12	Silverman DA, Chapron DJ. Lymphope-
nic effect of carbamazepine in a patient 
with chronic lymphocytic leukemia. Ann 
Pharmacother. 1995 Sep;29(9):865-7.
13	Yamamoto T, Uchiyama T, Takahashi H, 
et al. B-cell aplasia and hypogammaglo-
bulinemia after carbamazepine traet-
ment. Intern Med. 2010;49(7):707-8.
14	Wattjes MP, Barkhof F. Diagnosis of 
natalizumab-associated progressive 
multifocal leukoencephalopathy using MRI. 
Curr Opin Neurol. 2014 Jun;27(3):260-70.

*	 à lire
**	à lire absolument

Combinaison de descripteurs MeSH et de termes libres 
(« progressive multifocal leukoencephalopathy », « JC virus », 
« natalizumab », « anti-CD20 », « sphingosine 1-phosphate 
modulators », « chemotherapy », « carbamazepine », « HIV-
negative », « traitements immunomodulateurs ou 
immunosuppresseurs ») à l’aide des opérateurs booléens AND/OR.

STRATÉGIE DE RECHERCHE DANS MEDLINE

	 Une leucoencéphalopathie multifocale progressive (LEMP) peut 
survenir hors contexte du VIH, notamment sous natalizumab, 
modulateurs du récepteur de la sphingosine-1-phosphate, 
chimiothérapies, anticorps anti-CD20 (Cluster of Differentiation 20) 
ou même certains antiépileptiques comme la carbamazépine.

	 Tout déficit neurologique subaigu inexpliqué chez une personne 
immunodéprimée ou polymédiquée doit faire envisager une LEMP.

	 L’IRM cérébrale et la réaction de polymérisation en chaîne 
(PCR) pour le virus John Cunningham dans le liquide 
céphalorachidien sont les examens clés, mais une PCR négative 
n’exclut pas une LEMP.

	 L’arrêt rapide de la molécule suspecte, l’adressage à la neurologie 
et l’information du patient conditionnent le pronostic fonctionnel.

IMPLICATIONS PRATIQUES
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Ménopause et risque cardiovasculaire : 
une fenêtre d’opportunité pour la santé

La ménopause représente une période de transition hormonale 
majeure marquée par une déficience œstrogénique, qui altère le 
profil lipidique et augmente le risque cardiovasculaire. Une prise 
en charge précoce et individualisée des facteurs de risque est 
donc essentielle. La thérapie hormonale substitutive n’est pas 
indiquée en prévention cardiovasculaire primaire ou secondaire, 
car son initiation tardive, en particulier par voie orale, augmente 
le risque d’événements cardiovasculaires, notamment d’accidents 
vasculaires cérébraux. Une fenêtre d’opportunité existe chez les 
femmes de moins de 60 ans ou dans les 10 ans suivant le début de 
la ménopause, présentant un syndrome climatérique invalidant, 
avec un recours préférentiel aux œstrogènes transdermiques et à 
la progestérone micronisée, à la dose minimale efficace et rééva-
luée annuellement.

Menopause and cardiovascular risk : a window of 
opportunity for women’s health

Menopause is a major hormonal transition associated with a 
significant increase in cardiovascular risk. The decline in estrogen 
levels negatively affects the lipid profile. Early and individualized 
management of risk factors is essential. Hormone replacement 
therapy (HRT) is not recommended for primary or secondary 
cardiovascular prevention. Late initiation, especially in oral form, 
substantially increases the cardiovascular risk, particularly the 
occurrence of ischemic stroke. A window of opportunity exists for 
initiating HRT in women under 60 years old or within 10 years of 
menopause onset, who experience severe vasomotor symptoms, 
preferably using transdermal estrogen combined with micronized 
progesterone. HRT should be initiated at the lowest effective dose 
and reassessed annually.

INTRODUCTION
La ménopause marque une période charnière dans la vie des 
femmes. Le processus de périménopause ne provoque pas 
uniquement des symptômes vasomoteurs invalidants, il 
entraîne également des changements métaboliques majeurs 
avec modification du profil de risque cardiovasculaire. La 
ménopause constitue donc une période propice pour la prise 
en charge de la santé cardiovasculaire des femmes, tant sur le 
plan de la prévention que du traitement.

MÉNOPAUSE

La ménopause, qui est diagnostiquée après 12 mois consécu­
tifs sans règles, survient en moyenne à l’âge de 51  ans. Elle 
peut être précoce (< 40 ans) ou tardive (> 55 ans).1 En Suisse, 
où l’espérance de vie féminine atteint 85 ans, la période post­
ménopausique représente plus d’un tiers de la vie. La transi­
tion ménopausique débute 5 à 10 ans avant la fin des règles. La 
périménopause, qui correspond à la période d’irrégularité 
menstruelle précédant l’arrêt définitif des menstruations, se 
caractérise par une plus grande variabilité dans la durée et la 
régularité des cycles menstruels. Elle est aussi marquée par 
une plus grande fréquence des symptômes dits climatériques 
(bouffées de chaleur, sudations nocturnes, troubles du 
sommeil, de l’humeur et de la libido).1,2 La conséquence des 
changements hormonaux de la périménopause, principa­
lement la baisse des œstrogènes, entraîne une modification 
du métabolisme cardiovasculaire.

Ménopause et risque cardiovasculaire

Les maladies cardiovasculaires (coronariennes, cérébrovascu­
laires, artériopathies périphériques et anévrismes aortiques) 
constituent la première cause de mortalité féminine dans le 
monde.3 En Suisse, elles représentent environ 30 % des causes 
de décès féminins en 2023 dans la tranche d’âge 60-79 ans.4 
Chez les femmes, on observe une accélération nette du risque 
cardiovasculaire après 50 ans, soit 10 ans plus tard que chez les 
hommes. La ménopause s’accompagne d’une hausse du risque 
cardiovasculaire, avec un risque relatif accru de 18 à 48 % selon 
l’âge et la pathologie. Depuis 2020, l’American Heart Association 
(AHA) la considère comme un facteur de risque indépendant 
de maladies cardiovasculaires et de progression accélérée de 
l’athérosclérose. Cette accélération du risque survient princi­
palement en raison de la perte de la protection œstrogénique, 
qui entraîne une modification du profil lipidique, une redistri­
bution de la masse grasse, une élévation de la pression arté­
rielle et une insulinorésistance (tableau 1).5 Certaines études 
ont également mis en évidence une relation inverse. En effet, 
les femmes préménopausées atteintes d’hypertension arté­
rielle (HTA), de dyslipidémie ou d’obésité auraient tendance à 
développer une ménopause plus précoce.1

Dyslipidémie
Les œstrogènes, notamment l’œstradiol, jouent un rôle pro­
tecteur sur le profil lipidique. Ils induisent la transcription du 
gène de l’apolipoprotéine A-I et l’expression des récepteurs 
Low-Density Lipoprotein (LDL) hépatiques, entraînant une 
hausse du High-Density Lipoprotein (HDL)‑cholestérol, une 
diminution du LDL‑cholestérol et du cholestérol total. 
Toutefois, ces effets bénéfiques semblent disparaître rapide­
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ment après la ménopause, avec un basculement défavorable 
du profil lipidique (↑ LDL, ↓ HDL), ce qui contribue à 
l’accroissement du risque cardiovasculaire.6 Selon une large 
étude de cohorte anglaise récente, le risque d’athérosclérose 
croît d’environ 18 % après la ménopause par rapport à la 
période préménopausique.7

Santé vasculaire
Les  œstrogènes exercent principalement un effet vasodila­
tateur et anti-inflammatoire sur les parois vasculaires. Ils 
stimulent la production endothéliale de  monoxyde d’azote 
(NO), via l’activation de l’enzyme NO synthétase endothéliale, 
ce qui favorise la relaxation des muscles lisses vasculaires et 
réduit la pression artérielle.

Résistance à l’insuline et obésité
La chute des œstrogènes entraîne une redistribution progres­
sive du tissu adipeux vers le compartiment viscéral, et ce 
même sans changement du mode de vie ou de prise pondérale 
notable. L’accumulation de graisse viscérale induit une sécré­
tion d’adipokines et de cytokines (interleukine  6, Tumor 
Necrosis Factor α, leptine) pro-inflammatoires qui favorisent 
l’insulinorésistance.

Symptômes climatériques

Si les modifications métaboliques de la ménopause sont 
silencieuses, les symptômes climatériques ont un impact per­
ceptible sur la qualité de vie. Les principaux symptômes liés à 
la ménopause sont les symptômes vasomoteurs (sudations 
nocturnes, bouffées de chaleur), les troubles de l’humeur 
(anxiété et dépression), les troubles génito-urinaires et les 
troubles de la libido.1 Ils concernent  70-80 % des femmes 
(tableau  2). Des études ont démontré que la présence de 
symptômes vasomoteurs sévères était associée à une aug­
mentation indépendante du risque cardiovasculaire.

PRISE EN CHARGE CONVENTIONNELLE 
DES FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE
En raison des changements métaboliques induits par la méno­
pause, la prise en charge globale des facteurs de risque 
cardiovasculaire est cruciale. En pratique, il est recommandé 

d’évaluer individuellement le risque d’événement cardiovascu­
laire pour chaque adulte âgé de 40 à 69 ans à l’aide de scores 
(par exemple, le score Systemic Coronary Risk Estimation 2), 
incluant ainsi la majorité des femmes ménopausées. Le Groupe 
de travail Lipides et athérosclérose préconise une première 
évaluation comprenant un bilan lipidique chez les femmes à 
partir de 50 ans ou dès la postménopause. La prise en charge 
repose en première intention sur des modifications du mode 
de vie, comme l’adoption d’un régime alimentaire de type 
méditerranéen et la pratique d’une activité physique régulière, 
avant d’envisager l’instauration de traitements spécifiques.

INDICATIONS À LA THÉRAPIE HORMONALE 
DE SUBSTITUTION
La  thérapie hormonale substitutive (THS) cible les symp­
tômes vasomoteurs modérés à sévères, et constitue le traite­
ment le plus efficace pour soulager les bouffées de chaleur et 
les sudations nocturnes. La THS peut également être envisa­
gée en prévention et en traitement de l’ostéoporose si les 
autres options thérapeutiques sont contre-indiquées. Elle 
soulage également les symptômes génito-urinaires, comme la 
sécheresse vaginale, la dyspareunie et les troubles urinaires, 
mais elle ne devrait pas être prescrite par voie systémique 
dans cette indication.8 La THS est formellement contre-indi­
quée en cas d’antécédent ou de cancer du sein actif (surtout 
hormonodépendant), de maladie thromboembolique veineuse 
(MTEV), de coronaropathie, de maladie cérébrovasculaire ou 
de saignement vaginal inexpliqué. Son utilisation a été décriée 
pendant de nombreuses années, notamment suite à l’étude 
Women’s Health Initiative de  2002, qui avait montré une 
augmentation significative des événements cardiovasculaires 
indésirables (événements coronariens et accidents vascu­
laires cérébraux (AVC) ischémiques) sous THS (tableau 3).

Types de substitution hormonale et indications

Les données récentes montrent que les risques liés à la THS 
dépendent du type d’hormones, de la voie d’administration et 
du moment de son initiation, avec des variations importantes 
du rapport risque/bénéfice selon les sous-groupes de femmes.

Voie d’administration des œstrogènes
L’utilisation des œstrogènes seuls est possible uniquement en 
l’absence d’utérus. Dans les autres situations, l’ajout d’un 
progestatif est indispensable afin de prévenir la survenue 
d’un cancer de l’endomètre.1 La voie orale semble augmenter 

Changements métaboliques (lipides)

↑ Cholestérol total
↑ LDL-cholestérol
↓ HDL-cholestérol

Changements vasculaires

↑ Athérosclérose carotidienne
↑ Diamètre de l’adventice carotidienne
↑ Épaisseur de l’intima et de la media
↑ Rigidité artérielle

Changements dans la répartition corporelle

↑ Masse grasse
↑ Dépôt de graisse ectopique (cœur, foie)
↓ Masse maigre

TABLEAU 1 Changements métaboliques 
lors de la ménopause

HDL : High-Density Lipoprotein ; LDL : Low-Density Lipoprotein.

TABLEAU 2 Symptômes climatériques des femmes 
suisses ménopausées

Prévalence des symptômes climatériques chez les femmes suisses ménopausées 
(Étude MenoSupport 2025).

•	 Troubles du sommeil (91,7 %)
•	 Épuisement physique et mental (90,7 %)
•	 Irritabilité (88,5 %)
•	 Humeur dépressive (83,3 %)
•	 Bouffées de chaleur (81,3 %)
•	 Problèmes sexuels (76,9 %)
•	 Douleurs articulaires et musculaires (74,5 %)
•	 Sécheresse vaginale (60,8 %)
•	 Problèmes urinaires (52,1 %)
•	 Céphalées migraineuses (20,8 %)
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le risque de MTEV et d’AVC ischémique, surtout chez les 
femmes âgées de >  60  ans. Les dernières données issues 
d’essais randomisés et de méta-analyses montrent une hausse 
du risque relatif d’AVC ischémique de  16 à  29 % sous THS 
orale, qu’il s’agisse d’œstrogènes seuls ou combinés. En 
revanche, la voie transdermique ne semble pas augmenter 
significativement ce risque.9 L’augmentation du risque 
cardiovasculaire dépend donc surtout de l’initiation tardive et 
de l’administration par voie orale. Les études de cohorte et les 
méta-analyses retrouvent un risque comparable de MTEV, 
avec ou sans œstrogènes transdermiques. Pour les femmes 
présentant un risque cardiovasculaire intermédiaire, la voie 
transdermique est donc préférable.

Choix du progestatif par rapport au risque de MTEV et de cancer 
du sein
Le choix du progestatif est crucial : la médroxyprogestérone 
acétate et les dérivés norprégnanes augmentent significative­
ment le risque de MTEV, surtout lorsqu’ils sont associés à des 
œstrogènes oraux. Ces progestatifs synthétiques sont égale­
ment liés à une augmentation du risque de cancer du sein, 
surtout en cas d’utilisation prolongée. À l’inverse, la progesté­
rone naturelle micronisée (forme naturelle de progestérone 
réduite en très fines particules) et la dydrogestérone 
conduisent à un risque de MTEV plus faible, notamment 
lorsqu’elles sont combinées à des œstrogènes transder­
miques.9,10 Les formulations œstrogéniques transdermiques 
associées à la progestérone micronisée sont à privilégier chez 
les femmes à risque accru de MTEV. Les différents types de 
THS et leurs indications sont résumés dans le tableau 4.

Recommandations cliniques et fenêtre d’opportunité

L’AHA souligne que chez les femmes jeunes (<  60  ans ou 
< 10 ans après le début de la ménopause) et présentant des 
symptômes vasomoteurs modérés à sévères, l’effet sur le 
risque cardiovasculaire (maladie coronarienne et mortalité) 
semble neutre, voire bénéfique. On parle alors de fenêtre 
d’intervention thérapeutique. Le traitement doit être prescrit 
à la dose minimale efficace et réévalué annuellement. Cette 
hypothèse du timing est soutenue par des méta-analyses et 
des études observationnelles, mais les essais randomisés 
restent limités. Ces résultats ne justifient donc pas l’utilisa­
tion de la THS seule à des fins de prévention cardiovasculaire 
primaire ou secondaire.11

Résumé selon les sous-groupes
Les indications à une THS chez les patientes ménopausées 
présentant des symptômes vasomoteurs modérés à sévères 
sont les suivantes (tableau 5) :
•	 Femmes sans antécédents cardiovasculaires avec un risque 

d’événement cardiovasculaire majeur (infarctus du myo­
carde, AVC, décès cardiovasculaire) estimé < 5 % sur 10 ans : 
THS orale ou transdermique.

•	 Femmes avec un risque cardiovasculaire modéré (5-10 %) : 
THS par voie transdermique.

•	 Femmes à haut risque cardiovasculaire (> 10 %), avec des 
antécédents cardiovasculaires (maladie coronarienne, AVC), 
ou un antécédent de cancer du sein hormonodépendant ou 
de MTEV : privilégier les alternatives non hormonales 
(inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine et de 
la noradrénaline, gabapentine, tibolone ou antagoniste des 
récepteurs de la neurokinine  3 comme le fézolinétant,12 
approuvé depuis 2023 par la Food and Drug Administration 
et recommandé comme option thérapeutique non hormo­
nale).13

CAS PARTICULIER DE LA MÉNOPAUSE PRÉCOCE
L’utilisation d’une THS chez les femmes présentant une 
ménopause précoce, quelle qu’en soit la cause, est associée 
à une amélioration du profil cardiovasculaire et n’augmente 
pas le risque de cancer du sein lorsque la THS est admi­
nistrée jusqu’à l’âge moyen de la ménopause.1 La privation 
prématurée d’œstrogènes entraîne un risque accru de 
maladie cardiovasculaire et de mortalité. L’introduction 
d’une THS vise à restaurer des taux physiologiques d’œstro­
gènes.

Avantages de la THS Inconvénients de la THS

•	 Efficacité sur les symptômes climaté-
riques
•	 Prévention contre l’ostéoporose
•	 Amélioration potentielle du profil 
lipidique avec ↑ HDL et ↓ LDL
•	 Réduction possible du risque de 
maladie coronarienne chez les femmes 
plus jeunes
•	 Possible amélioration de la fonction 
endothéliale
•	 Possible préservation des fonctions 
cognitives et réduction du risque de 
démence

•	 ↑ du risque de MTEV, surtout chez 
les femmes plus âgées ou avec des 
facteurs de risque
•	 ↑ Risque de cancers du sein en cas 
d’utilisation prolongée (en particu-
lier œstrogène-progestatif)
•	 ↑ Risque d’AVC ischémique avec la 
prise d’œstrogènes oraux
•	 ↑ Risque d’événements cardio
vasculaires si débuté tardivement 
après la ménopause

TABLEAU 3 Avantages et inconvénients de la 
thérapie hormonale substitutive (THS)

AVC : accident vasculaire cérébral ; HDL : High-Density Lipoprotein ; LDL : Low-
Density Lipoprotein ; MTEV : maladie thromboembolique veineuse.

Type de THS Molécule Posologie usuelle Indications

Œstrogène oral Estradiol 1-2 mg/jour Traitement des symptômes vasomoteurs 
modérés à sévères

Œstrogène transdermique Estradiol 25-100 μg/jour Traitement des symptômes vasomoteurs

Œstrogène vaginal (crème, gel, ovule) Œstradiol, estriol Application topique 2-3 x/semaine Symptômes génito-urinaires

Progestatif oral/vaginal
DIU progestatif

Progestérone micronisée
Dydrogestérone
Lévonorgestrel

100 mg/jour ou 200 mg 12-14 jour/mois
5-10 mg 12-14 jour/mois
52 mg

Protection endométriale chez la femme 
ménopausée avec utérus

TABLEAU 4 Types de THS et posologies usuelles

DIU : dispositif intra-utérin ; THS : thérapie hormonale substitutive.
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Les études observationnelles suggèrent que le risque d’événe­
ments cardiovasculaires est réduit lorsque la THS est initiée 
rapidement après une ménopause précoce et poursuivie 
jusqu’à l’âge de la ménopause physiologique. Les recomman­
dations de l’American College of Obstetricians and Gynecolo­
gists, de la North American Menopause Society et de la 
European Society of Human Reproduction and Embryology 
préconisent une thérapie substitutive jusqu’à 50 ou 51 ans.1

CONCLUSION
Le risque de développer des maladies cardiovasculaires aug­
mente significativement après la ménopause, justifiant une 
surveillance, une prévention et un traitement renforcés. Le 
dépistage et le traitement des facteurs de risque cardiovascu­
laire classiques constituent le pilier de la prise en charge. En 
présence de symptômes vasomoteurs modérés à sévères, chez 
les femmes jeunes ou récemment ménopausées et en 
l’absence de contre-indication, il existe une fenêtre d’oppor­
tunité durant laquelle les bénéfices de la THS surpassent ses 
risques. Le choix de la voie d’administration et une surveil­
lance régulière sont essentiels. Une dose minimale efficace et 
une initiation précoce sont recommandées.11,14 À l’heure 
actuelle, la THS n’est pas indiquée en prévention primaire ou 
secondaire des maladies cardiovasculaires et devrait être 

évitée chez les femmes âgées de plus de 60 ans ou présentant 
un risque cardiovasculaire élevé.11,14,15

Conflit d’intérêts : les auteurs 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.

Sous-groupes Indication à la THS Recommandations

Ménopause précoce (< 40 ans) ou insuffisance 
ovarienne prématurée

 Indication forte Traitement recommandé jusqu’à l’âge physiologique de la ménopause

Symptômes climatériques modérés ou sévères chez la 
femme < 60 ans ou < 10 ans depuis la ménopause

 Indication forte Rapport bénéfice/risque global favorable en l’absence de contre-indication

Femme > 60 ans ou > 10 ans depuis la ménopause  À évaluer au cas par cas Augmentation du risque CV
À envisager uniquement si symptômes très invalidants et pas d’alternatives

Femme symptomatique avec antécédents de MTEV, 
d’AVC ou de maladie coronarienne

 Contre-indication relative 
ou absolue

THS en général contre-indiquée
Privilégier les alternatives non hormonales

Femme ménopausée asymptomatique  Pas d’indication La THS n’est pas indiquée

Femme avec antécédent personnel de cancer du sein 
hormonodépendant

 Contre-indication La THS est contre-indiquée

TABLEAU 5 Indications à la THS chez les femmes ménopausées par sous-groupes

AVC : accident vasculaire cérébral ; CV : cardiovasculaire ; MTEV : maladie thromboembolique veineuse ; THS : thérapie hormonale substitutive.

	 La ménopause constitue une période de transition métabo-
lique majeure pour les femmes, marquée par une augmentation 
significative du risque cardiovasculaire.

	 Il existe une fenêtre d’opportunité (avant 60 ans ou au cours 
des 10 ans suivant la ménopause), durant laquelle les bénéfices 
de la thérapie hormonale substitutive (THS) dépassent les 
risques chez les femmes avec des symptômes vasomoteurs 
invalidants, en l’absence de contre-indications absolues.

	 En cas de ménopause précoce, la THS doit être considérée 
jusqu’à l’âge moyen naturel de la ménopause.

	 La THS n’est pas recommandée pour la prévention 
cardiovasculaire seule.

IMPLICATIONS PRATIQUES
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Exercice physique en cas de 
risque cardiovasculaire : quelques 

considérations pratiques

L’exercice physique fait partie intégrante d’un mode de vie sain. 
Il permet notamment de réduire l’incidence des événements 
cardiovasculaires, ainsi que la morbidité et la mortalité qui y sont 
liées, en particulier par ses effets bénéfiques sur les profils 
glycémique, lipidique et tensionnel. L’exercice physique s’inscrit 
parmi les mesures hygiénodiététiques recommandées chez tout 
individu, avec ou sans risque cardiovasculaire, en prévention 
primaire comme secondaire. Cet article a pour but de passer en 
revue les recommandations d’exercice physique en vigueur et les 
bénéfices cardiovasculaires potentiels dans certaines situations 
bien spécifiques.

Physical exercise in patients at cardiovascular risk : 
some practical considerations

Physical exercise is an integral part of a healthy lifestyle. It contri-
butes to a reduction in the incidence of cardiovascular events and 
related morbidity and mortality, particularly through its beneficial 
effects on blood sugar, lipid, and blood pressure profiles. Physical 
exercise is among the lifestyle and dietary measures recommended 
for all individuals, whether they are at cardiovascular risk or not, for 
both primary and secondary prevention. The purpose of this article 
is to review the current physical exercise recommendations and 
potential cardiovascular benefits in specific situations.

INTRODUCTION
L’exercice physique est un pilier central des mesures non 
pharmacologiques de prévention et de traitement des facteurs 
de risque cardiovasculaires. L’activité physique se définit 
comme tout mouvement corporel produit par les muscles 
squelettiques entraînant une dépense énergétique. Les 
différents types d’activité physique sont résumés dans le 
tableau  1. Une activité physique structurée et répétitive 
correspond à un exercice physique ayant pour effet de main­
tenir ou d’améliorer la forme physique. Cette dernière regroupe 
la santé cardiorespiratoire et métabolique, la composition 
corporelle, ainsi que les composantes motrices et musculaires.1 
La forme physique d’un individu étant inversement propor­
tionnelle à l’incidence des évènements coronariens,2 il est 

important de promouvoir la lutte contre la sédentarité. 
Pourtant, une majorité de la population générale (50 à 60 %) 
ne respecte pas les recommandations d’exercice physique en 
prévention de la mortalité cardiovasculaire et toutes causes 
confondues. Cet article passe en revue les recommandations 
actuelles concernant l’exercice physique et ses bénéfices 
cardiovasculaires potentiels, afin de faciliter leur promotion 
et leur prescription par le praticien de premier recours.

COMMENT MESURER ET QUANTIFIER L’ACTIVITÉ 
PHYSIQUE ?
Pour prescrire l’intensité d’un exercice physique, il est néces­
saire de pouvoir le quantifier selon son type (endurance 
versus résistance, tableau 1).
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Classification selon l’activité métabolique Exemples

Aérobie : mouvement permettant l’utilisation de 
l’oxygène pour la production énergétique (ATP)

Marche rapide, jogging, 
natation, cyclisme

Anaérobie : mouvement court et intense dans 
lequel la capacité d’oxydation de l’oxygène ne suffit 
pas à couvrir la demande énergétique et résulte en 
l’utilisation de pyruvate avec production d’acide 
lactique et d’ATP

Sprint, haltérophilie

Classification selon le type de contraction 
musculaire

Exemples

Isotonique Concentrique : la 
contraction contre une 
résistance entraîne un 
raccourcissement du 
muscle

Quadriceps : monter 
les escaliers

Excentrique : la 
contraction contre une 
résistance entraîne un 
allongement du muscle

Quadriceps : descendre 
les escaliers

Isométrique : la contraction n’entraîne pas de 
changement de longueur du muscle

Muscles abdominaux : 
gainage (planche)

Classification selon l’objectif fonctionnel Exemples

Endurance : contraction musculaire maintenue sur 
une certaine durée, issue le plus souvent d’un 
métabolisme aérobie

Effort de longue 
distance (marche, vélo, 
natation)

Résistance : contraction musculaire contre une 
résistance externe, principalement à but d’augmen-
tation de la force ou de l’explosivité

Squats (quadriceps), 
haltérophilie

TABLEAU 1 Différents types d’activité physique

ATP : adénosine triphosphate.

(Adapté de réf .1).
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L’intensité d’un exercice en endurance s’exprime tradition­
nellement en pourcentage de la VO2max (consommation 
maximale d’oxygène) ou de la FCmax (fréquence cardiaque 
maximale).1
•	 La VO2max est définie comme la quantité maximale d’oxy­

gène utilisable par le système cardiovasculaire en un temps 
donné. Elle s’exprime en ml/kg/minute et reflète la capacité 
d’endurance d’un individu. Sa mesure s’effectue en labora­
toire par diverses méthodes analysant les échanges gazeux 
durant l’effort, qui ne sont pas détaillées dans cet article.

•	 En pratique ambulatoire, une estimation plus simple de 
l’intensité d’un exercice repose sur la mesure de la fréquence 
cardiaque (FC) et de la FCmax, permettant une estimation 
de la VO2max et donc la prescription d’un exercice physique 
en pourcentage de la FCmax. Il convient toutefois de 
prendre en compte une sous-estimation générale de la FC 
par les différents dispositifs disponibles sur le marché 
(montres, capteurs thoraciques et vêtements connectés).

Pour les efforts de résistance, l’intensité de l’exercice 
s’exprime en pourcentage de la force maximale ou de la 
puissance maximale (la puissance étant la capacité d’un 
muscle à développer une force en un temps donné), ainsi 
qu’en pourcentage de la FCmax.

Une autre manière de quantifier l’intensité d’un exercice en 
endurance ou résistance est de l’exprimer en MET (Metabolic 
Equivalent of Task), comparant la dépense énergétique d’une 
activité par rapport au repos. Par définition, la dépense éner­
gétique au repos est de 1  MET, soit pour un adulte, une 

consommation de 3,5 ml d’oxygène par kilogramme de poids 
corporel par minute. Ainsi, une activité est considérée comme 
modérée dès 3  MET et comme intense dès 6  MET. Des 
exemples sont cités dans le tableau 2.

QUELLES SONT LES RECOMMANDATIONS 
ACTUELLES ?
Pour réduire la mortalité toutes causes confondues ainsi que 
la mortalité et la morbidité cardiovasculaires, les recomman­
dations générales de la Société européenne de cardiologie 

Intensité MET % VO2max % FCmax Exemples

Comportement 
sédentaire

1-1,5 X < 57 Être assis, regarder 
la télévision

Activité légère 1,6-2,9 < 40 57-63 Cuisiner, golf, bowling, 
équitation

Activité 
modérée

3,0-5,9 40-69 64-76 Marche (3,2-6,4 km/
heure), cyclisme 
(8-15,9 km/heure), 
danse de salon, ski alpin

Activité intense ≥ 6 > 70 > 77 Jogging, cyclisme 
(≥ 16 km/heure), tennis, 
triathlon, ski de fond

TABLEAU 2 Équivalents MET, % VO2max et FCmax

FCmax : fréquence cardiaque maximale ; MET : Metabolic Equivalent of Task ; 
VO2max : consommation maximale d’oxygène.

(Adapté des réf .1,3,4).

Recommandation Exemples Classe de recommandation 
et niveau de preuveb

Pour tous les adultes

Ou

150-300 minutes/semaine d’activité d’intensité 
modérée
(> 3 MET)

Marche (3,2-6,4 km/heure), cyclisme (8-15,9 km/heure), danse de 
salon, ski alpin

I, A

75-150 minutes/semaine d’activité intense aérobie
(≥ 6MET)

Jogging, cyclisme (≥ 16 km/heure), tennis en simple, triathlon, ski 
de fond

I, A

Et exercice de résistance ≥ 2 jours/semaine Pour chaque groupe musculaire majeur : 1 à 3 séries de 8-12 répéti-
tions d’une intensité de 60-80 % du 1RMa

(squats, pompes, etc.)

I, B

Un exercice réparti sur la semaine (par exemple, 4-5 jours/semaine) ou, idéalement, tous les jours I, B

Considérations en cas de facteurs de risque cardiovasculaires additionnels

Exercices de résistance ≥ 3 x/semaine pour les individus obèses (IMC ≥ 30 kg/m2), hypertendus contrôlés ou diabétiques I, A

Considérations en cas d’âge > 65 ans

En l’absence de mobilité diminuée, minimum de 150 minutes/
semaine d’activité d’intensité modérée en aérobie

Marche, danse de salon, tennis en double I, A

En cas de risque de chute, ajout d’exercices d’équilibre et de 
coordination au minimum 2 x/semaine

Yoga, pilates, danse I, B

Considérations en cas d’impossibilité de suivre les recommandations susmentionnées

Activité maximale possible conseillée selon les aptitudes et les conditions de santé I, B

TABLEAU 3 Recommandations d’exercice physique

aCharge maximale qu’un individu peut soulever en une seule fois. bClasses de recommandation selon l’ESC : I recommandé ; IIa devrait être considéré ; IIb pourrait être 
considéré ; III non recommandé. Niveaux de preuve selon l’ESC : A données issues d’essais cliniques randomisés multiples ou de méta-analyses ; B données issues d’un seul 
essai clinique randomisé ou de grandes études non randomisées ; C consensus d’experts, études rétrospectives, registres.
1RM : One-Repetition Maximum ; ESC : European Society of Cardiology ; MET : Metabolic Equivalent of Task.

(Adapté des réf .1,3).
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(European Society of Cardiology (ESC), 2020) sont, pour les 
adultes de tous âges, de pratiquer au minimum 150 minutes 
par semaine d’un exercice d’intensité modérée ou 75 minutes 
d’un exercice intense. À cela s’ajoute un exercice d’entraîne­
ment en résistance deux fois par semaine (classe I, A),3 
comme résumé dans le tableau 3. À noter que les recomman­
dations de l’American College of Cardiology (ACC) de 2019 
sont comparables à celles de l’ESC.4

QU’EN EST-IL DU NOMBRE DE PAS QUOTIDIENS ?
De nombreux outils permettent de mesurer le nombre de 
pas quotidiens (montres connectées, smartphones, etc.) en 
se basant sur des accéléromètres répartis sur trois axes. 
Différents facteurs influencent la précision des résultats 
(notamment la localisation de l’appareil, la vitesse et la 
cadence de marche, ainsi que le balancier des bras).5 
En termes de recommandations, l’ESC et l’ACC n’émettent 
pas de directives sur le nombre minimal de pas quotidiens. 
Deux méta-analyses publiées en 20236,7 montrent que, par 
rapport à une population sédentaire (2000  pas/jour), une 
augmentation du nombre de pas quotidiens permet de 
réduire la mortalité cardiovasculaire (de 7 % dès 500  pas 
supplémentaires/jour) et toutes causes confondues (de 15 % 
dès 1000  pas supplémentaires/jour), avec une relation 
inverse entre le nombre de pas quotidiens et la mortalité 
cardiovasculaire dès un seuil minimal de 4000  pas/jour, 
comme résumé dans le tableau 4.

QUELLES SONT LES PREUVES DISPONIBLES 
CONCERNANT LES BÉNÉFICES ATTENDUS ?
Selon la publication de Barone Gibbs et coll.8 datant de 2021, 
le respect des recommandations d’exercice physique propo­
sées pourrait conduire à (tableau 5) :
•	 Une amélioration du profil tensionnel chez les patients 

normotendus et hypertendus. L’effet est plus marqué chez 
les patients présentant une hypertension légère à modérée, 
avec notamment une diminution de la pression artérielle 
systolique pouvant atteindre 9 mmHg. 

•	 Une diminution des triglycérides pouvant atteindre 50 % et 
du cholestérol des lipoprotéines de basse densité pouvant 
atteindre 5 %, ainsi qu’une augmentation du cholestérol 
des lipoprotéines de haute densité de 5 à 10 %.1

•	 À noter qu’il existe une variabilité individuelle de l’effet de 
l’exercice physique, avec une estimation d’environ 10 % de 
« non-répondeurs » concernant les profils lipidique et 
tensionnel.

•	 Une réduction du taux d’hémoglobine glyquée de 0,48 à 
0,61 % chez les patients diabétiques, selon la méta-analyse 
de Garcia et coll.9 (12 semaines d’exercice physique). L’effet 
le plus important est observé pour l’exercice en intervalles 
de haute intensité (High-Intensity Interval Training), où 
des phases en métabolisme aérobie prédominantes sont 
entrecoupées de phases anaérobies courtes et intenses.

Enfin, selon les recommandations de l’ACC de 2019, l’exer­
cice physique associé à une restriction calorique (de 800 à 
1500 kcal/jour) permet une perte pondérale de 5 à 10 % (soit 

Effets de l’augmentation du nombre de pas quotidiens, comparaison avec 
une population sédentaire (2000 pas/jour)

Risque d’événement cardiovasculaire
Mortalité cardiovasculaire

Mortalité toutes causes confondues

↓ 51 % dès 8800 pas/jour
↓ 7 % dès l’augmentation de 
500 pas/jour
↓ 15 % dès l’augmentation de 
1000 pas/jour
↓ 60 % dès 8800 pas/jour

Relation inverse entre le nombre de pas quotidiens et la mortalité cardio
vasculaire dès 4000 pas/jour

Facteurs influençant le mesure du nombre de pas quotidiens

Sous-estimation Surestimation

•	 Vitesse de marche < 3,6 km/h
•	 Localisation de l’appareil 
à la ceinture pelvienne
•	 Diminution de la 
cadence de marche (âge gériatrique, 
insuffisance cardiaque chronique)

•	 Localisation de l’appareil au poignet
•	 Mouvement de balancier des bras 
rapides (facteur individuel)

TABLEAU 4 Nombre de pas quotidiens : 
quelques précisions

(Adapté des réf .5-7)

Profil tensionnel
Effet moyen, mmHg

Contrôle glycémique
HbA1c en %

Profil 
lipidique

Poids Réduction de l’incidence 
des événements CV (%)

Réduction de la 
mortalité CV (%)

Exercice 
aérobie

Effet sur la PAS : Absence d’HTA : –2
HTA stade I : –4 HTA stade II : –9
Effet sur la PAD : –3

–0,58
TG –50 %
LDL –5–10 %
HDL +5 %

IMC –0,41 kg/m2

Tour de taille 
–1,19 cm

Perte pondérale 
1 kg

21 36

Exercice de 
résistance

Effet sur la PAS : Absence d’HTA : –3
HTA tous stades : –9

–0,40

Exercice 
combinéa

Effet sur la PAS : –3
Effet sur la PAD : –3

–0,58
(–0,61 HIITb)

TABLEAU 5 Principaux effets de l’exercice physique sur les FRCV

Selon les recommandations de l’ESC, en comparaison avec une population sédentaire.
aRéalisation dans la même séance d’exercices aérobies et de résistance/musculation ; par exemple, alternance de course à pied avec fentes, squats, sauts, etc. 
bEntraînement de haute intensité en intervalle, appartient à la catégorie des exercices combinés ; par exemple, sprints répétés courts (métabolisme anaérobie) 
entrecoupés de plus longues phases de jogging léger (métabolisme aérobie).
CV : cardiovasculaire ; ESC : European Society of Cardiology ; FRCV : facteur de risque cardiovasculaire ; HbA1c : hémoglobine glyquée ; HDL : High-Density Lipoprotein ; 
HIIT : High-Intensity Interval Training ; HTA : hypertension artérielle ; IMC : indice de masse corporelle ; LDL : Low-Density Lipoprotein ; PAD : pression artérielle 
diastolique ; PAS : pression artérielle systolique ; TG : triglycérides.

(Adapté des réf .1,2,4,8-10,12,16).
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en moyenne –8 kg) chez les patients obèses (IMC > 30 kg/m2).4 
L’ensemble de ces effets se traduit par une diminution de 21 % 
de l’incidence des évènements cardiovasculaires et de 36 % de 
la mortalité cardiovasculaire chez les individus actifs par 
rapport aux individus sédentaires.8

QUELS PATIENTS BÉNÉFICIENT LE PLUS 
DE CES RECOMMANDATIONS ?
La relation entre la quantité d’exercice physique et la 
mortalité n’est pas linéaire ; la plus grande réduction de la 
mortalité (–20 %) s’observe lors d’une augmentation modeste 
de l’exercice chez les personnes sédentaires, notamment en 
cas de risque cardiovasculaire estimé élevé et de coronaro­
pathie stable connue,10 comme précisé dans le tableau 6.

Chez les patients atteints d’une insuffisance cardiaque chro­
nique stabilisée à fonction systolique réduite ou préservée, 
l’exercice physique permet d’améliorer la qualité de vie et de 
réduire le nombre d’hospitalisations toutes causes confon­
dues (–57 %), avec un effet prédominant en cas de fonction 
systolique préservée. Concernant les hospitalisations pour 
insuffisance cardiaque aiguë, l’effet prédomine chez les 
patients à fonction systolique réduite (–47 %). En termes de 
mortalité, il n’y a pas de diminution significative.11

Enfin, chez les patients connus pour une artériopathie 
oblitérante des membres inférieurs, l’exercice physique est 

particulièrement bénéfique, puisqu’il permet une réduction 
de la mortalité cardiovasculaire de 66 % et de la mortalité 
toutes causes confondues de 58 %, avec un effet déjà présent 
pour des quantités d’exercice inférieures à celles proposées 
par l’ESC. Cet effet semble dose-dépendant : plus l’activité est 
vigoureuse et régulière, plus les bénéfices sont importants.12 
À noter également une augmentation du périmètre de marche, 
bien qu’aucune amélioration significative de l’index cheville-
bras n’ait été mise en évidence.13

QUELLES SONT LES PRÉCAUTIONS 
DONT IL FAUT TENIR COMPTE ?
En cas de prise de statines
Les statines pouvant être associées à des symptômes muscu­
laires (statin-associated muscle symptoms), la question de 
leur compatibilité avec l’exercice physique se pose pour de 
nombreux patients et praticiens. Bien qu’aucun consensus ne 
permette d’y répondre, il semblerait que l’exercice physique 
modéré (30 minutes/jour) n’augmente pas le risque d’effets 
indésirables chez les utilisateurs de statines, y compris en cas 
de douleurs musculaires préexistantes.14 Les recommanda­
tions de l’ESC de 2019 vont également dans ce sens. En 
revanche, la prudence est de mise concernant l’introduction 
de statines chez les patients pratiquant régulièrement des 
exercices intenses (>  6  MET ou > 77 % de la FCmax), pour 
lesquels le risque de myopathie serait plus important. Pour 
ces derniers, une introduction plus progressive peut être 

Profil du patient Effet observé

Sédentarité Relation non linéaire entre la quantité d’exercice physique et la mortalité pour chaque doublement de la quantité 
d’exercice par semaine (exprimée en MET-heureb) :
↓ 8 % de la mortalité CV
↓ 10 % de la mortalité toutes causes confondues
↓ 20 % de la mortalité (toutes causes confondues) pour chaque +10 MET-heure/semaine (par exemple, 
2,5 heures de marche rapide)

Coronaropathie stable et risque CV estimé élevé 
(selon le score ABC-CHDa)

↓ 5 % de la mortalité (toutes causes confondues) pour chaque +10 MET-heure/semaine

Insuffisance cardiaque chronique à fonction 
systolique réduite < 35 % (réadaptation 
spécifique)

↓ 29 % des hospitalisations toutes causes confondues
↓ 47 % des hospitalisations pour insuffisance cardiaque aiguë
Mortalité toutes causes confondues : non significatif
↑ de la qualité de vie (score MLWHFQ –3 points à 12 mois)

Insuffisance cardiaque chronique à fonction 
systolique préservée (réadaptation spécifique)

↓ 57 % des hospitalisations toutes causes confondues
Hospitalisations pour insuffisance cardiaque aiguë : non significatif
Mortalité toutes causes confondues : non significatif
↑ de la qualité de vie (↓ score MLWHFQ –15 points à 12 mois)

Artériopathie 
oblitérante des 
membres 
inférieurs

Quantité d’exercice selon la 
proposition de l’ESC

↓ 58 % de la mortalité toutes causes confondues
↓ 66 % de la mortalité CV
↑ 82 m de la distance de marche sans douleur
↑ 120 m de la distance de marche maximale
Index cheville-bras : non significatif
↑ de la qualité de vie

Quantité d’exercice inférieure 
à la proposition de l’ESC

↓ 48 % de la mortalité toutes causes confondues
↓ 49 % de la mortalité CV

TABLEAU 6 Bénéfices additionnels de l’exercice selon le profil du patient
aEstimation de la mortalité cardiovasculaire chez les patients atteints de coronaropathie stable, intégrant l’âge, les biomarqueurs (N-terminal pro-B-type natriuretic 
peptide, troponine T ultrasensible, cholestérol des lipoprotéines de basse densité) et des paramètres cliniques (tabagisme, diabète, artériopathie périphérique). 
bProduit de l’intensité de l’exercice exprimée en MET par la durée en heure de celui-ci (par exemple, 1 heure de marche rapide à 4 MET ou 30 minutes de course à 
8 MET sont équivalents à 4 MET-heure).
ABC-CHD : Age, Biomarkers, Clinical history-Coronary Heart Disease ; CV : cardiovasculaire ; ESC : European Society of Cardiology ; MET : Metabolic Equivalent of Task ; 
MLWHFQ : Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire.

(Adapté des réf.10-13).
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proposée, ainsi que d’éventuelles interruptions ponctuelles 
avant un effort physique extrême.15

Faut-il craindre un risque cardiovasculaire 
lié à l’exercice ?

D’après une revue de Franklin et coll. publiée en 2020,2 le 
risque de mort subite liée à l’exercice est 4 à 5 fois plus élevé 
dans l’heure suivant un effort intensif inhabituel pour les 
hommes habitués à un exercice physique sporadique (0,08 à 
0,11 % par séance) par rapport à ceux s’exerçant régulière­
ment (0,02 %). Après l’âge de 30 ans, la majorité des évène­
ments sont attribués à une maladie coronarienne préexistante 
ou à une rupture de plaque (pic entre 40 et 64 ans), tandis que 
chez les plus jeunes, ce sont les cardiomyopathies congéni­
tales qui prédominent (cardiomyopathie hypertrophique ou 
dilatée, syndrome du QT long, anomalies coronariennes 
anatomiques, etc.).

Néanmoins, tous âges confondus, il s’agit d’événements rares 
(entre  0,31 et 2,1  morts subites liées à l’exercice pour 
100 000 personnes-années). Le constat est similaire concer­
nant l’infarctus du myocarde lié à l’exercice, dont le risque 
semble être 2 à 10 fois plus élevé dans l’heure suivant un exer­
cice intense inhabituel, bien que ce phénomène reste rare, y 
compris chez les personnes atteintes de coronaropathie 
connue et traitée (environ 1 événement pour 58 000 patients-
heures de réhabilitation cardiaque).

En conclusion, bien que des événements cardiovasculaires 
puissent survenir à la suite d’un exercice intense et inhabituel, 
ils demeurent rares et ne concernent pas la pratique régulière 
d’un exercice physique modéré ou intense. Le rapport bénéfice-
risque reste largement en faveur de l’exercice physique.

Et après événement coronarien récent ?

Après un événement coronarien aigu traité, la reprise d’un 
exercice physique est bénéfique pour le patient, sous réserve 
de certaines précautions et en accord avec le cardiologue trai­
tant. Il est généralement proposé de réaliser un test d’effort à 
la fin du programme de réadaptation cardiovasculaire pour 
déterminer la capacité fonctionnelle et un éventuel seuil 
d’ischémie. Si celui-ci est rassurant, le patient est autorisé à 
reprendre un exercice physique d’intensité progressive 
(tableau  7). En cas d’ischémie objectivée, un bilan complé­
mentaire est réalisé par le cardiologue pour évaluer l’indica­
tion à une nouvelle revascularisation ou à certaines restrictions 
dans la pratique d’un exercice physique. Une interdiction 
complète de la pratique sportive reste exceptionnelle.1

CONSIDÉRATIONS ADDITIONNELLES APRÈS 65 ANS
Pour les personnes de plus de 65 ans sans troubles de la mobi­
lité, les recommandations de l’ESC en matière d’exercice 
physique sont similaires, avec quelques adaptations3 résumées 
dans le tableau  3. Bien que les personnes âgées aient un 
risque légèrement plus élevé de chute pendant l’exercice, 
aucune donnée ne suggère un risque accru d’effets indési­
rables graves, de blessure ou d’évènement cardiovasculaire. 
Par consensus, il est recommandé d’adapter la pratique en 

fonction de l’expérience et de la capacité fonctionnelle du 
patient. Si un risque de chute est présent, un entraînement 
additionnel de coordination et d’équilibre est recommandé 
au moins deux fois par semaine, par exemple sous la supervi­
sion d’un physiothérapeute (I, B). En cas de souhait de parti­
cipation à des activités de haute intensité après 65 ans, un test 
d’effort peut être proposé (IIa, C). La poursuite des activités 
de haute ou très haute intensité, y compris en compétition, 
n’est pas contre-indiquée chez les athlètes âgés et asympto­
matiques, bien que le niveau de preuve reste faible (IIb, C).1

CONCLUSION
L’exercice physique modéré, à raison de 150 minutes/semaine, 
réparties en quatre à cinq séances, associé à deux entraîne­
ments de résistance hebdomadaires, permet une amélioration 
des profils glycémique, lipidique et tensionnel, ainsi qu’une 
réduction de la mortalité cardiovasculaire et toutes causes 
confondues. Comme les évènements indésirables liés restent 
exceptionnels, y compris chez les individus de plus de 65 ans, 
l’exercice physique devrait faire l’objet d’une évaluation et 
d’une prescription plus systématiques lors des consultations 
de médecine de premier recours pour réduire la proportion de 
personnes sédentaires et les complications qui en découlent.

Conflit d’intérêts : les auteurs 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.

Exercice aérobie

Fréquence 3-5 x/semaine

Intensité Modérée (40-59 % de la FCmax) ou intense (60-89 % de la 
FCmax)

Durée 20-60 minutes, incluant échauffement et retour au calme

Type Course, vélo, montée d’escaliers

Volume Évaluation en MET-heure après chaque session et par semaine

Progression Augmentation du volume : un composant à la fois (intensité en 
MET, 5-10 %/session) ou durée (1-5 minute/session), si bonne 
tolérance

Exercice de résistance

Fréquence 2-3x/semaine, jours non consécutifs

Intensité 10-15 répétitions à 40-60 % de la 1RM (tableau 3), 
déterminée par le physiothérapeute

Durée 1 à 3 séries de 8-10 répétitions pour chaque groupe 
musculaire majeur

Type Selon ce qui est adapté au patient (travail au poids du corps 
versus charges)

Progression Charge progressive selon tolérance, avec l’aide d’un 
physiothérapeute

TABLEAU 7 Exemples de reprise de l’exercice 
physique en réhabilitation cardiaque

1RM : One-Repetition Maximum ; FCmax : fréquence cardiaque maximale ; MET : 
Metabolic Equivalent of Task.

(Adapté de réf.17).
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*	 à lire
**	à lire absolument

	 Un minimum de 150 minutes/semaine d’exercice d’intensité 
modérée, ou 75 minutes d’exercice intense, est recommandé, 
complété par un exercice d’entraînement en résistance 2 x/semaine, 
à augmenter à 3 x/semaine en cas de facteurs de risque cardio
vasculaires (hypertension artérielle non contrôlée, diabète de 
type 2, IMC ≥ 30 kg/m2).

	 Les principaux effets observés sont une amélioration des profils 
tensionnel, glycémique et lipidique, ainsi qu’une diminution de la 
mortalité cardiovasculaire et toutes causes confondues.

	 Le plus grand bénéfice est observé chez les personnes sédentaires 
ainsi que chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque 
chronique ou d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs.

	 Pour les personnes âgées de > 65 ans à risque de chute, il 
convient de proposer en plus des exercices d’équilibre et de 
coordination au minimum 2 x/semaine, éventuellement avec l’aide 
d’un physiothérapeute.

IMPLICATIONS PRATIQUES
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NEUROLOGIE

La sidérose superficielle est une pathologie neurologique évolu­
tive rare qui regroupe deux entités distinctes selon leur locali­
sation corticale ou infratentorielle. La maladie se développe suite 
à la destruction neuronale du système nerveux central (SNC) en 
lien avec des dépôts d’hémosidérine causés par un saignement 
à bas bruit dans l’espace sous-arachnoïdien supratentoriel pour 
la sidérose superficielle corticale ou infratentoriel pour la forme 
superficielle infratentorielle. La triade surdité de perception, 
ataxie cérébelleuse et signes pyramidaux doit faire évoquer la 
sidérose superficielle infratentorielle. Le diagnostic est posé par 
l’IRM du SNC. La prise en charge repose sur l’identification et la 
correction chirurgicale de la source de saignement. Le bénéfice 
des traitements médicamenteux est discuté.

Infratentorial superficial siderosis : a diagnostic 
challenge from the general practice to the hospital

Superficial siderosis is a rare neurological evolutive condition that 
encompasses two distinct entities classified according to their 
cortical or infratentorial localisation. The disease is caused by the 
neuronal destruction of the central nervous system linked with 
hemosiderin deposits. The aetiology is a sustained low-intensity 
bleeding located at the supratentorial subarachnoid space for the 
cortical superficial siderosis or from the subarachnoid space for 
the infratentorial superficial siderosis. The triad sensorineural 
hearing loss, cerebellar ataxia and pyramidal signs should suggest 
infratentorial superficial siderosis. The diagnosis is made using 
central nervous system MRI. The management relies on the identifi-
cation and surgical correction of the bleeding source. The benefit 
of medical treatment is discussed.

INTRODUCTION
Le terme sidérose dérive du mot grec « sideros » qui signifie 
« fer » et se rapporte à l’accumulation de produits de la dégra-
dation de l’hémoglobine, principalement l’hémosidérine, 
dans les couches superficielles des tissus du système nerveux 
central (SNC).

La sidérose superficielle (SS) est une maladie neurologique 
rare dont la prévalence est inférieure à 1,5 % chez les per-
sonnes de plus de 70 ans.1 Deux entités cliniques sont décrites 

selon la localisation corticale ou infratentorielle des dégâts 
neuronaux (tableau 1). La sidérose superficielle infratento-
rielle (SSi) en est la forme la plus fréquente. Elle résulte d’un 
saignement sous-arachnoïdien à bas bruit, continu ou inter-
mittent, secondaire à une brèche durale, associée ou non 
à  une collection de LCR (liquide céphalorachidien) extra
durale. La localisation de la brèche durale est la plupart du 
temps spinale, mais peut se situer dans la fosse postérieure. 
Une fragilité du plexus veineux au contact de la brèche durale 
est le mécanisme suggéré du saignement chronique.2 L’étiolo-
gie de la SSi est secondaire à un traumatisme ou à une inter-
vention neurochirurgicale datant de plusieurs années avant le 
diagnostic.3-5 La source de saignement de la SS est identifiée 
dans environ 60 % des cas.6
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Sidérose superficielle 
corticale (SSc)

Sidérose superficielle 
infratentorielle (SSi)

Caractéristiques 
communes

Atteintes neurologiques progressives consécutives au 
dépôt d’hémosidérine au niveau du SNC, y compris les 
nerfs crâniens

Âge de survenue 
habituel

Maladie de la personne 
âgée (âge moyen 70 ans)

40-60 ans, prédominance 
masculine

Localisation Hémorragies superfi-
cielles dans l’espace 
sous-arachnoïdien 
supratentoriel
Dépôt d’hémosidérine 
au niveau du cerveau

Hémorragies superficielles dans 
l’espace sous-arachnoïdien 
infratentoriel
Dépôt d’hémosidérine au niveau 
du tronc cérébral, du cervelet 
ou de la moelle épinière

Présentation 
clinique

Symptômes neurolo-
giques épisodiques et 
focaux appelés « amyloid 
spells » dans le cadre 
d’une angiopathie 
amyloïde cérébrale. 
Troubles neurocognitifs 
progressifs

Surdité de perception (95 %), 
ataxie cérébelleuse (88 %), 
signes pyramidaux (76 %), 
troubles neurocognitifs (24 %), 
troubles vésicosphinctériens 
(24 %), anosmie (au moins 
17 %), anisocorie (au moins 
10 %), signes sensitifs (13 %)6

Étiologies (liste 
non exhaustive)

•	 Angiopathie amyloïde 
cérébrale
•	 Vasculite primaire du 
SNC
•	 Syndrome de vaso-
constriction cérébrale 
réversible

•	 Brèche durale (y compris 
déchirure mécanique causée 
par une hernie discale, des 
ostéophytes)
•	 Diverticules ou ectasies 
durales
•	 Neurochirurgie cranio-spinale 
et pseudo-méningocèle post
opératoire

•	 Traumatisme craniocérébral ou spinal (y compris ancien)
•	 Tumeur cérébrale
•	 Malformation vasculaire
•	 Antécédent de saignement intracrânien
•	 Radiothérapie

TABLEAU 1 Sidérose superficielle (SSc et SSi) : 
caractéristiques cliniques

SSc : sidérose superficielle corticale ; SSi : sidérose superficielle infratentorielle ; 
SNC : système nerveux central.
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Dans la sidérose superficielle corticale (SSc), les dépôts 
d’hémosidérine sont limités aux espaces sous-arachnoïdiens 
supratentoriels. La SSc est associée dans près de 50 % des cas 
à l’angiopathie amyloïde cérébrale7 et n’est pas traitée dans 
cet article.

La vignette clinique ci-après décrit un cas de SSi illustratif du 
caractère aspécifique des symptômes et de la démarche 
diagnostique complexe requérant une prise en charge multi-
disciplinaire.

VIGNETTE CLINIQUE

Monsieur F., 65 ans, a été victime à l’âge de 23 ans d’un accident 
de moto avec coma sur traumatisme craniocérébral sévère. En 
2015, à l’âge de 55 ans, une IRM réalisée pour une suspicion 
d’accident ischémique transitoire met en évidence une sidérose 
superficielle du névraxe, considérée comme séquellaire. 
Trois ans plus tard, le patient développe un déficit cochléo-
vestibulaire idiopathique, investigué en milieu universitaire, 
puis des troubles neurocognitifs légers. La SS s’avère stable 
radiologiquement. En 2023, il est hospitalisé pour un malaise 
et l’on met en évidence une embolie pulmonaire traitée par 
anticoagulation orale.

Alors qu’il conduisait avant cet événement, le patient perd 
toute autonomie en quelques mois. L’instabilité posturale 
est majeure, avec l’apparition d’un syndrome cérébelleux 
statique et cinétique. Une IRM cérébrale (figure 1) montre une 
progression de la sidérose leptoméningée diffuse, remettant en 
question son caractère séquellaire, ainsi qu’un hématome sous-
dural chronique, des signes d’arachnoïdite, une myélopathie 
et une collection de LCR extradurale. Le bilan est complété par 
un myélo-scanner qui révèle une brèche durale antérolatérale 
gauche au niveau de C7, suggérant un saignement chronique à 
bas bruit (figure 2). 

PHYSIOPATHOLOGIE
La physiopathologie de la SS, identique pour la SSc et la SSi, 
est présentée dans la figure  3. La dégradation des érythro-
cytes extravasés dans le LCR stimule la microglie à libérer 
l’hémoxygénase-1 et la glie de Bergmann à synthétiser l’apo-
ferritine. L’hémoxygénase-1 décompose l’hème en biliverdine 
et en fer libre (ferreux) neurotoxique. Le fer ferreux est lié à 
l’apoferritine pour former la ferritine qui s’agrège ensuite 
pour former l’hémosidérine. Celle-ci se dépose dans les 

FIG 1 Séquences IRM cérébromédullaires

IRM : les séquences pondérées en T2 (D-F) et en SWI (A-C) montrent une sidérose leptoméningée diffuse (hypointensités pointées par les flèches rouges, A-C et 
G) ainsi qu’une collection ventrale de liquide céphalorachidien (LCR) dans l’espace sous-dural (G, étoile). En séquence T2 SPACE (G et H), la présence d’un 
probable diverticule dural au niveau de la racine nerveuse gauche de C7 (flèche jaune) est suggestive d’une brèche durale antérolatérale gauche. L’absence de shunt 
artérioveineux ou de malformation vasculaire à l’angio-IRM puis à l’artériographie a motivé la réalisation d’un myélo-scanner pour confirmer la fuite de LCR (figure 2).
SWI : susceptibility-weighted imaging.
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couches sous-piales et leptoméningées.8 L’hémosidérine est 
supposée neuroprotectrice par neutralisation du fer ferreux. 
Cependant, dès que la synthèse de la ferritine et la capacité à 
former de l’hémosidérine sont saturées, le fer ferreux pro-
voque des lésions tissulaires dues à la peroxydation lipidique 
entraînant une gliose, une démyélinisation et, finalement, des 
lésions axonales.3

Il est à rappeler que l’hémochromatose génétique liée à une 
mutation homozygote du gène HFE et la SS sont deux entités 
distinctes. Notre revue de littérature n’a pas mis en évidence 
de corrélation entre une surcharge en fer systémique reflétée 
par l’hyperferritinémie et la survenue d’une SS.

PRÉSENTATION CLINIQUE DE LA MALADIE
La triade surdité de perception, ataxie cérébelleuse et 
signes pyramidaux d’installation lentement progressive 
doit faire évoquer un diagnostic de SSi et peut s’accompa-
gner d’autres signes (tableau 1).6 La surdité de perception 
peut provenir d’une atteinte cochléaire ou rétrocochléaire, 
en raison de la sensibilité accrue du nerf VIII à l’hémo
sidérose. Elle intéresse les hautes fréquences, s’avère 
généralement bilatérale, mais asymétrique et s’accom-
pagne volontiers d’acouphènes. La perte d’audition peut 
s’associer à un déficit vestibulaire.2 L’anamnèse doit 
rechercher des antécédents de traumatisme craniocérébral 
ou spinal, de chirurgie cranio-spinale, de saignement sous-

arachnoïdien, de tumeurs du SNC ou de malformations 
artérioveineuses durales.

Le pronostic demeure défavorable, notamment avec la surve-
nue de troubles neurocognitifs. La fréquence de la SS chez les 
patients atteints de démence est probablement sous-estimée.

EXAMENS PARACLINIQUES
IRM cérébrale et médullaire complète
L’IRM est l’imagerie de choix pour l’exploration du SNC, 
notamment grâce aux séquences utiles à la détection d’un sai-
gnement : T2* écho de gradient, SWI (susceptibility-weighted 
imaging). Cette dernière exploite les propriétés paramagné-
tiques de l’hémosidérine et de la ferritine.

Au niveau cérébral, les critères diagnostiques radiologiques 
de la SSi reposent sur une distribution symétrique de 
l’hémosidérine impliquant le vermis cérébelleux supérieur. 
Elles s’étendent au moins à une autre structure infraten
torielle (tronc cérébral, jonction cranio-cervicale ou moelle 
épinière) et souvent jusqu’aux folia et aux pédoncules céré-
belleux.4,9,10

Lorsqu’une SS est mise en évidence à l’IRM cérébrale sans 
source de saignement, le bilan doit être complété par une 
IRM médullaire cervicodorsale et lombaire afin d’identifier 
une anomalie durale ou une collection de LCR, s’étendant 

A

D E

B C

* *

**

FIG 2 Myélo-scanner et IRM de la brèche durale

Le myélo-scanner (A-C) montre la propagation du produit de contraste iodé depuis l’espace intrathécal vers l’espace sous-dural (flèches rouges) au sein de la 
collection ventrolatérale de liquide céphalorachidien (étoiles), indiquant la présence d’une brèche durale. L’IRM en séquence T2 (D et E) montre un artéfact de flux 
(flèche jaune) dans le diverticule dural au niveau de la racine nerveuse C6-C7 gauche, indiquant la localisation de la brèche durale.

(Figures A-C aimablement mises à disposition par Dr S. Hajdu, CHUV).
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souvent longitudinalement dans le canal rachidien. Le dia-
gramme décisionnel en présence d’une SS à l’IRM, proposé 
par Wilson et coll., est présenté dans la figure 4.3

Myélo-scanner

Lorsqu’une collection épidurale ou extra-arachnoïdienne de 
LCR est identifiée par l’IRM, il est nécessaire de réaliser un 
myélo-scanner, plus performant que la myélographie. 
L’examen permet de localiser la brèche durale par visualisation 
de la fuite du produit de contraste iodé vers l’espace sous-
dural et la planification d’une éventuelle intervention neuro-
chirurgicale.

Ponction lombaire (PL)

L’analyse du LCR est peu spécifique. Elle est utile pour le 
diagnostic de causes rares de SS (vasculite primaire du SNC) 
ou la recherche d’un saignement actif. La PL peut documen-
ter la présence d’érythrocytes, une légère leucorachie, une 
hyperprotéinorachie, une augmentation de la ferritine ou une 
xanthochromie positive.11 La corrélation entre le dosage de la 
ferritine dans le LCR et l’activité de la maladie n’est pas 
établie.6 Le LCR peut s’avérer normal si le saignement est 
intermittent.

Évaluation otologique

Il est judicieux d’orienter les patients atteints de SSi en 
consultation neuro-otologique afin de caractériser les déficits 
otologiques (audiométrie, tests vestibulaires) et d’évaluer 
l’indication à la pose d’un implant cochléaire.

PRISE EN CHARGE

Hormis la réparation d’une éventuelle brèche durale, il n’y a 
pas de consensus concernant le traitement de la SSi au vu des 
faibles collectifs de patients étudiés. Une évaluation multidis-
ciplinaire des atteintes neurologiques, neurochirurgicales et 
audiologiques est requise. Un bilan neuropsychologique est à 
considérer en cas d’atteinte cognitive prouvée ou suspectée.

Neurochirurgie

Il est légitime d’obtenir un avis neurochirurgical chez les 
patients présentant une progression clinique, dont les investi
gations radiologiques ont confirmé un défaut dural et précisé 
sa localisation et lorsqu’un saignement actif ou récent est 
démontré. Les techniques de réparation des brèches durales 
comprennent les sutures directes, les éponges de collagène, la 
colle de fibrine et les autogreffes graisseuse ou musculaire.2 
Les rapports de cas suggèrent un ralentissement du déclin 
neurologique après une réparation neurochirurgicale de la 
lésion durale.2,3,12 Une revue récente a démontré une amélio-
ration clinique dans plus de 20 % des cas après un traitement 
chirurgical et une stabilisation des atteintes neurologiques 
dans 65 % des cas.13 Certains auteurs suggèrent un bénéfice 
clinique et radiologique de l’administration d’un chélateur du 
fer combiné à la réparation chirurgicale du défaut dural.14

Un traitement anticoagulant oral (ACO) associé à une brèche 
durale semble contribuer à la survenue d’une SS.

Dans certains cas, le traitement d’ACO au long cours sans 
lésion durale identifiée a été retenu comme étiologie de la SSi. 

FIG 3 Physiopathologie des deux formes de sidérose superficielle

(Adaptée de réf.3).
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L’arrêt de l’ACO en l’absence d’indication péremptoire est 
préconisé. L’amélioration clinique d’un cas de SS a été décrite 
après l’arrêt d’un ACO.15,16

Patch sanguin autologue

Lorsqu’une brèche durale est responsable d’une hypotension 
intracrânienne, la réalisation d’un patch sanguin épidural 
autologue ciblé ou aveugle est évoquée.17 Au vu de la chronicité 
de la SS au moment du diagnostic, l’intérêt du patch sanguin 
autologue sur l’amélioration clinique semble toutefois 
limité.18

Chélateurs du fer

L’efficacité des chélateurs du fer qui franchissent la barrière 
hémato-encéphalique est variable.

La défériprone (Deferipron, Ferriprox) est administrée sous 
forme entérale. Les dosages étudiés varient entre 15-30 mg/kg/
jour.19 L’effet indésirable le plus sévère rapporté est l’agranulo-
cytose avec une incidence de 1,1 %. Les effets gastro-intestinaux 
sont fréquents (nausées, vomissements, douleurs abdomi-
nales, diarrhées, augmentation des enzymes hépatiques).

Un essai pilote de sécurité de la défériprone sur un collectif 
de 10 patients atteints de SSi a proposé une posologie de 
30 mg/kg/jour répartis en deux doses. Une amélioration 
subjective a été rapportée par 4 patients sur 10 (démarche, 
audition, fonctions supérieures).20 La durée du traitement 
n’est pas établie, un suivi sur 2 ans de 38 patients a montré 
une stabilité de l’audition chez 40 % et une démarche stable, 
voire améliorée chez 30 % du collectif.10 À l’inverse, une série 
de 10  cas de SSi a montré une mauvaise tolérance de la 
défériprone avec l’arrêt du traitement chez 4 patients sur 10 
en raison d’un sepsis neutropénique.21

Glucocorticoïdes

Les glucocorticoïdes réduisent l’inflammation liée à la pro-
duction de radicaux libres responsables de la neurotoxicité. 
Cependant, dans la SS, il n’existe pas de consensus concer-
nant l’efficacité et la posologie adéquate de la corticothérapie. 
Un rapport de cas relate une amélioration initiale sous 
glucocorticoïde 1 mg/kg (molécule non précisée) avec la 
persistance de la corticosensibilité à 2 ans sous un régime de 
1 g/jour de méthylprednisolone durant 3 jours tous les 2 mois.22

D’autres auteurs ont décrit une amélioration clinique sous 
prednisolone à 100 mg/jour, sous réserve que le traitement a 
été initié au vu d’une suspicion de maladie auto-immune. Un 
autre rapport de cas décrit une péjoration clinique après l’arrêt 
d’un traitement de glucocorticoïdes, associé à une nouvelle 
amélioration lors de la reprise de ce dernier.23 Plus récemment, 
une réponse à la corticothérapie a été mise en évidence pour un 
cas de SS associé à des auto-anticorps anti-Rho/SSA.24

VIGNETTE CLINIQUE (FIN)

L’ACO est interrompue. Une laminectomie C7 avec comblement 
de la brèche durale et autogreffe graisseuse est réalisée, suivie 
d’une neuroréhabilitation intensive, sans amélioration signifi-
cative. Le patient est admis en EMS. Après un retour à domicile 
organisé par son épouse, un traitement de défériprone est ins-
tauré à la dose de 15 mg/kg/jour avec une excellente tolérance 
digestive et hématologique. Après 6 semaines, on assiste à une 
légère amélioration sur le plan cognitif et postural. À ce stade, il 
est difficile d’attribuer cette amélioration au traitement. 

CONCLUSION
Le diagnostic et la prise en charge de la SSi représentent un 
défi pour le médecin de premier recours en raison des 
atteintes neurologiques aspécifiques, du stade avancé de la 
maladie au moment du diagnostic et de l’absence de consen-
sus sur son traitement. Le pronostic reste défavorable. Les 
séquences de susceptibilité magnétique par IRM cérébro-
médullaire sont nécessaires au diagnostic de SSi.

(Adaptée de réf.3).
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FIG 4 Diagramme de prise en charge de la SSi

HSA : hémorragie sous-arachnoïdienne ; LCR : liquide céphalorachidien ; SSi : 
sidérose superficielle infratentorielle ; SNC : système nerveux central.
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Peu d’options thérapeutiques semblent efficaces hormis la 
réparation d’une éventuelle lésion neurochirurgicale. Les 
chélateurs du fer sont grevés d’effets indésirables importants. 
Les glucocorticoïdes pourraient constituer une piste théra-
peutique.
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	 Le diagnostic de sidérose superficielle infratentorielle (SSi) 
repose sur l’IRM cérébro-médullaire en séquences sensibles au 
paramagnétisme (T2* écho de gradient et SWI (susceptibility-
weighted imaging)).

	 Une évaluation multidisciplinaire neurologique, 
neurochirugicale, otologique et neuropsychologique est 
indispensable.

	 En présence d’une brèche durale, une fermeture 
neurochirurgicale peut ralentir les atteintes neurologiques.

	 D’autres traitements tels les chélateurs du fer et les 
glucocorticoïdes sont des pistes thérapeutiques.

	 Le pronostic reste défavorable en raison des atteintes 
neurologiques progressives.
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GASTROENTÉROLOGIE

L’hyperdébit stomial, qui survient souvent après une iléostomie, 
provoque des pertes digestives importantes pouvant entraîner 
une déshydratation, des déséquilibres électrolytiques et une 
malnutrition. Sa gestion nécessite une approche multidiscipli-
naire incluant la réhydratation, une alimentation adaptée et des 
traitements visant à réduire le débit stomial. La première étape 
consiste à compenser les pertes hydriques et en sodium, suivie 
de la prise en charge des causes sous-jacentes, comme les 
infections ou les sténoses partielles. Une surveillance régulière 
du débit stomial et de la diurèse est essentielle pour prévenir les 
complications à long terme, telles que l’insuffisance rénale. Le 
contrôle du syndrome est obtenu dans la majorité des cas par la 
réhydratation, les mesures diététiques et les freinateurs.

High-output stoma
High-output stoma, which often occurs after ileostomy, results in 
substantial enteric losses that can lead to dehydration, electrolyte 
disturbances, and malnutrition. Management requires a multidisci-
plinary approach including rehydration, tailored nutrition, and 
therapies aimed at reducing stoma output. First-line management is 
restoration of intravascular volume with sodium-containing fluids, 
followed by evaluation and treatment of underlying causes such as 
infection or partial stricture. Regular monitoring of stoma output 
and urine output is essential to prevent long-term complications 
such as renal failure. Control of the condition is, in the majority of 
cases, achieved through rehydration, dietary measures, and anti
secretory/antimotility agents.

INTRODUCTION
L’iléostomie à haut débit (IHD) représente une complication 
fréquente et potentiellement sévère des dérivations iléales, 
qu’elles soient temporaires ou définitives. Les pertes digestives 
qu’elle engendre induisent un déséquilibre hydroélectro­
lytique, une dénutrition protéino-énergétique et, dans les 
formes avancées, une insuffisance rénale aiguë fonctionnelle.

La prise en charge de l’IHD nécessite une coopération étroite 
entre gastroentérologues, chirurgiens digestifs, nutritionnistes, 
diététiciens et infirmiers spécialisés. Une compréhension 
approfondie des mécanismes physiopathologiques et une 
démarche diagnostique rigoureuse sont essentielles pour 
orienter les décisions thérapeutiques. Cet article guide la 
prise en charge basée sur ces principes.

ÉPIDÉMIOLOGIE

Aux États-Unis, on estime que 165 000 à 265 000 personnes 
vivent avec une iléostomie et que près de 40 000  nouvelles 
stomies sont réalisées chaque année ; il n’existe malheureuse­
ment pas de données épidémiologiques récentes et solides 
sur la prévalence des iléostomies en Europe, bien qu’en 2021 
il y a eu 3810  fermetures d’iléostomie rapportées dans le 
National Health Service au Royaume-Uni, après une résection 
oncologique. L’IHD survient dans 16 à 50 % des cas après 
l’intervention, entraînant un taux de réhospitalisation d’envi­
ron 20 %.1 Deux tableaux cliniques sont classiquement 
décrits : la forme précoce, observée dans les trois premières 
semaines suivant la confection de la stomie (environ 16 % des 
cas), et la forme tardive, diagnostiquée au‑delà de ce délai 
(environ 4 %).2 La fréquence de ces complications justifie une 
surveillance étroite dès la période postopératoire et à long 
terme, en particulier chez les patients présentant des facteurs 
de risque nutritionnels ou inflammatoires.

PHYSIOPATHOLOGIE
Chez l’adulte sain, le tube digestif reçoit quotidiennement un 
volume total estimé entre 8 et 10 litres de liquides, compre­
nant les sécrétions salivaires, gastriques, biliopancréatiques 
et intestinales, auxquels s’ajoutent les apports hydriques 
oraux. La réabsorption des fluides et des électrolytes s’effec­
tue de manière segmentaire : le jéjunum absorbe environ 5 à 
6 litres par jour, l’iléon 2 à 3 litres, incluant les acides biliaires 
et la vitamine B12, et le côlon 1 à 1,5 litre, ce dernier jouant un 
rôle central dans la conservation sodée et l’économie 
hydrique.1,2

Après une iléostomie, l’absence de côlon supprime la réab­
sorption terminale, entraînant un débit stomial physiologique 
d’environ 1 à 1,5  litre par jour. Dans les jours qui suivent 
l’intervention, une phase adaptative s’installe, caractérisée par 
une augmentation initiale du débit, suivie d’une stabilisation 
progressive. Ce phénomène résulte de plusieurs mécanismes : 
perte des sécrétions digestives distales, hypersécrétion d’acide 
gastrique, accélération du transit liée à la perte du frein iléal 
et ingestion excessive de liquides hypotoniques mal absorbés, 
responsables d’un effet osmotique aggravant les pertes.1-3

La capacité d’adaptation de l’intestin grêle est directement 
corrélée à la longueur du segment résiduel. Une résection de 
plus de 100 cm d’iléon compromet la réabsorption des sels 
biliaires et favorise la diarrhée sécrétoire, tandis qu’une 
résection supérieure à 15 cm de l’iléon terminal augmente 
notablement le volume des effluents.2 Un intestin grêle rési­
duel inférieur à 100 cm en situation de jéjunostomie expose à 
un risque élevé d’insuffisance intestinale chronique aussi 
appelée « syndrome du grêle court ».4
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DÉFINITION

Le syndrome d’hyperdébit stomial correspond à une augmen­
tation persistante du volume des effluents stomiaux au-delà 
de 1,5 à 2,0 litres par 24 heures, entraînant des pertes hydro­
électrolytiques significatives et un risque de déshydrata­
tion, de troubles électrolytiques et de dénutrition.2,3 La 
British Intestinal Failure Alliance (BIFA) retient un seuil 
> 2000 ml/24 heures, associé à une déplétion hydrosodée et 
souvent magnésique,5,6 tandis que l’ESPEN (Société 
européenne pour la nutrition clinique et le métabolisme) 
définit l’insuffisance intestinale chronique comme une 
malabsorption prolongée nécessitant un soutien nutritionnel 
intraveineux.4

L’orientation thérapeutique repose sur une démarche étiolo­
gique structurée, intégrant trois axes principaux : causes 
infectieuses ou médicamenteuses et obstruction partielle.

Causes précoces

Un sepsis intra-abdominal peut provoquer une IHD par 
œdème de la muqueuse stomiale, hypoalbuminémie et hyper­
perméabilité intestinale.

Des douleurs abdominales et des borborygmes sont évoca­
teurs. L’entérite à Clostridioides difficile, y compris après 
colectomie, reste une cause redoutable avec une mortalité 
supérieure à la forme colique. Les infections à Salmonella ou 
norovirus sont également à envisager.1

Parmi les causes non infectieuses, les procinétiques (comme 
le métoclopramide), prescrits en postopératoire, accélèrent 
le transit intestinal et peuvent provoquer une IHD. Le sevrage 
brutal des opioïdes ou des corticostéroïdes peut également 
provoquer une augmentation du débit stomial.1,2 Dans le cas 
des corticostéroïdes, cette décompensation est liée à une 
insuffisance surrénalienne secondaire par inhibition prolon­
gée de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien.

Causes tardives

Au-delà de trois semaines, les causes dites chroniques 
dominent. Le syndrome de l’intestin court est l’étiologie la 
plus fréquente. Selon les recommandations de l’ESPEN,4 une 
longueur résiduelle de grêle < 200 cm en l’absence de côlon 
constitue un seuil critique exposant au risque d’insuffisance 
intestinale. La prévalence est probablement sous-estimée, 
faute de mesure systématique peropératoire de la longueur 
intestinale.

En cas de débit intermittent ou d’alternance diarrhée-
constipation (syndrome de König), il convient de rechercher 
en priorité une sténose stomiale ou d’une stricture inflamma­
toire liée à la maladie de Crohn. En dehors de ce contexte, les 
sténoses du grêle sont rares ; toutefois, les sténoses isché­
miques et les brides peuvent aussi favoriser l’hypersécrétion 
et l’hyperdébit, justifiant leur inclusion au bilan si suggérée 
par la clinique. Parmi les autres causes chroniques, non liées 
à l’intervention chirurgicale, on retrouve la maladie cœliaque, 
la thyrotoxicose, l’insuffisance pancréatique exocrine (IPE), 
les diverticules du grêle et la pullulation bactérienne (SIBO).1,2

Facteurs nutritionnels aggravants

Certains facteurs alimentaires entretiennent une IHD. Les 
glucides non absorbés (par exemple, le lactose en cas de 
maldigestion) provoquent des diarrhées osmotico-
fermentatives. Les fibres insolubles accélèrent le transit et 
augmentent le volume des effluents ; les fibres solubles sont 
mieux tolérées, bien que les données soient limitées.6 
Une  consommation excessive de liquides hypotoniques 
(> 2 litres/jour), en particulier chez les patients déshydratés, 
aggrave les pertes de sodium en inversant le gradient osmo­
tique intestinal.2

DIAGNOSTIC ET ÉVALUATION
Le diagnostic et l’évaluation d’un syndrome de stomie à haut 
débit reposent sur une approche intégrée, combinant anam­
nèse, examen clinique, quantification des pertes et examens 
complémentaires. L’objectif est de confirmer l’hyperdébit, 
d’identifier une cause curable et de prévenir les compli­
cations.

L’anamnèse doit préciser les antécédents de chirurgie diges­
tive, les modalités opératoires, la longueur résiduelle de 
l’intestin grêle, la fréquence et le volume ainsi que la 
consistance des effluents stomiaux, avec une cible clinique 
d’environ 1  litre/24  heures de selles pâteuses, l’évolution 
pondérale, les habitudes alimentaires et les traitements en 
cours ou récemment arrêtés (opioïdes, corticostéroïdes, 
immunosuppresseurs, etc.). L’examen clinique évalue l’état 
d’hydratation (hypotension orthostatique, pli cutané, séche­
resse des muqueuses, oligurie), l’état nutritionnel (IMC, 
fonte musculaire) et le statut digestif. La réalisation systéma­
tique d’un toucher stomial est recommandée pour dépister 
une sténose anatomique ou une obstruction fonctionnelle, le 
plus souvent liées à un œdème ou un épaississement pariétal. 
Parallèlement, la peau péristomiale est examinée de façon 
systématique comme marqueur de la qualité d’appareillage, 
afin de prévenir et détecter des lésions responsables de 
douleurs sévères en situation d’hyperdébits (brûlures, plaies, 
retard de cicatrisation, déhiscence).

Le bilan biologique comprend un ionogramme sanguin, la 
créatinine, l’urée, l’albumine et la TSH (hormone thyréo­
stimulante). Un dosage du cortisol matinal et des anticorps 
antitransglutaminase peut également être envisagé. Une 
déplétion hydrosodée est suspectée devant un hyper­
réninisme et une natriurèse < 10  mmol/l. Le débit urinaire, 
faible (< 0,5 ml/kg/heure, soit < 720 ml/24  heures pour un 
patient de 60 kg), est un marqueur précoce de déshydratation 
aiguë. Le bilan infectieux inclut la recherche de la toxine du 
Clostridioides difficile, de Giardia, de Cryptosporidium et 
une coproculture ; un panel viral peut être ajouté en cas de 
notion de contage ou de contexte épidémique. L’imagerie 
abdominopelvienne (tomodensitométrie ou IRM) permet de 
dépister une sténose partielle, une récidive de maladie inflam­
matoire, un abcès ou une ischémie.2

Enfin, l’éducation thérapeutique précoce du patient par une 
infirmière stomathérapeute est essentielle. Il inclut la tenue 
d’un carnet alimentaire et stomial avec enregistrement des 
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volumes, des textures, des symptômes associés, permettant 
une adaptation rapide de la prise en charge.7

PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE
Le traitement d’une IHD repose sur cinq piliers : correction 
des pertes hydroélectrolytiques, identification et traitement 
de la cause, réduction de l’hypersécrétion, ralentissement du 
transit, et optimisation de l’absorption.

Correction des déséquilibres hydroélectrolytiques

La réhydratation est prioritaire, en particulier, en présence 
d’une insuffisance rénale aiguë (IRA) ou d’une oligurie. Un 
spot urinaire préalable est indispensable (NaU) : une natriu­
rèse basse oriente vers une IRA prérénale fonctionnelle et 
conditionne la stratégie de remplissage. Durant les 48-72 pre­
mières heures, privilégier une réplétion isovolumique paren­
térale par solutions isotoniques (environ 100-150 mmol/litre 
de sodium) avec ajustement guidé par la diurèse (diurèse 
≥  0,5 ml/kg/heure (12 ml/kg/24  heures)), la natriurèse et la 
clinique. En phase aiguë, les diurétiques et les néphrotoxiques 
(notamment les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), 
antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA2), 
inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 
(IEC)) doivent être suspendus. La voie orale est différée 
initialement, les apports oraux (surtout hypotoniques) 
pouvant majorer l’hyperdébit stomial. La transition vers une 
réhydratation orale n’est envisagée qu’après stabilisation 
clinique et contrôle du débit stomial, idéalement avec des 
solutions de réhydratation appropriées.

L’évaluation du débit urinaire permet de guider les adapta­
tions : un débit faible ou une NaU < 10  mmol/l traduit une 
déshydratation sévère. La créatininémie, peu sensible aux 
pertes volémiques initiales, doit être interprétée en regard de 
la natriurèse et du débit urinaire.2,3

Apports oraux et gestion hydrosodée

La réduction des boissons hypotoniques (eau, thé, café, jus de 
fruits, alcool) constitue un pivot de la prise en charge : ces 
apports ne doivent pas excéder 0,5-1 litre/jour, faute de quoi 
ils majorent la sécrétion jéjunale et les pertes sodées. L’hydra­
tation orale doit reposer sur des solutions de réhydratation 
orale iso-osmolaires (environ 300  mOsm/kg), enrichies en 
sodium (90-120 mmol/l) et en glucose (80-110 mmol/l), prises 
à petites gorgées réparties sur l’ensemble de la journée afin 
d’optimiser l’absorption hydrique via le cotransport sodium-
glucose. Privilégier Elotrans (après dilution standard, 
Na+  90  mmol/litre). Normolytoral, plus pauvre en sodium, 
est inadapté en hyperdébit stomial s’il est utilisé tel quel. À 
domicile, une solution de réhydratation orale peut être 
préparée selon la formulation suivante pour 1 litre : chlorure 
de sodium 3,5 g, glucose (dextrose) 20 g et bicarbonate de 
sodium 2,5 g (ou citrate trisodique 2,9 g) ; soit une boisson 
iso-osmolaire apportant environ 90 mmol/litre de sodium et 
environ 110 mmol/litre de glucose. L’usage d’une solution de 
réhydratation orale (SRO) devient indispensable au-delà de 
1200 ml/jour de pertes stomiales. Les boissons pour sportifs, 
trop pauvres en sodium (< 60 mmol/l), sont contre-indiquées. 

L’ajout de sel aux repas est utile si les pertes restent 
modérées.2

Pharmacothérapie

En phase aiguë, après échec des mesures de base (réplétion 
hydroélectrolytique, restriction des boissons hypotoniques et 
SRO), on introduit un ralentisseur du transit1 : lopéramide en 
première intention (prise préprandiale et au coucher), qui 
réduit le débit et la perte sodée d’environ 20-30 %, n’aug­
mente pas la stéatorrhée et présente le meilleur profil de 
sécurité neurotoxique.3 Des doses élevées de lopéramide 
peuvent être nécessaires : au-delà de 16 mg/jour, il faut docu­
menter l’intervalle QT à l’ECG et rester sous 80 mg/jour.3,5 La 
codéine est réservée aux cas réfractaires en raison de la 
sédation et du risque d’accoutumance.3

Les antisécrétoires (inhibiteurs de la pompe à protons(IPP), 
octréotide/somatostatine) ne sont pas systématiques : ils se 
discutent surtout chez les patients sécréteurs nets (output 
stomial > apports oraux) et ne sont poursuivis que si la baisse 
du débit est objectivable.2,8 Chez les absorbeurs nets (output 
stomial < apports oraux) le bénéfice attendu est faible.8 
Limiter la durée d’utilisation des IPP (risque infectieux et 
néphropathie) et réévaluer régulièrement.1,7 L’octréotide peut 
être donné en phase aiguë par voie sous-cutanée.3,4

En phase d’entretien (après stabilisation), il convient de 
maintenir les mesures de base (restriction des hypotoniques, 
SRO adaptées, conseils diététiques) et poursuivre le lopéra­
mide en traitement de fond. La codéine reste une option de 
seconde intention à la dose minimale efficace.1 L’octréotide 
peut être relayé par la formulation à libération prolongée par 
voie intramusculaire (le plus souvent mensuelle) pour espa­
cer les injections et réduire la tolérance. Les antisécrétoires 
ne sont poursuivis qu’en cas de profil sécréteur net persistant 
avec un bénéfice mesuré.2

Les résines échangeuses d’acides biliaires (par exemple, 
colestyramine) sont déconseillées chez les patients stomisés, 
car elles aggravent la stéatorrhée et peuvent augmenter le 
volume des effluents tout en majorant le risque de carences 
en vitamines liposolubles.6

Adaptations et soutien nutritionnels

Une alimentation riche en glucides complexes et pauvre en 
sucres rapides, polyols et fibres insolubles est recommandée. 
Des repas fractionnés, pris sans boisson, améliorent l’absorp­
tion. En cas de malabsorption lipidique, un enrichissement 
hypercalorique est indiqué. Si l’apport reste insuffisant, 
recourir à une nutrition entérale ou parentérale selon la 
tolérance et l’efficacité.2,6-8

La réintroduction d’une nutrition entérale doit être 
progressive, avec des formules iso-osmolaires (environ 
300  mOsm/kg) et suffisamment sodée (viser environ 
90  mmol/l de Na⁺, supplémentation si nécessaire), sous 
monitoring rapproché du poids, de la diurèse, de la natriu­
rèse et du débit stomial. Toute augmentation rapide des 
apports ou l’utilisation de formules hyperosmotiques 
peuvent réinduire un hyperdébit.2,4
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Chez les patients porteurs d’un intestin court avec côlon en 
continuité, il est recommandé d’instaurer un régime pauvre 
en oxalate (environ 50-100 mg/jour) associé à un apport 
calcique de 1,0–1,2 g/jour pris aux repas, afin de complexer 
l’oxalate luminal et de réduire l’hyperoxalurie. Éviter les 
aliments très oxalés (épinards, rhubarbe, betterave, cacao/
chocolat, noix, thé noir) et les fortes doses de vitamine C 
(> 1 g/jour) ; chez les sujets lithiasiques, discuter l’adjonction 
de citrate (K⁺ ou Ca²⁺) selon le bilan sodé. Non indiqué en cas 
d’iléostomie terminale sans côlon.2

Les fibres solubles (par exemple, psyllium) peuvent épaissir 
les effluents mais ne réduisent pas le volume de sortie et 
peuvent piéger l’eau, exposant à la déshydratation. À réserver 
aux patients stabilisés et bien hydratés, avec des objectifs 
clairs de confort plutôt que de baisse de volume.1,7

Les suppléments nutritifs oraux standards sont souvent 
pauvres en sodium et hyperosmolaires et peuvent majorer 
l’output. S’ils sont nécessaires pour la balance énergétique, 
privilégier des préparations iso-osmotiques, fractionner les 
prises, ajouter du sodium ou les associer à une SRO adaptée, 
et surveiller l’effet sur le débit.2,7

Options spécialisées et chirurgicales
Rétablissement de la continuité
Lorsque réalisable, le rétablissement de la continuité digestive 
constitue l’intervention la plus efficace pour réduire durable­
ment l’hyperdébit et les pertes hydrosodées. L’indication doit 
être discutée précocement en réunion de concertation 
pluridisciplinaire chirurgicale, après évaluation du risque 
opératoire, de l’état nutritionnel et des chances de récupéra­
tion fonctionnelle.2,8

Réinstillation du chyme
Chez les stomies en double canon avec une anse distale 
accessible, la réinstillation du chyme peut améliorer l’absorp­
tion colique résiduelle et diminuer les pertes d’eau et de 
sodium. Cette approche s’adresse à des patients sélectionnés 
et requiert un protocole standardisé, une éducation spéci­
fique et un suivi étroit de la tolérance, de l’état d’hydratation 
et des paramètres biologiques.2,4,8

Agonistes GLP-2
Les agonistes du GLP-2, tels que le téduglutide, favorisent 
l’hypertrophie muqueuse et améliorent l’absorption chez les 
patients avec un syndrome du grêle court dépendant de la 

nutrition parentérale. Leur utilisation doit rester réservée aux 
indications validées, après au moins un an d’adaptation 
physiologique, avec une évaluation multidisciplinaire des 
bénéfices attendus et des effets indésirables potentiels.4

CONCLUSION
À l’ère de la multiplication des iléostomies de dérivation en 
chirurgie colorectale, l’iléostomie à haut débit représente un 
enjeu clinique croissant. Sa fréquence, ses complications 
potentiellement graves et la complexité de sa prise en charge 
justifient une vigilance accrue et une approche spécialisée, 
intégrant une évaluation rigoureuse, un suivi rapproché et 
une coordination multidisciplinaire.
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avec cet article.
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stylistique de certains paragraphes, de correction orthographique, d’harmoni-
sation de la terminologie et de proposition de mots-clés, ainsi qu’une 
traduction fidèle du résumé en anglais. La version finale a été relue et validée 
par les auteurs.

	 Définition : > 1,5 l/24 heures (déplétion hydrosodée, risque 
d’insuffisance rénale aiguë /hypomagnésémie). Objectifs initiaux : 
réplétion IV isotone 2-4 l/jour (Na+ 100–150 mmol/l), diurèse 
≥ 0,5 ml/kg/heure ; suspendre diurétiques, anti-inflammatoires 
non stéroïdiens, inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine, antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II.

	 Étiologies : sepsis ; C. difficile/norovirus/Salmonella ; sténose/
obstruction ; intestin court ; sevrage opioïdes/corticostéroïdes ; 
MICI ; maladie cœliaque.

	 Bilan : ionogramme, urée/créatinine, magnésémie, calcémie, 
phosphatémie ; natriurèse spot.

	 Mesures orales : solution de réhydratation orale = 300 mOsm/
kg (Na+ 90-120 ; glucose 80-110) ; limiter boissons hypotoniques 
à 0,5-1 l/jour.

	 Traitements : lopéramide préprandial/coucher (ECG si > 16 mg/
jour) ± codéine ; inhibiteurs de la pompe à protons ou octréotide 
si profil sécréteur.

	 Suivi : poids/diurèse, carnet stomial, stomathérapeute.
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Un homme de 47  ans consulte avec 
des inquiétudes concernant une lésion 
cutanée présente depuis quelques mois. 
Il la décrit comme une bosse rougeâtre 
légèrement surélevée sur le dos de son 
pied sol gauche. Au fil du temps, la lésion 
s’est étendue selon un motif circulaire, 
formant un anneau avec un éclaircisse-
ment central. Le patient rapporte que la 
lésion est asymptomatique, sans déman-
geaisons ni douleur associée. Il n’a pas 
d’antécédents médicaux significatifs et il 
ne prend aucun médicament. Il n’y a pas 
d’antécédents de traumatisme dans la 
région. L’examen physique révèle une 
plaque annulaire bien délimitée non 
squameuse avec un bord érythémateux 
surélevé.

a.  Une mycose.
b.  Un psoriasis annulaire.
c.  Un lichen plan.
d.  Un granulome annulaire.
e.  Un pityriasis rosé de Gibert.

Réponse : d (un granulome annulaire)

DISCUSSION

Cette affection cutanée inflammatoire 
est courante et caractérisée par des papules 
et des plaques annulaires, lisses et décolo-
rées. Cette pathologie est généralement 
observée chez les enfants, les adolescents 
ou les jeunes adultes, avec une prédomi-
nance féminine. Cependant, la forme 
généralisée est plus fréquente chez les 
personnes âgées, avec un âge moyen de 
50 ans.

La cause exacte n’est pas entièrement 
comprise, mais on pense qu’il s’agit d’une 
réaction d’hypersensibilité retardée à un 
composant du derme ou d’un schéma de 
réaction à divers déclencheurs. Cette 
inflammation est médiée par le facteur 
de  nécrose tumorale alpha (TNFα). Des 
associations ont été rapportées avec des 
affections systémiques, telles que la thy-
roïdite auto-immune, le diabète, l’hyperli-

pidémie et, rarement, un lymphome, une 
infection par le VIH et des tumeurs solides.

Cliniquement, cette pathologie peut 
survenir sur n’importe quel site du corps 
et être répandue. Bien qu’elle n’affecte 
généralement que la peau, les zones tou-
chées peuvent être sensibles. Les plaques 
ont tendance à changer lentement de 
forme, de taille et de position au fil du 
temps. La forme localisée, la plus courante, 
présente souvent une ou plusieurs papules 
de couleur chair ou rouges formant des 
anneaux dans la peau, en particulier au 
niveau des articulations. Ces anneaux ont 
une surface lisse et le centre est souvent 
légèrement déprimé.

Cette pathologie ne nécessite géné
ralement pas de traitement, les lésions 
disparaissant parfois d’elles-mêmes (tou-
tefois elles ont tendance à récidiver). 
Cependant, dans les cas où les lésions 
persistent pendant des années ou sont 

étendues, des options de traitement peuvent 
être envisagées. Les options thérapeutiques 
locales comprennent l’application de 
pommades topiques à base de cortico
stéroïdes sous occlusion, les injections 
intralésionnelles de stéroïdes, la cryo
thérapie, l’ablation au laser, la crème 
imiquimod et les inhibiteurs topiques de 
la calcineurine comme le tacrolimus et le 
pimécrolimus.

Pour les cas plus graves ou plus répan-
dus, un traitement systémique peut être 
nécessaire.

***

Sélectionné par : 

DR CHRISTOPHE HSU

Spécialiste en dermatologie et vénéréologie, Genève  
hsuchristophe@gmail.com

•	 Global Dermatology. Derm Assistant [En ligne]. 
Disponible sur : www.global-dermatology.com/en/tool
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A COMME ASSISTANT-E-S

CARTE BLANCHE

Aujourd’hui, c’est lundi et j’ai la 
chance et le plaisir d’accueillir 
une stagiaire médecin au cabinet. 
J’appréhende toujours un peu, 
tout en prenant de plus en plus 
de plaisir à le faire. Je l’accueille 
en salle de pause autour du 
traditionnel café avec quelques 
collègues. Présentation des 
lieux, motivation de chacun, 

partage des intérêts, discussion 
des objectifs, information de 
l’emplacement du défibrillateur, 
tout ça dans un temps restreint, 
témoin de la cadence de notre 
quotidien. S’ensuit, dans la 
bienveillance, le partage 
progressif de mon univers et de 
mes habitudes. C’est à ce 
moment que j’ai souvent l’habi­
tude de suspendre le temps, de 
marquer une pause pour 
souligner l’importance de cet 
accueil comme une entrée en 
matière essentielle pour dérou­
ler la suite. Accueillir un autre 
professionnel n’est pas une 
évidence, tout comme accueillir 
les patients. Cela se travaille et 
s’acquiert au fil du temps. 
Commencer par accueillir 
avant toute chose. 
Accueillir la plainte, accueillir 

l’émotion, accueillir un besoin, 
accueillir un silence, accueillir 
avec respect un autre être 
humain comme une résurgence 
qui fait du bien !
Notre accueil n’est toutefois 
pas le seul et il faut bien se 
l’avouer, passé l’égo du toubib, 
son importance est toute rela­
tive et dépend avant tout du 
vrai premier contact, celui du 
patient à la réception. Et pour 
ça, rien ne vaut les compétences 
de nos assistantes médicales. 
Ce travail primordial est donc 
assuré par nos anges gardiens. 
Ce premier contact, cette entrée 
en matière marquent le début 
du parcours sur lequel peut se 
greffer la suite de la prise en 
charge. C’est un catalyseur qui 
permet d’introduire et de 
préparer le patient à la consul­

tation médicale. Comment 
apprécier une piste de ski sans le 
travail de préparation du pisteur ? 
Comment être réconforté par 
un plat de résistance sans la 
finesse d’une entrée ? Comment 
comprendre une histoire sans 
le prologue ? 
Accueillir est un métier. Accom­
pagner et aiguiller en sont les 
fondements. Assister s’apprend 
et s’affine avec l’expérience. 
Apaiser l’autre ne laisse pas 
indifférent et il semble essentiel 
et nécessaire que nous, médecins, 
nous souciions des blessures 
que cela pourrait créer. Pro­
voquer un cercle vertueux de 
bienveillance au sein du cabinet 
avant d’imaginer pouvoir 
l’offrir au patient. 
Et tout se poursuit en salle 
d’attente : savoir faire attendre 

Dr Bastian Giller
Centre médical de la Veveyse 
Place d’Armes 30 
1618 Châtel-St Denis 
bastian.giller@hin.ch

LU POUR VOUS Commencer sa formation postgraduée en médecine générale : une piste contre le désenchantement ?

En Suisse romande, les rotations en 
cabinet de médecine générale sont 
recommandées en 3e ou 4e année 
de formation postgraduée, souvent 
comme étape finale avant l’instal-
lation. L’article présenté, issu 
d’une revue de pédagogie médicale 
allemande, analyse par contre les 
effets d’un début de formation 
postgraduée directement en 
cabinet et montre combien cette 

entrée précoce peut influencer le 
développement professionnel.
L’étude repose sur 15 entretiens 
qualitatifs menés auprès de 
11 médecins en formation et super
viseur-euses, avec une durée 
moyenne de 54 minutes. Les 
participant-es décrivent un 
environnement marqué par une 
supervision étroite, une grande 
disponibilité du-de la médecin 

formateur-trice et une hiérarchie 
plus horizontale, favorisant une 
progression rapide. Cette immer-
sion initiale stimule l’autonomie 
clinique : prise de décisions 
précoces, gestion du temps, 
priorisation et découverte de la 
continuité des soins. De nombreux 
participants rapportent un gain de 
confiance important ainsi que la 
construction d’une identité 
professionnelle de médecin géné-
raliste dès les premiers mois.
L’engagement dans la discipline 
est renforcé par des conditions de 
travail plus régulières et le senti-
ment d’être immédiatement utile. 
La compréhension précoce du 
fonctionnement d’un cabinet 
permet aussi de planifier plus 
pertinemment les futures rotations 
hospitalières. Quelques difficultés 
émergent toutefois : l’incertitude 
face aux responsabilités nouvelles 
et l’isolement lié à l’absence de 
pairs.
Commentaire : malgré les défis 
mentionnés, la totalité des parti
cipant-es dans cette étude recom-

mande de débuter la formation 
postgraduée par un stage en 
médecine générale, bien que cela 
puisse également s’avérer complexe 
à organiser. Ainsi, l’immersion 
précoce en cabinet pourrait 
prévenir les désenchantements 
fréquents lors du passage à la 
pratique clinique après les études 
de médecine, en offrant d’emblée 
une expérience plus cohérente, 
valorisante et représentative du 
métier, plutôt qu’une découverte 
tardive reléguée en fin de parcours. 

Dre Silva Auer
Unisanté, Lausanne

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

Becker C, Stengel S, Roos M, Altiner A, 
Schwill S. Starting postgraduate medical 
training in general practice with a 
rotation in general practice - a qualita-
tive study on experiences and effects. 
GMS J Med Educ. 2024 Nov 
15;41(5):Doc53. DOI : 10.3205/
zma001708©
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les patients, aider par un geste, 
une parole réconfortante ou 
amusante. Briser la glace face à 
une attente, souvent trop longue, 
d’un résultat parfois espéré ou 

inespéré. Améliorer l’expérience 
patient en prenant soin du lieu 
dans lequel il attend, en diffusant 
une musique, en exposant un 
poème, en mettant à disposition 

des magazines engageants. 
Amener une touche de couleur 
au vécu terne de Monsieur C. 
Alléger le temps d’attente en 
compensant au maximum le 
lourd retard des médecins. 
C’est un travail hautement 
précieux et essentiel !
Agir rapidement si la situation 
le nécessite. Faire preuve de 
souplesse et d’adaptation face 
aux attentes et demandes 
multiples de Monsieur S., au 
caractère plus ou moins souple 
de Madame G. ou des médecins. 
Analyser les situations par 
téléphone avec conscience 
professionnelle pour saisir au 
mieux les critères de gravité 
sous peine de conséquences 
lourdes. Arrêter le discours de 
Monsieur B. quand il est trop 

envahissant. 
Et tout ceci avec tact et politesse, 
quoi qu’il en soit, malgré tout 
et en tout temps ! 
En m’inspirant du travail de 
mes collègues assistantes, 
j’essaie également au mieux 
d’accueillir avec tact et bien­
veillance les stagiaires. J’ai une 
chance inouïe d’exercer ce beau 
métier et la qualité de mon 
équipe y contribue largement ! 
Un grand merci à toutes les 
assistantes médicales de mon 
cabinet, mais également de ma 
ville, de mon canton et de mon 
pays pour leur travail dévoué et 
si essentiel au fonctionnement 
de notre système de santé. 

… Et si l’on commençait par 
remercier…

ZOOM Vers une désescalade antiplaquettaire postinfarctus du myocarde ?

Méthode : essai multicentrique, 
randomisé, ouvert, sur 40 sites 
européens, incluant des patient-e-s 
adultes hospitalisés pour STEMI 
ou NSTEMI, ayant bénéficié d’une 
PCI (intervention coronarienne 
percutanée) complète par stent 
actif libérant de la rapamycine 
avec polymère biodégradable 
abluminal (Firehawk Liberty, 
MicroPort), sans complications à 
1 mois. Les patient-e-s à haut risque 
de saignement ou ischémique 
(y compris lésions de l’artère 
interventriculaire antérieure 
chroniques et complexes) étaient 
exclus. Après 30 jours de DAPT 
(aspirine + inhibiteur P2Y12), les 
patients ont été randomisés en 
monothérapie (inhibiteur P2Y12 
seul) ou DAPT prolongée pour 
11 mois. Issue primaire : critère 
composite avec décès toutes 

causes, infarctus du myocarde, 
thrombose de stent, AVC ou 
saignement majeur (BARC 3 ou 5) 
à 11 mois. Issue secondaire princi-
pale : saignement cliniquement 
significatif (BARC 2, 3 ou 5).
Résultats : 1946 patients rando-
misés entre 2021 et 2024 (âge 
moyen : 61 ans, 78,4 % d’hommes, 
50,4 % STEMI, 49,6 % NSTEMI). Le 
ticagrélor était utilisé dans 74 % des 
cas. L’issue primaire composite a 
atteint la non-infériorité (2,1 vs 
2,2 % ; p = 0,02). Les événements 
individuels étaient faibles et sans 
différence significative : décès 
toutes causes (0,4 vs 0,2 %), 
infarctus (0,7 vs 1,1 %), throm-
bose de stent (0,1 vs 0 %), AVC 
(0,3 vs 0,2 %), saignement majeur 
(0,7 % chacun). Les saignements 
cliniquement significatifs étaient 
réduits sous monothérapie (2,6 vs 

5,6 % ; p = 0,002).
Discussion et interprétation : 
cette étude suggère qu’une déses-
calade précoce de la DAPT vers 
une monothérapie par inhibiteur 
P2Y12 maintient une efficacité 
comparable et réduit les saigne-
ments cliniquement significatifs 
chez les patients ayant bénéficié 
d’une PCI avec stent de nouvelle 
génération. Cependant, la popu
lation étudiée était hautement 
sélectionnée, et un seul type de 
stent a été utilisé, ce qui limite 
fortement la validité externe des 
résultats. À l’inverse, une étude 
récente similaire (NEO-MINDSET), 
menée chez une population moins 
sélectionnée et évaluant l’arrêt 
immédiat de l’aspirine après PCI, 
n’a pas démontré la non-infériorité, 
soulignant que la stratification du 
risque est déterminante pour 

identifier le moment optimal de 
la désescalade antiplaquettaire.
Conclusion : chez des patients 
sélectionnés à faibles risques 
ischémique et hémorragique 
postinfarctus du myocarde avec 
PCI complète, la monothérapie 
par inhibiteur P2Y12 après 1 mois 
de DAPT est non inférieure à la 
DAPT prolongée et réduit les 
saignements.

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

Tarantini G, et al. Early discontinuation 
of aspirin after pci in low-risk acute 
myocardial infarction. New Engl J Med. 
2025 Aug 31. DOI: 10.1056/NEJ-
Moa2508808

L’arrivée des stents actifs (drug-eluting stents) a considérablement 
réduit la resténose dans l’infarctus du myocarde. Les premières 
générations, associées à un risque de thrombose tardive, nécessitaient 
une double thérapie antiplaquettaire (DAPT) prolongée, augmentant 
le risque de saignement. Les stents de nouvelle génération, plus 
biocompatibles et moins thrombogènes, ont relancé l’intérêt pour 
l’optimisation de la stratégie antiplaquettaire, afin de mieux rééqui-
librer les risques hémorragique et ischémique. L’étude TARGET-
FIRST a comparé l’efficacité d’un arrêt précoce de l’aspirine 1 mois 
après la revascularisation coronarienne percutanée (PCI) à la DAPT 
standard chez des patients sélectionnés à faible risque. ©
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(R)évolution hospitalière :  
l’hypothèse démocratique

Dans un entretien filmé vu récemment, 
la philosophe Barbara Stiegler, interrogée 
sur son ouvrage commun avec l’historien 
Christophe Pébarthe « Démocratie ! mani-
feste »,1 nous dévoilait combien elle croyait 
à « l’hypothèse démocratique » pour 
l’avenir de nos sociétés. Lisant l’ouvrage 
quelque temps plus tard, je comprenais 
qu’elle parlait de la « vraie » démocratie, 
celle du gouvernement par le peuple et 
pour le peuple, telle qu’évoquée par Lincoln 
et que pratiquée réellement, semble-t-il, 
dans l’antique Athènes durant 200 ans. 
Bien que l’ouvrage mentionne plusieurs 
éléments limitant sa mise en application, 
le contenu n’en reste pas moins percutant. 
Clinicien hospitalier depuis 
près de trente ans, il m’appa-
raît clairement combien nous 
sommes éloignés de cette 
hypothèse démocratique au 
sein de nos institutions. A 
contrario, nous nous sommes 
enfoncés dans une vision 
purement gestionnaire des institutions 
hospitalières, laissant peu la place à la 
démocratie d’entreprise.

Il aurait pu en être autrement. Des 
alternatives existent qui permettraient, 
comme dans le centre hospitalier de 
Valenciennes2 ou le CHU de Nice en 
France, d’inclure les médico-soignants dans 
les décisions stratégiques sans nécessité 
d’engager des frais via des sociétés de 
consulting, ou encore mieux de déployer 
une forme de gouvernance partagée insti-
tutionnelle. Cependant, au « tournant 
gestionnaire » des années 1990, la doctrine 
du « New Public Management » s’est dé-
ployée dans le monde occidental, empor-
tant également la Suisse. Avec elle s’est 
opéré le déploiement de managers « orienté 
résultats », un culte de la concurrence, le 
développement de partenariats public-
privé et des rémunérations fondées sur 
des indicateurs clés de performances. Le 
management du début du 21e siècle n’a 
ainsi pas fait la place à la démocratie, mais 
au marché. On fait alors la part belle à 
l’initiative individuelle, à la flexibilité, à 
l’innovation, au « capital humain ».3 Au 
niveau hospitalier, des « contrats de pres-
tation » sont instaurés, contraignant nos 

structures à rendre moult données chif-
frées (coûts, durée moyenne de séjour, 
productivité, taux d’occupation, etc.). 
L’évaluation des services et des personnes 
se fait sur des « indicateurs standardisés » 
et la priorité est mise sur « ce que l’on peut 
compter » au détriment de ce qui n’est pas 
quantifiable comme la qualité relationnelle, 
l’écoute, l’adaptabilité organisationnelle, 
l’humanité des soins, la réflexion éthique 
ou le travail d’équipe.4

En 2025, qui peut dire que ce système 
est efficace-efficient, dirait un manager 
pour nos patient-e-s et soutenable pour 
nos soignant-e-s ? Comment peut-il être 
pérenne, tant sur les plans humain, orga-

nisationnel et financier ? Le 
rapport récent de Price Water
house Cooper,5 cabinet inter-
national spécialisé en audit et 
conseil, commandé par la 
faîtière des hôpitaux suisses 
H+, alerte sur la nécessité 
d’une transformation profonde 

du secteur hospitalier afin de tendre vers 
un système de santé durable. Les champs 
d’action proposés et les conditions-cadres 
d’implémentation restent pourtant ancrés 
dans la doctrine du « New Public Mana
gement », basés sur l’innovation, la coor
dination, la numérisation et la dépolitisa-
tion notamment.

Indépendamment de son attribution 
erronée à Einstein, l’idée selon laquelle 
des problèmes structurels ne peuvent être 
résolus au moyen des mêmes cadres de 
pensée que ceux ayant contribué à leur 
production renvoie à un constat central : 
la nécessité d’une révolution profonde 
pour y remédier.  

Il faut que cela change ! Nous ne pou-
vons plus faire fonctionner nos structures 
de soins à partir d’un modèle de gouver-
nance élaboré il y a plus de 40 ans, 
déployés depuis trois décennies dans un 
contexte alors perçu comme stable avec 
des ressources inépuisables. Par ailleurs, 
la proposition de « dépolitiser » les enjeux 
se heurte au caractère éminemment poli-
tique des décisions relatives au système de 
santé, qui ne peuvent être le fait d’un 
groupe « d’experts » uniquement.

Il faut changer non seulement le mode 

de financement de notre système, mais 
aussi revoir la manière de le diriger en 
impliquant, pour les décisions cruciales 
qui nous attendent, non seulement les 
professionnels de terrain (ce qui est peu le 
cas actuellement), mais également la com-
munauté de patient-e-s et de citoyen-ne-s, 
d’une manière ou d’une autre.

Il faut croire à l’hypothèse démocra-
tique pour, non pas réformer, mais révolu-
tionner notre système de santé ! 

Comme le dit Stéphanie Monod : « Le 
débat sur le futur du système de santé doit 
sortir de l’entre-soi des experts et du 
monde politique ».6 L’enjeu, largement 
partagé par les professionnels et qui 
devrait être celui de tout-e citoyen-ne, est 
que l’avenir du système de santé se 
construise à partir d’une intelligence 
collective et non dans des espaces déci-
sionnels confinés, afin de permettre une 
(r)évolution démocratique de nos institu-
tions. 

Remerciements : l’auteur remercie Rachel, Paul et 
Walter pour leur relecture attentive et leurs sugges-
tions.
Utilisation de l’IA : l’auteur a déclaré avoir utilisé 
chatGPT (version 5.2) afin de confronter le modèle du 
CHR de Valenciennes avec les normes de gouvernance 
d’entreprise (hôpitaux) en Suisse. Il a ensuite validé la 
version finale de l’article.

1	 Stiegler B, Pébarthe C. Démocratie ! Manifeste. 
Carignan-de-Bordeaux : Ed. Le bord de l’eau, 2023.
2	 Bourret R, Guicheteau J, Jahan P. La transformation 
de l’organisation hospitalière : le modèle valenciennois. 
Bordeaux : Editions LEH, 2021.
3	 Démocratiser l’entreprise. Paris : Revue Esprit mars, 
2018 ;p. 69.
4	 Supiot A. La gouvernance par les nombres. Cours au 
Collège de France (2012-2014). Paris : Ed Fayard, 2015.
5	 www.pwc.ch/fr/insights/sante/perspectives-pour-le-
paysage-hospitalier-suisse.html
6	 Monod S. In Le Procès d’Hippocrate, sous la direction 
de Y. Papadaniel. Chêne-Bourg : Ed. Georg 2025;p.180.
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NOUVEAUTÉS EN 
MÉDECINE 2025

Cardiologie : nouvelles 
recommandations 2025

En  2025, la prise en charge des maladies cardiovasculaires 
progresse nettement. L’introduction du concept d’IMPS (Inflam-
matory Myopericardial Syndrome, ou syndrome inflammatoire 
myopéricardique) confère un rôle central à l’IRM cardiaque. 
Dans la prise en charge des dyslipidémies, le dosage de la lipo-
protéine  (a) devient un élément clé de l’évaluation du risque 
cardiovasculaire, tandis que l’acide bempédoïque s’impose 
comme une solution de traitement pour les patients intolérants 
aux statines. La Pregnancy Heart Team organise désormais de 
façon structurée le parcours des patientes cardiaques avant, 
pendant et après la grossesse. La prévention occupe une place 
essentielle, portée par la prise de conscience du lien étroit entre 
santé mentale et santé cardiovasculaire.

Cardiology : new 2025 guidelines
In 2025, significant progress has been made in the management of 
cardiovascular diseases. The introduction of the IMPS (Inflammatory 
Myopericardial Syndrome) concept has positioned cardiac MRI as a 
central diagnostic tool. In the management of dyslipidemia, 
lipoprotein (a) measurement has become a key component of 
cardiovascular risk assessment, while bempedoic acid is emerging 
as an effective treatment option for statin-intolerant patients. The 
Pregnancy Heart Team now provides a structured care pathway for 
cardiac patients before, during, and after pregnancy. Prevention 
plays a crucial role, supported by the growing awareness of the 
close link between mental health and cardiovascular health.

SYNDROME INFLAMMATOIRE MYOPÉRICARDIQUE
D. Filip, R. Becerra, B Redzepi et D. Carballo

Pour la première fois, la Société européenne de cardiologie 
(European Society of Cardiology (ESC)) a publié des recom­
mandations consacrées conjointement à la myocardite et à la 
péricardite, deux affections qui ont longtemps été abordées 
séparément malgré plusieurs caractéristiques communes.1

La première innovation est l’introduction du concept d’IMPS 
(Inflammatory Myopericardial Syndrome, ou syndrome inflam­
matoire myopéricardique) spectre clinique allant de la myo­

cardite à la péricardite, deux pathologies qui partagent des 
étiologies communes et une proximité anatomique. Cette dé­
finition permet d’éviter des classifications rigides et de faciliter 
une reconnaissance plus précoce de la maladie (tableau 1).

Les recommandations soulignent également le rôle central de 
l’imagerie multimodale, en particulier de l’IRM cardiaque, 
examen de référence pour confirmer le diagnostic et orienter 
le suivi. La biopsie endomyocardique est réservée aux formes 
complexes, avec un recours plus ciblé.

Concernant le traitement des IMPS, les recommandations 
introduisent plusieurs nouveautés : l’utilisation d’AINS dans la 
myocardite avec symptômes péricardiques (classe IIa) et le 
recours aux corticostéroïdes en deuxième ligne pour la péricar­
dite (classe IIa) en l’absence de réponse au traitement de 
première ligne ou en cas de contre-indication à ce dernier. Plus 
spécifiquement pour la péricardite, les agents anti-interleukine 
(IL-1), tels que l’anakinra ou le rilonacept, sont maintenant 
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Terme Définition simplifiée

IMPS Terme général pour inflammation du myocarde et/ou 
du péricarde

Myopéricardite Principalement péricardite avec un peu de myocardite

Périmyocardite Principalement myocardite avec un peu de péricardite

Myocardite aiguë Symptômes ≤ 4 semaines

Myocardite 
compliquée

Myocardite aiguë + dysfonction cardiaque (FEVG 
basse, arythmies, bloc, insuffisance, choc)

Péricardite aiguë Symptômes ≤ 4 semaines

Myocardite subaiguë Symptômes ’ 4 semaines et ≤ 3 mois

Péricardite subaiguë Symptômes ’ 4 semaines et ≤ 3 mois

Myocardite/péricardite 
chronique

Symptômes ’ 3 mois

Cardiomyopathie 
inflammatoire

Myocardite chronique avec affaiblissement/remodelage 
cardiaque avec/sans arythmies

Myocardite/péricardite 
récidivante

Nouvelle poussée après rémission

Rémission sans 
séquelles

Disparition des symptômes, normalisation des 
examens (ECG, biomarqueurs, imagerie)

Rémission avec 
séquelles

Disparition des symptômes, anomalies persistantes aux 
examens paracliniques (ECG, biomarqueurs, imagerie)

TABLEAU 1 Termino  logie en lien avec la myocardite 
et la péricardite

ECG : électrocardiogramme ; FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche ; 
IMPS : Inflammatory Myopericardial Syndrome.
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recommandés en troisième ligne (classe Ia) en cas de récur­
rence ou de persistance malgré les traitements conventionnels. 
Les bêtabloquants devraient être considérés dans la myocar­
dite (classe IIa) pour au moins 6 mois, ainsi que dans la péricar­
dite en cas de symptômes persistants sous traitement optimal 
et de fréquence cardiaque > 75 bpm (classe IIa).

Concernant la reprise d’une activité physique « intensive », les 
recommandations privilégient une approche individualisée : 
un arrêt complet pendant au moins 1 mois est ainsi préconisé, 
suivi d’une reprise progressive selon l’évolution clinique et 
les examens complémentaires.

Les recommandations proposent également un dépistage 
génétique ciblé dans certaines populations à risque 
(classe IIa), compte tenu du chevauchement potentiel entre 
certaines formes d’IMPS et de cardiomyopathies héréditaires 
(cardiomyopathie arythmogène du ventricule droit et cardio­
myopathie non dilatée du ventricule gauche).

Malgré ces avancées, les données restent particulièrement 
lacunaires pour certains sous-groupes (enfants, femmes 
enceintes, patients âgés et fragiles) et la durée optimale du 
traitement par anti-IL-1 demeure indéterminée.

Ce que l’on savait déjà : la péricardite et la myocardite étaient 
considérées comme des entités proches, avec des mécanismes 
communs. La prise en charge reposait sur les AINS, les corticos-
téroïdes, la colchicine et une restriction prolongée de l’activité 
physique « intensive ». L’IRM cardiaque et la biopsie endomyo-
cardique constituaient les examens diagnostiques de référence.

Ce que cela apporte de nouveau : le concept d’IMPS est intro-
duit pour refléter le continuum entre péricardite et myocardite. 
L’IRM cardiaque devient l’examen de référence. Les traitements 
évoluent avec l’intégration des anti-IL-1, des bêtabloquants. 
Reprise plus précoce et individualisée de l’activité physique, et la 
possibilité d’un dépistage génétique ciblé chez certains patients.

Ce que l’on ne sait toujours pas : l’évolution à long terme des IMPS 
reste mal caractérisée. Les données sont limitées concernant cer-
tains sous-groupes, tels que les enfants, les femmes enceintes et les 
patients âgés ou fragiles. L’efficacité et la tolérance des nouvelles 
thérapies, notamment des anti-IL-1, ne sont pas encore bien établies.

DYSLIPIDÉMIES : FOCUS UPDATE 2025
C. Gkotsoulia et F. Mach 

En 2025, l’ESC a publié une mise à jour ciblée des recomman­
dations de 2019 sur la prise en charge des dyslipidémies.2

Les principales nouveautés concernent l’évaluation du risque 
cardiovasculaire, avec l’intégration des algorithmes SCORE2 
et SCORE2-OP, qui estiment le risque à 10 ans d’événement 
cardiovasculaire majeur chez les personnes âgées de  40 à 
89 ans sans antécédent cardiovasculaire.

Les recommandations insistent sur la prise en compte de 
modificateurs de risque, tels que : antécédents familiaux de 
maladie cardiovasculaire prématurée, origine ethnique à haut 

risque (par exemple, Asie du Sud), stress psychosocial, 
précarité sociale, obésité, sédentarité, maladies inflam­
matoires chroniques, troubles psychiatriques majeurs, méno­
pause précoce, prééclampsie, infection par le VIH ou apnée 
du sommeil. Parmi les biomarqueurs, des taux sanguins de 
protéine C réactive ultrasensible > 2 mg/l ou de lipoprotéine a 
(Lp(a)) >  50 mg/dl (105 nmol/l) sont également identifiés 
comme facteurs additionnels majorant le risque cardio­
vasculaire.

Le score calcique coronaire (CAC) est aussi intégré à la strati­
fication du risque cardiovasculaire : un CAC >  300 unités 
confère un risque similaire, voire supérieur, à celui observé en 
prévention secondaire, tandis qu’un CAC nul identifie un 
risque très faible, notamment chez les sujets à risque estimé 
faible à modéré.3,4

En ce qui concerne la Lp(a), il est recommandé de la doser au 
moins une fois dans la vie d’un adulte. Chez les femmes, un 
second dosage peut être envisagé après la ménopause si le 
premier dosage se situait au seuil de la limite acceptée. Les 
recommandations soulignent que des taux élevés de Lp(a) 
> 50 mg/dl (≥  105 nmol/l), présents chez environ 20 % de la 
population et augmentant avec l’âge, constituent un facteur 
aggravant du risque cardiovasculaire.5

Sur le plan thérapeutique, les statines restent le traitement de 
première ligne. L’acide bempédoïque (réduction du cholesté­
rol des lipoprotéines de basse densité (LDL-C) de 18 à 38 %)6 
est recommandé chez les patients intolérants aux statines 
(classe I) ou en association pour atteindre les valeurs cibles 
de LDL-C (classe IIa).7

Pour les patients atteints d’hypercholestérolémie familiale 
homozygote, l’évinacumab a démontré une réduction d’envi­
ron 50 % du LDL-C, et est indiqué lorsque les statines et les 
inhibiteurs de la proprotéine convertase subtilisine/kexine de 
type 9 (PCSK9) sont insuffisants (classe IIa).8

Chez les patients qui n’atteignent pas les valeurs cibles 
recommandées avec un traitement par statine à dose 
maximale, il est recommandé d’ajouter une thérapie dont les 
bénéfices cardiovasculaires sont démontrés, à savoir 
l’ézétimibe, les deux anticorps anti-PCSK9 (alirocumab et 
évolocumab) ou l’acide bempédoïque, seuls ou en associa­
tion. L’impact de ces molécules a été évalué entre autres par 
l’étude CLEAR Outcomes qui a inclus 13 970 patients intolé­
rants aux statines ; on a conclu que l’acide bempédoïque 
abaisse le LDL-C de 0,57 mmol/l et réduit de  13 %  le risque 
d’événements cardiovasculaires majeurs (HR : 0,87 ; IC 95 % : 
0,79-0,96). La réduction du risque observée est comparable à 
celle obtenue avec les statines pour une baisse équivalente du 
LDL-C (figure 1).9

En prévention secondaire, notamment après un syndrome 
coronarien aigu, une réduction intensive du LDL-C est 
recommandée. Le traitement repose sur une statine à haute 
intensité, avec intensification si nécessaire. En l’absence de 
traitement préalable, l’association statine forte dose-ézéti­
mibe peut être envisagée si l’objectif de LDL-C < 1,4 mmol/l 
n’est pas atteint (classe IIa). Le LDL-C doit être contrôlé 4 à 
6 semaines après l’initiation ou l’ajustement du traitement.
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Concernant les hypertriglycéridémies, les statines restent le 
traitement de première intention. Les fibrates ont une 
efficacité modeste et ne sont pas indiqués pour la réduction 
du LDL-C. Les oméga-3 hautement dosés (icosapent éthyl) 
peuvent être utilisés chez les patients à haut risque présentant 
des triglycérides élevés (classe IIa).10

Chez les patients vivant avec le VIH, dont le risque d’athéro­
sclérose est doublé, une statine est recommandée en préven­
tion primaire dès 40 ans (classe Ib, étude REPRIEVE).11,12

Chez les patients atteints de cancer traités par anthracyclines 
associées à un risque élevé ou très élevé de toxicité cardio­
vasculaire, l’utilisation de statines doit être envisagée pour 
réduire le risque de dysfonction cardiaque (classe IIa).

SUIVI DE GROSSESSE ET MALADIE 
CARDIOVASCULAIRE
S. Pinaud, J. Bouchardy, B. Le Tinier et A. Chuzeville 

La grossesse s’accompagne d’importantes modifications 
hémodynamiques, qui peuvent avoir des conséquences 
importantes en cas de pathologie cardiovasculaire (figure 2). 
Les maladies cardiovasculaires sont une cause majeure de 
morbidité et de mortalité maternelles.1 L’évaluation précon­
ceptionnelle et le suivi pré-, per- et postpartum par des 
équipes expérimentées revêtent donc une importance toute 
particulière.

Le concept de Pregnancy Heart Team, ou équipe cardio-
obstétricale, était mentionné dans les précédentes recom­
mandations, mais son rôle est mis en avant dans celles 
de  2025. L’évaluation et le suivi par une équipe d’experts 
permettent d’améliorer le pronostic maternel et fœtal, de 
mieux gérer l’accès aux soins et de limiter les hospitalisations.13

Le noyau de la Pregnancy Heart Team devrait comprendre 
des représentants médico-soignants (infirmière spécialisée, 
sage-femme, médecin) des services de cardiologie, d’anesthé­
sie et d’obstétrique (figure 3).

L’implication de la Pregnancy Heart Team dans la période 
préconceptionnelle devrait débuter dès la puberté chez les 
adolescentes atteintes d’une pathologie cardiaque, par des 
discussions abordant les méthodes de contraception adaptées 
et évoquant de manière globale les risques d’une grossesse. 
Par la suite, cette équipe joue un rôle essentiel dans l’évalua­
tion précise du risque maternel de complications cardiaques 
et obstétricales, ainsi que du risque fœtal en lien avec la 
grossesse. Cette évaluation prend en compte le diagnostic 
cardiovasculaire, la classe fonctionnelle, les traitements en 
cours et les facteurs de risque individuels (âge maternel, taba­
gisme, comorbidités, antécédents obstétricaux). Elle repose 
sur la classification OMS révisée (mWHO  2.0). En cas de 
suspicion ou de confirmation d’une origine génétique, un 
conseil génétique préconceptionnel est essentiel. En cas 
d’infertilité, l’équipe cardio-obstétricale peut proposer une 
méthode de reproduction assistée adaptée à la patiente.

FIG 1 Réduction moyenne du LDL-C obtenue avec différentes thérapies

AB : acide bempédoïque ; EZE : ézétimibe ; PCSK9 mAb : anticorps monoclonaux des inhibiteurs de la proprotéine convertase subtilisine/kexine de type 9.

(Avec autorisation de réf.2).
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Pendant la grossesse, l’équipe cardio-obstétricale assure le 
suivi maternel et fœtal en coordination avec les médecins 
extrahospitaliers. Elle élabore un plan d’accouchement 
personnalisé, précisant le lieu, le terme, le mode d’accouche­
ment, le monitoring, l’analgésie et la gestion des traitements 
en cas de saignement.

En postpartum, l’équipe cardio-obstétricale formule des 
recommandations concernant l’allaitement, la surveillance, la 
reprise des traitements, le suivi cardiaque et la contraception.

Ce que l’on savait déjà : la multidisciplinarité est essentielle 
dans la prise en charge des femmes enceintes atteintes de co-
morbidités cardiovasculaires.

Ce que cela apporte de nouveau : le rôle de la Pregnancy Heart 
Team a été élargi, avec une diminution prouvée de la mortalité 
et des réadmissions.

Ce que l’on ne sait toujours pas : on ignore si la procréation médi-
calement assistée nécessite une surveillance accrue en cas de gros-
sesse chez une femme présentant une comorbidité cardiovasculaire.

DÉPRESSION : UN FACTEUR NÉGLIGÉ, MAIS 
DÉTERMINANT, DANS LA PRISE EN CHARGE CV
K. Miteva, F. Mach et A. Buhayer 

Deux publications récentes dans l’European Heart Journal 
viennent rappeler avec force la relation bidirectionnelle due à 
des mécanismes physiopathologiques partagés, entre santé 
mentale et santé cardiovasculaire, ainsi que le retard des pra­
tiques cliniques dans ce domaine. L’article de Blatch et coll.14 
dénonce l’écart persistant entre les connaissances scientifiques 

et les recommandations officielles sur la pratique clinique 
cardiovasculaire. En parallèle, le Consensus Statement de l’ESC15 
consacre pour la première fois un document de référence 
complet à l’intégration de la santé mentale – et en particulier 
de la dépression – dans la prévention, le diagnostic et le suivi 
des maladies cardiovasculaires. Une récente analyse systéma­
tique de 65 recommandations concernant les maladies 
cardiovasculaires générales a révélé que si 71 % d’entre elles 
reconnaissaient la dépression comme un facteur de risque, 
seules 23 % proposaient des recommandations intégrées en 
matière de dépistage et de traitement, et 12 % renvoyaient à une 
recommandation spécifique pour des conseils plus détaillés. 
Cette situation constitue un écart critique et potentiellement 
dangereux. La participation des professionnels de la santé 
mentale à l’élaboration de ces recommandations était égale­
ment minime (12 %), et seulement 3 % d’entre elles abordaient 
les interactions critiques entre les médicaments et les mala­
dies dans cette population à forte comorbidité.

Les études épidémiologiques ont démontré que la dépression 
augmentait significativement le risque d’infarctus du myo­
carde et de décès postinfarctus. Elle influence également 
l’observance thérapeutique, les comportements de santé 
(activité physique, tabac, alimentation) et la réponse physio­
logique au stress. Pourtant, la dépression est rarement 
dépistée de façon systématique par les spécialistes traitant les 
différentes affections cardiovasculaires.

Le document de consensus de l’ESC15 formalise la reconnais­
sance de la dépression et d’autres troubles mentaux comme 
facteurs de risque cardiovasculaire. Il recommande une éva­
luation régulière de la santé mentale chez les patients atteints 
de pathologies cardiovasculaires, en particulier d’une maladie 
coronarienne, d’une insuffisance cardiaque, d’un accident 
vasculaire cérébral ou de troubles du rythme. L’approche 

FIG 2 Modifications hémodynamiques pendant la grossesse
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recommande la collaboration entre cardiologues, psychiatres, 
psychologues et soignants.

Blatch et coll.14 mettent cependant en garde contre un simple 
affichage de principes : sans moyens dédiés, formation adaptée 
et reconnaissance institutionnelle, l’écart entre recomman­
dations et pratique risque de persister. La santé mentale doit 
être intégrée comme une composante intrinsèque de la santé 
cardiovasculaire.

Les auteurs du consensus de l’ESC15 vont dans le même sens, 
proposant des algorithmes de prise en charge où l’identifi­
cation et le traitement de la dépression deviennent partie 
intégrante du plan thérapeutique. Ils rappellent également 
que les interventions psychologiques et, dans certains cas, les 
traitements pharmacologiques peuvent réduire la morbimor­
talité cardiovasculaire.

Ignorer la dépression dans la prise en charge cardiovasculaire 
revient à négliger un déterminant majeur de la prévention 
cardiovasculaire et du pronostic.

Intégrer la santé mentale aux parcours de soins est une exi­
gence clinique et éthique. En redéfinissant la notion de « cœur 
sain », ces deux articles invitent les médecins à dépasser la 
simple mécanique de l’artère ou du cœur pour considérer 
pleinement le/la patient-e dans sa globalité.

Ce que l’on savait déjà : La dépression augmente le risque de 
maladies cardiovasculaires à cause de comportements malsains 
et d’effets biologiques directs, tels que les réponses chroniques 
au stress qui provoquent une inflammation, un stress oxydatif, 
un dysfonctionnement métabolique et un état prothrombotique. 
À l’inverse, le fait de subir un événement cardiovasculaire peut 
déclencher une dépression en raison du traumatisme psycholo-
gique et de la physiopathologie inflammatoire propre à la 
maladie, qui perturbe le fonctionnement du cerveau. Ce lien 
bidirectionnel est déterminé par un mécanisme sous-jacent 
commun d’inflammation systémique de faible intensité, créant 
un cercle vicieux qui nécessite des stratégies de traitement 
intégrées. La coexistence de troubles mentaux et de maladies 
cardiovasculaires est fréquente et associée à un pronostic 

FIG 3 Pregnancy Heart Team ou équipe cardio-obstétricale
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défavorable, notamment chez les personnes atteintes de troubles 
mentaux sévères.

Ce que cela apporte de nouveau : les directives reconnaissent la 
dépression comme facteur de risque, mais proposent rarement 
des recommandations structurées pour son dépistage et sa prise 
en charge. Le consensus de l’ESC reconnaît ce manque et appelle à 
une intégration systémique de la santé mentale dans les soins 
cardiovasculaires.

Ce que l’on ne sait toujours pas : si des données montrent une 
amélioration de la qualité de vie, l’adhésion thérapeutique et 
certains facteurs de risque, des preuves robustes montrant une 
réduction de la mortalité ou des événements cardiovasculaires 
restent limitées et hétérogènes. Ce manque de données est 
considérablement aggravé par l’exclusion historique des 
personnes atteintes de troubles mentaux des principales études 
cliniques sur les maladies cardiovasculaires et des modèles de 
prédiction des risques, ce qui conduit à une sous-estimation de 
leur risque réel et perpétue un cercle vicieux de soins de 
moindre qualité, de résultats moins bons et d’augmentation de la 
mortalité.

Plan d’action concret : combler le fossé grâce à l’intégration sys-
tématique de la prise en charge de la dépression dans les soins 
cardiovasculaires, avec un dépistage systématique, d’équipes 
multidisciplinaires de psychocardiologie et de recommandations 
spécifiques aux comorbidités. Parallèlement, des recherches 
ciblées sont nécessaires de toute urgence pour élucider les 
biomarqueurs de la dépression spécifiques aux maladies cardio-
vasculaires et les interactions médicamenteuses, afin d’améliorer 
la qualité de vie et les résultats à long terme des patients.
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QUEL EST VOTRE 
DIAGNOSTIC ?

DESCRIPTION DU CAS
Anamnèse et examen clinique

Une patiente de 86 ans se présente aux urgences pour un état 
confusionnel aigu évoluant depuis 48 heures, avec déshydra-
tation, notion de fièvre et diarrhées. Son dossier mentionne 
un hématome sous-dural pariétal gauche post-traumatique, 
drainé chirurgicalement il y a 35  ans, un AVC ischémique 
sylvien droit avec une anisocorie séquellaire, une cirrhose 
micronodulaire Child A sur hépatite C chronique non traitée, 
une insuffisance mitrale et des troubles neurocognitifs modérés 
à sévères non investigués.

L’anamnèse, peu contributive au vu de l’état confusionnel 
aigu, révèle une chute deux jours auparavant avec, à l’hétéro-
anamnèse, l’installation progressive depuis lors d’une 
confusion, de vomissements alimentaires et de températures 
corporelles oscillantes entre 37,5°C et 38,2°C.

À l’admission, la patiente présente une pression artérielle à 
87/67  mmHg, une fréquence cardiaque à 107/min, un état 
fébrile à 38°C, une saturation en oxygène de 93 % à l’air 
ambiant et une fréquence respiratoire à 17/min. L’examen 
neurologique montre un score de Glasgow à 14/15 (1 point 
perdu pour la réponse verbale), un état confusionnel hyper
actif (logorrhée, répétitions verbales) et l’asymétrie pupillaire 
connue, sans latéralisation ni méningisme clinique. L’examen 
cutané ne révèle ni pétéchies ni nodules d’Osler ou lésions de 
Janeway. Le reste de l’examen clinique met en évidence un 
souffle systolique audible aux 4 foyers (maximum au foyer 
mitral à 4/6), une palpation abdominale et une percussion des 
loges rénales indolores. Le score qSOFA est de 2 points.

Question 1. Au vu des éléments de l’anamnèse et de l’examen 
clinique, quel diagnostic est le moins probable ici ?

A.	Une infection urinaire.
B.	 Une pneumonie communautaire.
C.	Un processus hémorragique intracrânien.
D.	Une péritonite bactérienne spontanée.
E.	 Une endocardite.

Tout bilan d’état confusionnel aigu avec fièvre doit comporter 
la recherche des foyers infectieux courants, principalement 
urinaire et pulmonaire chez la personne âgée, parfois pauci-
symptomatique. Au vu de la notion de chute récente et de 
l’état confusionnel, une hémorragie sous-arachnoïdienne 
(HSA) ou un hématome sous-dural (HSD) doivent également 
être évoqués. En l’absence d’ascite clinique manifeste, d’un 
status abdominal normal et du stade peu avancé de la cirrhose, 
une péritonite bactérienne spontanée paraît le moins probable. 
Vu le souffle cardiaque présent et l’état fébrile, une endo
cardite doit également être considérée.

Question 2. Quelle investigation complémentaire vous 
semble la moins indiquée en urgence dans cette situation ?

A.	Un status/sédiment urinaire.
B.	 Un scanner cérébral.
C.	Un bilan électrolytique.
D.	Un prélèvement d’hémocultures.
E.	 Un scanner abdominal.

Un sédiment urinaire permet de rechercher une infection 
urinaire. Le scanner cérébral doit être réalisé en raison de 
l’état confusionnel aigu avec notion de chute, de même qu’un 
bilan électrolytique. Les hémocultures doivent être prélevées 
à la recherche d’une bactériémie dans le contexte d’état 
fébrile et de souffle cardiaque. En l’absence de piste clinique 
franche d’infection thoracique ou abdominale, une imagerie 
abdominale semble peu pertinente en première intention.

Examens paracliniques

L’examen sanguin montre une CRP à 112 mg/l sans leuco
cytose, et une absence de trouble électrolytique significatif. 
Le sédiment urinaire ne montre pas d’argument pour une 
infection urinaire. Une radiographie de thorax ne montre pas 
de foyer. Un CT-scan cérébral révèle une image évoquant un 
hématome sous-dural subaigu frontopariétal gauche de 
4,5 mm et une hémorragie sous-arachnoïdienne subaiguë 
pariéto-temporale gauche avec hémorragie intraventriculaire 
au niveau des cornes occipitales, évoquant en premier lieu 
des séquelles de la chute récente. Par ailleurs, il ne montre pas 
de foyer infectieux de la sphère ORL (figure 1).

Le diagnostic d’HSA et d’hématome sous-dural sur chute 
récente est alors retenu, l’état fébrile transitoire et l’élévation 
de la CRP étant attribués à ce contexte, hypothèse partagée par 
les neurochirurgiens de notre centre universitaire de référence.

La patiente est admise aux soins intensifs pour surveillance 
neurologique. Le CT-scan cérébral natif répété après 12 heures 
montre une discrète augmentation de la densité pariétale gauche 
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dans les zones déclives, jugée inhabituelle dans l’évolution d’une 
HSA. L’évolution de la patiente est stable, avec un examen 
clinique inchangé, sans nouvel état fébrile.

Question 3. Au vu de l’évolution clinique, quelle attitude est 
indiquée à ce stade ?

A.	� La poursuite de l’observation clinique et la répétition d’une 
imagerie de contrôle de l’HSA à 12 heures.

B.	� La poursuite de l’observation clinique et la répétition d’une 
imagerie de contrôle de l’HSA à 24 heures.

C.	Une ponction lombaire (PL) pour exclure une méningite.
D.	La réalisation d’une IRM cérébrale.
E.	 Aucune autre investigation n’est nécessaire à ce stade. 

L’évolution scanographique attendue d’une HSA est une 
diminution progressive de la densité du liquide hémorragique. 
L’augmentation de cette densité au niveau pariétal gauche 
dans les zones déclives constatée ici ouvre le diagnostic 
différentiel entre un nouveau saignement (toutefois sans 
autre signe au CT-scan, tel qu’une augmentation de la largeur 
ou de l’épaisseur de l’hématome) ou la présence d’un liquide 
d’une autre origine, tel qu’un liquide inflammatoire dans le 
cadre d’une infection du système nerveux central (SNC).

Une origine infectieuse centrale est donc fortement suspectée 
et en l’absence de contre-indication, une PL est réalisée. 
Cette dernière aurait probablement dû être effectuée à 
l’entrée, mais l’imagerie initiale était très évocatrice d’une 
HSA. Rappelons que chez les personnes âgées, les manifesta-
tions cliniques d’une infection du SNC sont souvent aspéci-
fiques, rendant leur diagnostic complexe et souvent tardif. La 
décision de réaliser une PL doit être prise en fonction des 
risques liés au geste (troubles de la coagulation éventuels, 

nécessité d’une sédation pour le geste en cas d’état confu-
sionnel) et de la probabilité des diagnostics alternatifs. Dans 
ce cas, la première imagerie évoquant en priorité une HSA, 
tant pour nos radiologues que pour les neurochirurgiens du 
centre universitaire consulté, la PL n’a pas été réalisée à 
l’admission. Une surveillance clinique seule ou à l’aide de 
l’imagerie ne permettra pas de clarifier le diagnostic. Les 
résultats de la PL sont listés dans le tableau 1.

Question 4. Au vu des résultats de la PL, quel diagnostic 
considérez-vous en premier lieu ?

A.	Une méningite d’allure virale.
B.	 Une endocardite avec atteinte méningée hématogène.
C.	Une méningite bactérienne aiguë.
D.	Une hémorragie sous-arachnoïdienne.
E.	 Une épilepsie.

Les résultats de la PL sont clairement évocateurs d’une 
infection bactérienne aiguë (leucorachie élevée avec prédo-
minance de neutrophiles, élévation de la valeur de lactate, 
glycorachie effondrée). Une méningite virale ne présente pas 
ces caractéristiques (protéinorachie en général modérée, 
glycorachie dans la norme ou légèrement diminuée ; leuco-
rachie avec prédominance lymphocytaire). Une méningite 
hématogène dans le contexte d’une endocardite est possible 
mais s’accompagne le plus souvent d’autres disséminations, 
comme des emboles cutanés ou profonds (reins, foie, rate), 
voire intracérébraux (microbleeds, cérébrite, petits abcès 
multiples, non observés) avec des hémocultures positives. 
Une pareille leucorachie n’est pas observée en cas d’HSA ou 
de phénomène épileptique.

Une origine bactérienne étant considérée comme hautement 
probable, une antibiothérapie empirique à large spectre de 
méropénèm est instaurée, choisie pour sa couverture large 
des germes habituels de méningite bactérienne, des germes 
responsables d’endocardite avec dissémination hématogène 
(staphylocoques et streptocoques), ainsi que de sa bonne 
pénétration dans le SNC. Un panel méningé par PCR ciblant 
les causes habituelles de méningite communautaire (Biofire) 
revient négatif. Une échocardiographie transthoracique 
n’objective pas de végétation en faveur d’une endocardite. 
Les hémocultures sont négatives après une incubation de 
24 heures. La culture de la PL sans antibiotique administré 
préalablement se positive après 48 heures pour Fusobacterium 
nucleatum. L’examen direct (coloration de Gram) ne montrait 
pas de germe.

FIG 1 CT-scan cérébral injecté à l’admission

Les 3 flèches montrent une discrète hyperdensité dans les sillons, compatible 
avec une hémorragie sous-arachnoïdienne et un hématome sous-dural subaigu 
fronto-pariétal gauche.

Valeurs Normes/seuils

Glycorachie 0,1 mmol/l 2,8‑3,3 mmol/l

Leucorachie 3 968 M/l < 5 M/l

Polymorphonucléaires 89 % – 

Protéinorachie 6 199 mg/l < 450 mg/l

Lactates 12,2 mmol/l 1,2‑2,1 mmol/l

TABLEAU 1 Valeurs mesurées dans le liquide 
céphalorachidien

http://WWW.REVMED.CH
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Question 5. Quel est le diagnostic le plus probable à ce stade ?

A.	� Une contamination du prélèvement de liquide 
céphalorachidien.

B.	 Un abcès cérébral avec rupture dans le système méningé.
C.	Une méningite bactérienne primaire à Fusobacterium.
D.	� Une endocardite à Fusobacterium avec atteinte hématogène.
E.	� Une infection de la sphère ORL avec méningite secondaire 

par contiguité.

Fusobacterium n’est pas un germe contaminant fréquemment 
les prélèvements de liquide céphalorachidien (LCR), à l’inverse 
de certains germes cutanés. De plus, la PL a été réalisée dans 
de bonnes conditions d’asepsie, aux soins intensifs, par une 
équipe rodée à ce geste. Un abcès cérébral à Fusobacterium 
peut se rompre dans le système ventriculaire et donner lieu à 
un tableau de méningite purulente, mais les imageries précé-
dentes n’ont pas mis en évidence de lésion focale, ni de foyer 
de la sphère ORL. Les tests PCR disponibles sous forme de 
panel validés pour le diagnostic des méningites ne recherchent 
que les pathogènes les plus fréquents, dont ne fait pas partie 
Fusobacterium. Les hémocultures prélevées à l’admission res-
tant stériles, et Fusobacterium n’étant qu’exceptionnellement 
à l’origine d’une endocardite, une atteinte hématogène 
semble peu probable. Le diagnostic de méningite primaire à 
Fusobacterium nucleatum est donc retenu.

Une IRM cérébrale réalisée en raison d’une évolution clinique 
défavorable (péjoration des troubles de l’état de conscience), 
montre un empyème sous-dural frontal gauche avec effet de 
masse déviant la ligne médiane de 4 mm, et des signes de 
ventriculite latérale gauche. Cette imagerie confirme l’absence 
de foyer infectieux ORL et d’abcès cérébral (figure 2).

Face à une péjoration clinique progressive (aphasie complète 
et hémi-syndrome moteur droit), au vu de l’âge avancé et des 
comorbidités de la patiente, nous renonçons à un drainage 
chirurgical de l’empyème sous-dural et instaurons des soins 
de confort en accord avec la famille. La patiente décède 
5 jours après son admission. Une autopsie n’a pas été réalisée 
conformément aux volontés de la famille.

DISCUSSION
Un diagnostic présomptif d’HSA avec un hématome sous-
dural, basé sur une anamnèse de chute et une imagerie initiale 
compatible, doit être remis en question en cas d’évolution 
clinique ou radiologique atypique, d’autant plus en présence 
d’éléments discordants (état fébrile transitoire, syndrome 
inflammatoire) dont l’origine n’est pas clairement détermi-
née. Une PL est nécessaire afin de ne pas méconnaître une 
infection du SNC dans ce contexte.

La méningite bactérienne communautaire est une infection 
rare associée à une mortalité et une morbidité élevées. Depuis 
la vaccination généralisée contre Haemophilius influenzae de 
type B, les germes les plus souvent retrouvés sont Streptococcus 
pneumoniae et Neisseria meningitidis1 ainsi que Listeria chez la 
personne âgée ou immunosupprimée. En 2024, la vaccination 
contre les méningocoques et les pneumocoques est recom-
mandée par l’OFSP pour toute personne âgée de >  65  ans, 
recommandation qui ne prévalait pas lors de la survenue de 
ce cas en 2022. La méningite à germe anaérobies sans condi-
tion préalable telle qu’une intervention neurochirurgicale, un 
abcès cérébral, un foyer primaire (principalement ORL ou de 
la cavité buccale), ou un traumatisme crânien ouvert est 
extrêmement rare (de l’ordre de 0,2 %).2,3

Fusobacterium nucleatum est un bacille Gram négatif anaé
robie, faisant partie de la flore commensale oropharyngée, 
urogénitale, respiratoire supérieure et gastro-intestinale.4 Il 
est occasionnellement pathogène, dans le contexte d’infec-
tions bucco-dentaires, ORL ou de bactériémies avec atteinte 
secondaire d’autres organes.5‑8 Très peu de cas de méningites 
à F. nucleatum sans abcès cérébral concomitant ont été réper-
toriés,9-11 les abcès cérébraux étant généralement secondaires 
à un foyer de la sphère ORL12,13 ou à une hygiène bucco-
dentaire déficiente.14‑17

Parmi les cas de méningite ou d’abcès cérébral à F. nucleatum 
décrits, certaines comorbidités prédominent, comme le dia-
bète, l’éthylisme chronique, la cirrhose hépatique, le cancer, 
l’otite chronique moyenne, l’AVC et l’hémorragie intra-
cérébrale.2,18 Dans ce cas, nous relevons comme facteur de 
risque une cirrhose (l’AVC et l’hématome sous-dural pariétal 
gauche étant trop anciens pour contribuer à l’infection). 
Nous émettons l’hypothèse d’une brèche méningée (non 
visible au scanner) consécutive à la chute, qui aurait pu 
permettre le passage de F. nucleatum au sein du SNC.

En l’absence d’abcès cérébral, le traitement empirique d’une 
méningite bactérienne ne couvre pas de façon optimale les 
germes anaérobies comme F. nucleatum, ce qui est raisonnable 
vu leur extrême rareté. En présence de certaines comorbidités, 
lorsque les recherches microbiologiques de base (coloration 

FIG 2 IRM séquence T2 flair réalisé 
48 heures postadmission

Lame de liquide sous-dural hémisphérique gauche, responsable d’un effet de 
masse, compatible avec un empyème (flèche rouge). Prise de contraste de la dure-
mère et de la pie-mère hémisphériques gauches, compatible avec une méningite.
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de Gram et panel de PCR recherchant les germes les plus fré-
quents) sont négatives et dans des situations de traumatisme 
crânien récent, une méningite à germe anaérobie devrait être 
évoquée et une culture spécifique de ces germes demandée 
(culture qui n’est actuellement réalisée qu’en cas de germe 
visible à la coloration de Gram ou de primo-culture positive 
selon les pratiques microbiologiques).

Réponses aux questions : 1D,2E,3C,4C,5C
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avec cet article. 
ORCID ID : 
W. Bennar : https://orcid.org/0009‑0004‑2650‑3009

1	 Van de Beek D, de Gans J, Spanjaard L, 
et al. Clinical features and prognostic 
factors in adults with bacterial meningitis. 
N Engl J Med. 2004 
Oct 28;351(18):1849‑59.
2	 Lee JJ, Lien CY, Chien CC, et al. 
Anaerobic bacterial meningitis in adults. J 
Clin Neurosci. 2018 Apr;50:45‑50.
3	 Bijlsma MW, Brouwer MC, Kasanmoen‑
talib ES, et al. Community-acquired 
bacterial meningitis in adults in the 
Netherlands, 2006‑14: a prospective 
cohort study. Lancet Infect Dis. 
2016 Mar;16(3):339‑47.
4	 Bolstad AI, Jensen HB, Bakken V. 
Taxonomy, biology, and periodontal 
aspects of Fusobacterium nucleatum. Clin 
Microbiol Rev. 1996 Jan;9(1):55‑71.
5	 Swaminathan N, Aguilar F. Cryptogenic 
Pyogenic Liver Abscess Due to Fusobacte‑
rium nucleatum in an Immunocompetent 
Patient. Eur J Case Rep Intern Med. 2020 
Jul 8;7(10):001741.

6	 Denes E, Barraud O. Fusobacterium 
nucleatum infections: clinical spectrum 
and bacteriological features of 78 cases. 
Infection. 2016 Aug;44(4):475‑81.
7	 Pasku D, Shah S, Aly A, Quraishi NA. 
Rare, post-periodontitis spondylodiscitis 
caused by Fusobacterium nucleatum in a 
patient with multiple sclerosis: challenge 
of diagnosis and treatment. BMJ Case 
Rep. 2021 Mar 18;14(3):e239664.
8	 Shammas NW, Murphy GW, Eichelber‑
ger J, et al. Infective endocarditis due to 
Fusobacterium nucleatum: case report 
and review of the literature. Clin Cardiol. 
1993 Jan;16(1):72‑5.
9	 Denes E, Cypierre A, Vacquier J, 
Matt M, Weinbreck P. Meningitis due to 
Fusobacterium nucleatum after a kart 
crash. Med Mal Infect. 
2013 Dec;43(11‑12):486‑7.
10	Hintze T, Steed M, Sievers E, Ba‑
gwell JT, Selfa N. Primary meningitis due 
to Fusobacterium nucleatum successfully 

treated with ceftriaxone in a healthy adult 
male. IDCases. 2019 Aug 5;18:e00616.
11	Heintz E, Pettengill MA, Gangat MA, 
et al. Oral flora meningoencephalitis 
diagnosis by next-generation DNA 
sequencing. Access Microbiol. 2019 
Aug 19;1(9):e000056.
12	Chang CS, Liou CW, Huang CC, Lui CC, 
Chang KC. Cavernous sinus thrombosis 
and cerebral infarction caused by 
Fusobacterium nucleatum infection. 
Chang Gung Med J. 
2004 Jun;27(6):459‑63.
13	Kai A, Cooke F, Antoun N, Siddhar‑
than C, Sule O. A rare presentation 
of ventriculitis and brain abscess caused 
by Fusobacterium nucleatum. J Med 
Microbiol. 2008 May;57(5):668‑71.
14	Cahill DP, Barker FG, Davis KR, et al. 
Case records of the Massachusetts 
General Hospital. Case 10‑2010: A 
37-year-old woman with weakness and a 
mass in the brain. N Engl J Med. 2010 

Apr 8;362(14):1326‑33.
15	Franceschi D, Giuliani V, Giuntini V, 
Pini Prato G. Brain abscess 
and periodontal pathogens (Fusobacte‑
rium Nucleatum). Report of a case. 
Clin Case Rep. 2020 Aug 2;8(12):2488‑93.
16	Patel A, Patel M, Glowacki J. Fusobac‑
terium nucleatum: More Than Just an 
Oral Anaerobe. Cureus. 2022 
Jul 18;14(7):e26989.
17	Akashi M, Tanaka K, Kusumoto J, et al. 
Brain Abscess Potentially Resulting from 
Odontogenic Focus: Report of Three 
Cases and a Literature Review. J 
Maxillofac Oral Surg. 
2017 Mar;16(1):58‑64.
18	Hsieh M, Chang WN, Lui CC, et al. 
Clinical characteristics of fusobacterial 
brain abscess. Jpn J Infect Dis. 
2007 Feb;60(1):40‑4.

http://WWW.REVMED.CH
https://orcid.org/0009


COMMANDE

Je commande�:
 ___  __         ex.� de COMPAS 4e ÉDITION 

CHF 75.–�/�75 €
Frais de port offerts pour la Suisse ; 
autres pays : 5 €  

En ligne�: www.revmed.ch/livres
e-mail�: commande@medhyg.ch
ou retourner ce coupon à�: 
RMS Editions | Médecine & Hygiène 
CP 475 | 1225 Chêne-Bourg 
Vous trouverez également cet ouvrage chez votre libraire.

Timbre/Nom et adresse

Date et signature

Je désire une facture   Je désire une facture   

10
10
65
4

COMPAS 4e ÉDITION
STRATÉGIES DE PRISE EN CHARGE CLINIQUE EN 
MÉDECINE INTERNE GÉNÉRALE AMBULATOIRE

Mieux se repérer afin d’optimiser la prise en charge d’un patient en 
médecine générale : voici ce que propose le COMPAS, depuis 2010.

Ouvrage de référence issu de la contribution de médecins généralistes et 
spécialistes, le COMPAS s’adresse aussi bien aux médecins en formation 
qu’aux praticiens aguerris. Cette nouvelle édition, entièrement mise à 
jour et enrichie, comporte 56 chapitres dont huit nouvelles thématiques 
inspirées des sujets les plus fréquemment rencontrés par les médecins 
généralistes dans leur pratique clinique, notamment en pneumologie et 
en dermatologie.
Le résultat est un recueil complet de recommandations inspirées des 
dernières acquisitions de la littérature avec un accent spécifique mis sur 
les prises en charge des patients en médecine de première ligne.
Dirigé par le Docteur Alexandre Gouveia et le Professeur Jacques Cornuz 
d’Unisanté — Centre universitaire de médecine générale et santé publique 
de Lausanne — ainsi que par le Docteur Olivier Pasche de l’Institut de 
médecine de famille de l’Université de Fribourg, le COMPAS confirme que 
la pratique de la médecine reste un subtil assemblage des connaissances 
scientifiques, de l’expertise clinique et de l’écoute du patient.

1120 pages 
Format : 13.5 x 19.5 cm 
Prix : CHF 75.- / 75€ 
ISBN : 9782880495664 
© 2026

BOUTIQUE.REVMED.CH

Sous la direction d’Alexandre 
Gouveia, Jacques Cornuz et 
Olivier Pasche



Magnesiocard® 10
Berry

Biomed AG, Überlandstrasse 199, CH-8600 Dübendorf
© Biomed AG. 01/2026. All rights reserved.

> Goût fruité de framboise et
baies des bois.1

> Pour le traitement de
la carence en magnésium.1

Admis par

les caisses-

 maladie
2

Magnesiocard® (formes orales)
C: Magnesii aspartatis hydrochloridum trihydricum. I: Carence en magnésium, troubles du rythme cardiaque, besoins accrus liés à la pratique sportive de haut niveau et pendant la grossesse, éclampsie 
et pré-éclampsie, tétanie, crampes dans les mollets, myoclonies, jambes sans repos (Restless Legs). P: De 4.5 mg (= 0.185 mmol) à 9 mg (= 0.37 mmol) de magnésium par kg de poids corporel / 10–20 mmol 
de magnésium par jour, en 1–3 prises orales selon la forme d’administration (granulés, comprimés effervescents, comprimés pelliculés). CI: Hypersensibilité à l’un des composants du médicament; 
Troubles graves de la fonction rénale; Exsiccose. P: Insuffisance rénale. Il est indispensable de surveiller la concentration sérique de magnésium chez les insuffisants rénaux. Magnesiocard 7.5 mmol: ne 
pas utiliser en cas de phénylcétonurie. IA: Les tétracyclines et Magnesiocard devraient être pris à 2–3 heures d’intervalle (inhibition mutuelle au niveau de l’absorption). Élimination accélérée ou 
absorption inhibée du magnésium lors de la prise de certains médicaments. G/A: Peut être administré. EI: Occasionnellement: troubles gastro-intestinaux. E: Comprimés pelliculés (2.5 mmol) 100*; 
granulés (5 mmol) citron et granulés (5 mmol) orange 20*, 50*; comprimés effervescents (7.5 mmol) 20*, 60*; granulés (10 mmol) grapefruit, granulés (10 mmol) orange et granulés (10 mmol) baies des bois 
20*, 50*. Cat. B. Pour des informations détaillées, voir www.swissmedicinfo.ch. *admis par les caisses-maladie; V07.0225

Références: 1: Magnesiocard® (formes orales). www.swissmedicinfo.ch, consulté le 05.01.2026. 2: OFSP liste des spécialités. www.spezialitätenliste.ch, consulté le 05.01.2026.
Les références sont disponibles sur demande.

1
0
1
0
8
3
7


	Sommaire
	Vous avez un mess@ge
	Résumés
	Hépatite associée à l’alcool : mise au point 2025 pour le praticien
	Introduction
	Diagnostic : clinique d’abord, biopsie au cas par cas 
	Stratification pronostique : MELD 3.0 et score de Lille 
	Identification des formes sévères 
	MELD 3.0 : score de référence en 2025 
	Score de Lille : évaluation précoce de la réponse aux corticostéroïdes 

	Prise en charge thérapeutique : les corticostéroïdes demeurent le standard 
	Mesures initiales et support général 
	Corticothérapie : traitement standard 
	Autres traitements médicamenteux 

	Soutien global : nutrition et sevrage, piliers du pronostic 
	Transplantation hépatique : vers une évaluation individuelle 
	Prise en charge de la cirrhose décompensée sous-jacente 
	Conclusion
	Implications pratiques

	IECA versus ARA II, comment choisir ?
	Introduction
	Quelques rappels historiques 
	Inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 
	Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II 

	Quelques rappels pharmacologiques 
	Comparaison entre les IECA et les ARA II 
	Hypertension artérielle 
	Après infarctus du myocarde 
	Maladie rénale chronique 
	Maladie cérébrovasculaire 

	Effets indésirables
	Toux

	Avec quel coût financier ?
	Conclusion
	Implications pratiques

	Leucoencéphalopathie multifocale progressive hors VIH en médecine générale
	Introduction
	Reconnaître la LEMP hors VIH 
	Pourquoi y penser en première ligne 
	Tableau clinique typique 
	Médicaments et terrains à risque 

	Bilan initial en premier recours 
	Examen clinique et bilan de laboratoire de base 
	Imagerie et ponction lombaire 
	Imagerie, tests virologiques et limites 

	Conduite pratique pour le médecin généraliste 
	Diagnostics différentiels 
	Après le diagnostic 
	Conclusion
	Implications pratiques

	Ménopause et risque cardiovasculaire : une fenêtre d’opportunité pour la santé
	Introduction
	Ménopause
	Ménopause et risque cardiovasculaire 
	Symptômes climatériques 

	Prise en charge conventionnelle des facteurs de risque cardiovasculaire 
	Indications à la thérapie hormonale de substitution 
	Types de substitution hormonale et indications 
	Recommandations cliniques et fenêtre d’opportunité 

	Cas particulier de la ménopause précoce 
	Conclusion
	Implications pratiques

	Exercice physique en cas de risque cardiovasculaire : quelques considérations pratiques
	Introduction
	Comment mesurer et quantifier l’activité physique ? 
	Quelles sont les recommandations actuelles ? 
	Qu’en est-il du nombre de pas quotidiens ? 
	Quelles sont les preuves disponibles concernant les bénéfices attendus ? 
	Quels patients bénéficient le plus de ces recommandations ? 
	Quelles sont les précautions dont il faut tenir compte ? 
	En cas de prise de statines 
	Faut-il craindre un risque cardiovasculaire lié à l’exercice ? 
	Et après événement coronarien récent ? 

	Considérations additionnelles après 65 ans 
	Conclusion
	Implications pratiques

	Sidérose superficielle infratentorielle : un défi diagnostique du cabinet à l’hôpital
	Introduction
	Physiopathologie
	Présentation clinique de la maladie 
	Examens paracliniques 
	IRM cérébrale et médullaire complète 
	Myélo-scanner 
	Ponction lombaire (PL) 
	Évaluation otologique 

	Prise en charge 
	Neurochirurgie
	Patch sanguin autologue 
	Chélateurs du fer 
	Glucocorticoïdes 

	Conclusion
	Implications pratiques

	Iléostomie à haut débit
	Introduction
	Épidémiologie
	Physiopathologie
	Définition
	Causes précoces 
	Causes tardives 
	Facteurs nutritionnels aggravants 

	Diagnostic et évaluation 
	Prise en charge thérapeutique 
	Correction des déséquilibres hydroélectrolytiques 
	Apports oraux et gestion hydrosodée 
	Pharmacothérapie
	Adaptations et soutien nutritionnels 
	Options spécialisées et chirurgicales 

	Conclusion
	Implications pratiques

	Plaque érythémateuse annulaire
	Actualités
	Commencer sa formation postgraduée en médecine générale : une piste contre le désenchantement ?
	A comme assistant-e-s
	Vers une désescalade antiplaquettaire post infarctus du myocarde ?

	(R)évolution hospitalière :  l’hypothèse démocratique
	Cardiologie : nouvelles recommandations 2025
	Syndrome inflammatoire myopéricardique 
	Dyslipidémies : focus update 2025 
	Suivi de grossesse et maladie cardiovasculaire 
	Dépression : un facteur négligé, mais déterminant, dans la prise en charge CV 

	Un coupable inattendu
	Description du cas 
	Anamnèse et examen clinique 
	Examens paracliniques 

	Discussion




