











FIG 2 | Myélo-scanner et IRM de la bréche durale

AC

(Figures A-C aimablement mises a disposition par Dr S. Hajdu, CHUV).

couches sous-piales et leptoméningées.? ’hémosidérine est
supposée neuroprotectrice par neutralisation du fer ferreux.
Cependant, des que la synthese de la ferritine et la capacité a
former de ’hémosidérine sont saturées, le fer ferreux pro-
voque des lésions tissulaires dues a la peroxydation lipidique
entrainant une gliose, une démyélinisation et, finalement, des
lésions axonales.’

11 est a rappeler que ’hémochromatose génétique liée a une
mutation homozygote du gene 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 'hyperferritinémie et la survenue d’une SS.

PRESENTATION 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).° La surdité de perception
peut provenir d’une atteinte cochléaire ou rétrocochléaire,
en raison de la sensibilité accrue du nerf VIII a I'hémo-
sidérose. Elle intéresse les hautes fréquences, s’avere
généralement bilatérale, mais asymétrique et s’accom-
pagne volontiers d’acouphenes. La perte d’audition peut
s’associer & un déficit vestibulaire.? ’anamnese doit
rechercher des antécédents de traumatisme craniocérébral
ou spinal, de chirurgie cranio-spinale, de saignement sous-

arachnoidien, 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 compléte

L'IRM est I'imagerie de choix pour I’exploration du SNC,
notamment grace aux séquences utiles a la détection d’un sai-
gnement: T2* écho de gradient, SWI (susceptibility-weighted
imaging). Cette derniere exploite les propriétés paramagné-
tiques de 'hémosidérine et de la ferritine.

Au niveau cérébral, les criteres diagnostiques radiologiques
de la SSi reposent sur une distribution symétrique de
I’hémosidérine impliquant le vermis cérébelleux supérieur.
Elles s’étendent au moins a une autre structure infraten-
torielle (tronc cérébral, jonction cranio-cervicale ou moelle
épiniere) et souvent jusqu’aux folia et aux pédoncules céré-
belleux.**'®

Lorsqu’une SS est mise en évidence a 'IRM cérébrale sans
source de saignement, le bilan doit étre complété par une
IRM médullaire cervicodorsale et lombaire afin d’identifier
une anomalie durale ou une collection de LCR, s’étendant
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FIG 3

Physiopathologie des deux formes de sidérose superficielle
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(Adaptée de réf3).

souvent longitudinalement dans le canal rachidien. Le dia-
gramme décisionnel en présence d’une SS a 'IRM, proposé
par Wilson et coll., est présenté dans la figure 4.°

Myélo-scanner

Lorsqu’une collection épidurale ou extra-arachnoidienne de
LCR est identifiée par 'IRM, il est nécessaire de réaliser un
myélo-scanner, plus performant que la myélographie.
D’examen permet de localiser la breche durale par visualisation
de la fuite du produit de contraste iodé vers I'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 légere leucorachie, une
hyperprotéinorachie, une augmentation de la ferritine ou une
xanthochromie positive." La corrélation entre le dosage de la
ferritine dans le LCR et lactivité de la maladie n’est pas
établie.® Le LCR peut s’avérer normal si le saignement est
intermittent.

Evaluation 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
I'indication a la pose d’un implant cochléaire.

PRISE EN CHARGE

Hormis la réparation d’une éventuelle breche 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 a
considérer en cas d’atteinte cognitive prouvée ou suspectée.

Neurochirurgie

11 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 breches durales
comprennent les sutures directes, les éponges de collagene, la
colle de fibrine et les autogreffes graisseuse ou musculaire.?
Les rapports de cas suggerent un ralentissement du déclin
neurologique apres une réparation neurochirurgicale de la
lésion durale.”*'” Une revue récente a démontré une amélio-
ration clinique dans plus de 20% des cas apres un traitement
chirurgical et une stabilisation des atteintes neurologiques
dans 65% des cas.” Certains auteurs suggerent un bénéfice
clinique et radiologique de 'administration d’un chélateur du
fer combiné & la réparation chirurgicale du défaut dural.”

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

Dans certains cas, le traitement d’ACO au long cours sans
1ésion durale identifiée a été retenu comme étiologie de la SSi.
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FIG 4

HSA: hémorragie sous-arachnoidienne; LCR: liquide céphalorachidien; SSi:
sidérose superficielle infratentorielle; SNC: systéme nerveux central.

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

Larrét de PACO en labsence d’indication péremptoire est
préconisé. L'amélioration clinique d’un cas de SS a été décrite
apres Parrét d’'un ACO."™®

Patch sanguin autologue

Lorsqu’une breche durale est responsable d’une hypotension
intracranienne, la réalisation d’un patch sanguin épidural
autologue ciblé ou aveugle est évoquée.”” Au vu de la chronicité
de la SS au moment du diagnostic, 'intérét du patch sanguin
autologue sur lamélioration clinique semble toutefois
limité."

Chélateurs du fer

Lefficacité des chélateurs du fer qui franchissent la barriere
hémato-encéphalique est variable.

La défériprone (Deferipron, Ferriprox) est administrée sous
forme entérale. Les dosages étudiés varient entre 15-30 mg/kg/
jour."” Leffet indésirable le plus sévere rapporté est '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/kgfjour répartis en deux doses. Une amélioration
subjective a été rapportée par 4 patients sur 10 (démarche,
audition, fonctions supérieures).” La durée du traitement
n’est pas établie, un suivi sur 2 ans de 38 patients a montré
une stabilité de 'audition chez 40% et une démarche stable,
voire améliorée chez 30% du collectif.” A Pinverse, une série
de 10 cas de SSi a montré une mauvaise tolérance de la
défériprone avec l’arrét du traitement chez 4 patients sur 10
en raison d’un sepsis neutropénique.?'

Glucocorticoides

Les glucocorticoides réduisent I'inflammation liée a la pro-
duction de radicaux libres responsables de la neurotoxicité.
Cependant, dans la SS, il n’existe pas de consensus concer-
nant Pefficacité et la posologie adéquate de la corticothérapie.
Un rapport de cas relate une amélioration initiale sous
glucocorticoide 1 mg/kg (molécule non précisée) avec la
persistance de la corticosensibilité a 2 ans sous un régime de
1 gfjour de méthylprednisolone durant 3 jours tous les 2 mois.”

D’autres auteurs ont décrit une amélioration clinique sous
prednisolone a 100 mgfjour, 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 apres larrét
d’un traitement de glucocorticoides, associé a une nouvelle
amélioration lors de la reprise de ce dernier.” Plus récemment,
une réponse ala corticothérapie a été mise en évidence pour un
cas de SS associé a des auto-anticorps anti-Rho/SSA.%

VIGNETTE CLINIQUE (FIN)

L’ACO est interrompue. Une laminectomie C7 avec comblement
de la breche durale et autogreffe graisseuse est réalisée, suivie
d’une neuroréhabilitation intensive, sans amélioration signifi-
cative. Le patient est admis en EMS. Aprés un retour a domicile
organisé par son épouse, un traitement de défériprone est ins-
tauré a la dose de 15 mg/kg/jour avec une excellente tolérance
digestive et hématologique. Apres 6 semaines, on assiste a une
légere amélioration sur le plan cognitif et postural. A 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 ’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.
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Peu d’options thérapeutiques semblent efficaces hormis la
réparation d’une éventuelle 1ésion neurochirurgicale. Les
chélateurs du fer sont grevés d’effets indésirables importants.
Les glucocorticoides pourraient constituer une piste théra-

peutique.
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GASTROENTEROLOGIE

[1éostomie a haut débit

SAMUEL NYFFELER™® et Dr GILES MAJOR®

Rev Med Suisse 2026; 22: 281-4 | DOI: 10.53738/REVMED.2026.22.948.47545

L’hyperdébit stomial, qui survient souvent aprés une iléostomie,
provoque des pertes digestives importantes pouvant entrainer
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 a réduire le débit stomial. La premiére étape
consiste a 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 réguliere
du débit stomial et de la diurése est essentielle pour prévenir les
complications a long terme, telles que P’insuffisance rénale. Le
contr6le 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 a haut débit (IHD) représente une complication
fréquente et potentiellement sévere 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 aigué fonctionnelle.

La prise en charge de 'THD 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.

*Service de médecine interne, Hopital cantonal, HFR Fribourg, 1752 Villars-sur-Glane,
PIntesto, Centre fribourgeois de gastroentérologie, 1700 Fribourg, “Service d’endocrinologie,
diabétologie et métabolisme, Centre hospitalier universitaire vaudois, 1011 Lausanne
giles.major@chuv.ch | samuel.nyffeler@h-fr.ch

EPIDEMIOLOGIE

Aux Etats-Unis, on estime que 165000 2 265000 personnes
vivent avec une iléostomie et que pres de 40000 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, aprés une résection
oncologique. L'THD survient dans 16 a 50% des cas apres
I'intervention, entralnant un taux de réhospitalisation d’envi-
ron 20%." Deux tableaux cliniques sont classiquement
décrits: la forme précoce, observée dans les trois premieres
semaines suivant la confection de la stomie (environ 16% des
cas), et la forme tardive, diagnostiquée au-dela de ce délai
(environ 4%).? La fréquence de ces complications justifie une
surveillance étroite des la période postopératoire et a long
terme, en particulier chez les patients présentant des facteurs
de risque nutritionnels ou inflammatoires.

PHYSIOPATHOLOGIE

Chez I'adulte sain, le tube digestif recoit 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 maniére segmentaire: le jéjunum absorbe environ 5 a
6 litres par jour, I'iléon 2 a 3 litres, incluant les acides biliaires
et la vitamine B12, et le c6lon 1 a 1,5 litre, ce dernier jouant un
role central dans la conservation sodée et I’économie
hydrique."?

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

La capacité d’adaptation de l'intestin gréle est directement
corrélée a 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 a 15 cm de liléon terminal augmente
notablement le volume des effluents.? Un intestin gréle rési-
duel inférieur a 100 cm en situation de jéjunostomie expose a
un risque élevé d’insuffisance intestinale chronique aussi

appelée «syndrome du gréle court».*
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DEFINITION

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

Lorientation 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
cedeme de la muqueuse stomiale, hypoalbuminémie et hyper-
perméabilité intestinale.

Des douleurs abdominales et des borborygmes sont évoca-
teurs. Lentérite a Clostridioides difficile, y compris apres
colectomie, reste une cause redoutable avec une mortalité
supérieure a la forme colique. Les infections a Salmonella ou
norovirus sont également a envisager.'

Parmi les causes non infectieuses, les procinétiques (comme
le métoclopramide), prescrits en postopératoire, accélerent
le transit intestinal et peuvent provoquer une IHD. Le sevrage
brutal des opioides ou des corticostéroides peut également
provoquer une augmentation du débit stomial."? Dans le cas
des corticostéroides, cette décompensation est liée a une
insuffisance surrénalienne secondaire par inhibition prolon-
gée de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien.

Causes tardives

Au-dela de trois semaines, les causes dites chroniques
dominent. Le syndrome de lintestin court est I’étiologie la
plus fréquente. Selon les recommandations de PESPEN,* une
longueur résiduelle de gréle < 200 cm en I'absence de c6lon
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 Konig), il convient de rechercher
en priorité une sténose stomiale ou d’une stricture inflamma-
toire liée a la maladie de Crohn. En dehors de ce contexte, les
sténoses du gréle sont rares; toutefois, les sténoses isché-
miques et les brides peuvent aussi favoriser ’hypersécrétion
et Phyperdébit, justifiant leur inclusion au bilan si suggérée
par la clinique. Parmi les autres causes chroniques, non liées
alintervention chirurgicale, on retrouve la maladie cceliaque,
la thyrotoxicose, I'insuffisance pancréatique exocrine (IPE),
les diverticules du gréle et la pullulation bactérienne (SIBO)."?

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 accélerent le transit et
augmentent le volume des effluents; les fibres solubles sont
mieux tolérées, bien que les données soient limitées.®
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.?

DIAGNOSTIC ET EVALUATION

Le diagnostic et ’évaluation d’un syndrome de stomie a haut
débit reposent sur une approche intégrée, combinant anam-
nese, examen clinique, quantification des pertes et examens
complémentaires. L’objectif est de confirmer I'hyperdébit,
d’identifier une cause curable et de prévenir les compli-
cations.

L’anamnese doit préciser les antécédents de chirurgie diges-
tive, les modalités opératoires, la longueur résiduelle de
lintestin gréle, la fréquence et le volume ainsi que la
consistance des effluents stomiaux, avec une cible clinique
d’environ 1 litre/24 heures de selles pateuses, I’évolution
pondérale, les habitudes alimentaires et les traitements en
cours ou récemment arrétés (opioides, corticostéroides,
immunosuppresseurs, etc.). Lexamen clinique évalue I’état
d’hydratation (hypotension orthostatique, pli cutané, séche-
resse des muqueuses, oligurie), I’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 a un cedeme ou un épaississement pariétal.
Parallélement, la peau péristomiale est examinée de facon
systématique comme marqueur de la qualité d’appareillage,
afin de prévenir et détecter des lésions responsables de
douleurs séveres en situation d’hyperdébits (briilures, plaies,
retard de cicatrisation, déhiscence).

Le bilan biologique comprend un ionogramme sanguin, la
créatinine, l'urée, I’albumine et la TSH (hormone thyréo-
stimulante). Un dosage du cortisol matinal et des anticorps
antitransglutaminase peut également étre envisagé. Une
déplétion hydrosodée est suspectée devant un hyper-
réninisme et une natriurese < 10 mmol/l. Le débit urinaire,
faible (< o,5 ml/kg/heure, soit < 720 ml/24 heures pour un
patient de 60 kg), est un marqueur précoce de déshydratation
aigué. Le bilan infectieux inclut la recherche de la toxine du
Clostridioides difficile, de Giardia, de Cryptosporidium et
une coproculture; un panel viral peut étre 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 abces ou une ischémie.”

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

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

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

Correction des déséquilibres hydroélectrolytiques

La réhydratation est prioritaire, en particulier, en présence
d’une insuffisance rénale aigué (IRA) ou d’une oligurie. Un
spot urinaire préalable est indispensable (NaU): une natriu-
rese basse oriente vers une IRA prérénale fonctionnelle et
conditionne la stratégie de remplissage. Durant les 48-72 pre-
mieres heures, privilégier une réplétion isovolumique paren-
térale par solutions isotoniques (environ 100-150 mmol/litre
de sodium) avec ajustement guidé par la diurese (diurese
> 0,5 ml/kg/heure (12 ml/kg/24 heures)), la natriurese et la
clinique. En phase aigué, les diurétiques et les néphrotoxiques
(notamment les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS),
antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA2),
inhibiteurs de l’enzyme de conversion de I’angiotensine
(IEC)) doivent étre suspendus. La voie orale est différée
initialement, les apports oraux (surtout hypotoniques)
pouvant majorer ’hyperdébit stomial. La transition vers une
réhydratation orale n’est envisagée qu’apres stabilisation
clinique et contrdle 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 sévere. La créatininémie, peu sensible aux
pertes volémiques initiales, doit étre interprétée en regard de
la natriureése et du débit urinaire.?’

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/1) et en glucose (80-110 mmol/l), prises
a petites gorgées réparties sur 'ensemble de la journée afin
d’optimiser ’absorption hydrique via le cotransport sodium-
glucose. Privilégier Elotrans (apres dilution standard,
Na+ 9o mmol/litre). Normolytoral, plus pauvre en sodium,
est inadapté en hyperdébit stomial 8’il est utilisé tel quel. A
domicile, une solution de réhydratation orale peut étre
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 9o mmol/litre de sodium et
environ 110 mmol/litre de glucose. L'usage d’une solution de
réhydratation orale (SRO) devient indispensable au-dela de
1200 ml/jour de pertes stomiales. Les boissons pour sportifs,
trop pauvres en sodium (< 60 mmol/l), sont contre-indiquées.

GASTROENTEROLOGIE

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

Pharmacothérapie

En phase aigué, apres échec des mesures de base (réplétion
hydroélectrolytique, restriction des boissons hypotoniques et
SRO), on introduit un ralentisseur du transit': lopéramide en
premiere 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.® Des doses élevées de lopéramide
peuvent étre nécessaires: au-dela de 16 mgfjour, il faut docu-
menter 'intervalle QT a PECG et rester sous 80 mg/jour.’” La
codéine est réservée aux cas réfractaires en raison de la
sédation et du risque d’accoutumance.’

Les antisécrétoires (inhibiteurs de la pompe a 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.”® Chez les absorbeurs nets (output
stomial < apports oraux) le bénéfice attendu est faible.’
Limiter la durée d’utilisation des IPP (risque infectieux et
néphropathie) et réévaluer régulierement."” Loctréotide peut
étre donné en phase aigué par voie sous-cutanée.**

En phase d’entretien (apres 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 a la dose minimale efficace.! L'octréotide
peut étre relayé par la formulation a 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.”

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.®

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 I"absorp-
tion. En cas de malabsorption lipidique, un enrichissement
hypercalorique est indiqué. Si l'apport reste insuffisant,
recourir a une nutrition entérale ou parentérale selon la
tolérance et lefficacité.?*

La réintroduction d’une nutrition entérale doit étre
progressive, avec des formules iso-osmolaires (environ
300 mOsm/kg) et suffisamment sodée (viser environ
9o mmol/l de Na‘, supplémentation si nécessaire), sous
monitoring rapproché du poids, de la diurese, de la natriu-
rese et du débit stomial. Toute augmentation rapide des
apports ou lutilisation de formules hyperosmotiques
peuvent réinduire un hyperdébit.
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Chez les patients porteurs d’un intestin court avec colon en
continuité, il est recommandé d’instaurer un régime pauvre
en oxalate (environ 50-100 mgfjour) associé a un apport
calcique de 1,0-1,2 gfjour pris aux repas, afin de complexer
Poxalate luminal et de réduire I’hyperoxalurie. Eviter les
aliments tres oxalés (épinards, rhubarbe, betterave, cacao/
chocolat, noix, thé noir) et les fortes doses de vitamine C
(>1 gljour); chez les sujets lithiasiques, discuter ’adjonction
de citrate (K* ou Ca?*) selon le bilan sodé. Non indiqué en cas
d’iléostomie terminale sans colon.’

Les fibres solubles (par exemple, psyllium) peuvent épaissir
les effluents mais ne réduisent pas le volume de sortie et
peuvent piéger 'eau, exposant a la déshydratation. A réserver
aux patients stabilisés et bien hydratés, avec des objectifs
clairs de confort plutdt que de baisse de volume."’

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

Options spécialisées et chirurgicales

Rétablissement de la continuité

Lorsque réalisable, le rétablissement de la continuité digestive
constitue I'intervention la plus efficace pour réduire durable-
ment Phyperdébit et les pertes hydrosodées. L'indication doit
étre discutée précocement en réunion de concertation
pluridisciplinaire chirurgicale, aprés évaluation du risque
opératoire, de I’état nutritionnel et des chances de récupéra-
tion fonctionnelle.??

Réinstillation du chyme

Chez les stomies en double canon avec une anse distale
accessible, la réinstillation du chyme peut améliorer I’absorp-
tion colique résiduelle et diminuer les pertes d’eau et de
sodium. Cette approche s’adresse a des patients sélectionnés
et requiert un protocole standardisé, une éducation spéci-
fique et un suivi étroit de la tolérance, de ’état d’hydratation
et des parametres biologiques.>**

Agonistes GLP-2

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

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

CONCLUSION

A Iére de la multiplication des iléostomies de dérivation en
chirurgie colorectale, I'iléostomie & 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.

Conflit d’intéréts: les auteurs n'ont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.

Intelligence artificielle: les auteurs ont déclaré avoir utilisé A (ChatGPT,
OpenAl) a des fins rédactionnelles, de reformulation grammaticale et de
stylistique de certains paragraphes, de correction orthographique, d’harmoni-
sation de la terminologie et de proposition de mots-clés, ainsi qu’une
traduction fidéle du résumé en anglais. La version finale a été relue et validée
par les auteurs.

IMPLICATIONS PRATIQUES

m Définition: > 1,5 /24 heures (déplétion hydrosodée, risque
d’insuffisance rénale aigué /hypomagnésémie). Objectifs initiaux:
réplétion IV isotone 2-4 Ifjour (Na+ 100-150 mmol/l), diurése

> 0,5 ml/kg/heure; suspendre diurétiques, anti-inflammatoires
non stéroidiens, inhibiteurs de 'enzyme de conversion de
Iangiotensine, antagonistes des récepteurs de I'angiotensine 1.

= Etiologies: sepsis; C. difficile/norovirus/Salmonella; sténose/
obstruction; intestin court; sevrage opioides/corticostéroides;
MICI; maladie cceliaque.

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

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

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

m Suivi: poids/diurese, carnet stomial, stomathérapeute.
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QUIZ DERMATO

Plaque erythémateuse annulaire

Dr CHRISTOPHE HSU
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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 agées, avec un age moyen de
50 ans.

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

Un homme de 47 ans consulte avec
des inquiétudes concernant une lésion
cutanée présente depuis quelques mois.
11 la décrit comme une bosse rougeatre
légerement 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 révele une
plaque annulaire bien délimitée non
squameuse avec un bord érythémateux
surélevé.

koK

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 étre répandue. Bien qu’elle n’affecte
généralement que la peau, les zones tou-
chées peuvent étre sensibles. Les plaques
ont tendance a changer lentement de
forme, de taille et de position au fil du
temps. La forme localisée, 1a 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
légérement déprimé.

Cette pathologie ne nécessite géné-
ralement pas de traitement, les 1ésions
disparaissant parfois d’elles-mémes (tou-
tefois elles ont tendance a récidiver).
Cependant, dans les cas ou les lésions
persistent pendant des années ou sont
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a. Une mycose.

b. Un psoriasis annulaire.

c. Unlichen plan.

d. Un granulome annulaire.

e. Un pityriasis rosé de Gibert.

étendues, des options de traitement peuvent
étre envisagées. Les options thérapeutiques
locales comprennent lapplication de
pommades topiques a base de cortico-
stéroides sous occlusion, les injections
intralésionnelles de stéroides, la cryo-
thérapie, 'ablation au laser, la creme
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 étre
nécessaire.

e Global Dermatology. Derm Assistant [En ligne].
Disponible sur: www.global-dermatology.com/en/tool
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Ll A LEY 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 3¢ ou 4°année
de formation postgraduée, souvent
comme étape finale avant l'instal-
lation. Larticle 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

© gettyimages/FatCamera

Dr Bastian Giller

Centre médical de la Veveyse
Place d’Armes 30

1618 Chatel-St Denis
bastian.giller@hin.ch

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

entrée précoce peut influencer le
développement professionnel.
Létude repose sur 15 entretiens
qualitatifs menés aupres 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 "'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 dés les premiers mois.
Lengagement dans la discipline
est renforcé par des conditions de
travail plus régulieres et le senti-
ment d’étre immédiatement utile.
La compréhension précoce du
fonctionnement d’un cabinet
permet aussi de planifier plus
pertinemment les futures rotations
hospitalieres. Quelques difficultés
émergent toutefois: I'incertitude
face aux responsabilités nouvelles
et 'isolement lié a '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
a organiser. Ainsi, immersion
précoce en cabinet pourrait
prévenir les désenchantements
fréquents lors du passage a la
pratique clinique apres les études
de médecine, en offrant d’emblée
une expérience plus cohérente,
valorisante et représentative du
métier, plutét 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

A COMME ASSISTANT-E-S

partage des intéréts, discussion
des objectifs, information de
Pemplacement du défibrillateur,
tout ¢a 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 a ce
moment que j’ai souvent ’habi-
tude de suspendre le temps, de
marquer une pause pour
souligner 'importance de cet
accueil comme une entrée en
matiere 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

I’émotion, accueillir un besoin,
accueillir un silence, accueillir
avec respect un autre étre
humain comme une résurgence
qui fait du bien !

Notre accueil n’est toutefois
pas le seul et il faut bien se
P’avouer, passé 1’égo du toubib,
son importance est toute rela-
tive et dépend avant tout du
vrai premier contact, celui du
patient a la réception. Et pour
¢a, 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 matiere 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 a la consul-
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tation médicale. Comment
apprécier une piste de ski sans le
travail de préparation du pisteur?
Comment étre 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 'expérience.
Apaiser '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
Poffrir au patient.

Et tout se poursuit en salle
d’attente: savoir faire attendre
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les patients, aider par un geste,
une parole réconfortante ou
amusante. Briser la glace face a
une attente, souvent trop longue,
d’un résultat parfois espéré ou

inespéré. Améliorer 'expérience
patient en prenant soin du lieu
dans lequel il attend, en diffusant
une musique, en exposant un
poeme, en mettant a 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
caractere plus ou moins souple
de Madame G. ou des médecins.
Analyser les situations par
téléphone avec conscience
professionnelle pour saisir au
mieux les criteres de gravité
sous peine de conséquences
lourdes. Arréter le discours de
Monsieur B. quand il est trop

ACTUALITE

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 collegues assistantes,
j’essaie également au mieux
d’accueillir avec tact et bien-
veillance les stagiaires. J’ai une
chance inoufe d’exercer ce beau
métier et la qualité de mon
équipe y contribue largement!
Un grand merci a 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 systeme de santé.

... Et si ’on commencait par
remercier...

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) compléte par stent
actif libérant de la rapamycine
avec polymere biodégradable
abluminal (Firehawk Liberty,
MicroPort), sans complications a

de saignement ou ischémique

(y compris Iésions de l'artere
interventriculaire antérieure
chroniques et complexes) étaient
exclus. Apres 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: critére
composite avec déces toutes

1 mois. Les patient-e-s a haut risque

Larrivée des stents actifs (drug-eluting stents) a considérablement
réduit la resténose dans Pinfarctus du myocarde. Les premiéres
générations, associées a 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 thrombogenes, ont relancé Pintérét pour
Poptimisation de la stratégie antiplaquettaire, afin de mieux rééqui-
librer les risques hémorragique et ischémique. ’étude TARGET-
FIRST a comparé Pefficacité d’un arrét précoce de I’aspirine 1 mois
apres la revascularisation coronarienne percutanée (PCl) a la DAPT
standard chez des patients sélectionnés a faible risque.

causes, infarctus du myocarde,
thrombose de stent, AVC ou
saignement majeur (BARC 3 ou 5)
a 11 mois. Issue secondaire princi-
pale: saignement cliniquement
significatif (BARC 2,3 ou 5).
Résultats: 1946 patients rando-
misés entre 2021 et 2024 (age
moyen: 61 ans, 78,4% d’hommes,
50,4% STEMI, 49,6% NSTEMI). Le
ticagrélor était utilisé dans 74% des
cas. Lissue primaire composite a
atteint la non-infériorité (2,1 vs
2,2%; p = 0,02). Les événements
individuels étaient faibles et sans
différence significative: déces
toutes causes (0,4 vs 0,2%),
infarctus (0,7 vs 1,1%), throm-
bose de stent (0,1 vs 0%), AVC
(0,3 vs0,2%), saignement majeur
(0,7% chacun). Les saignements
cliniquement significatifs étaient
réduits sous monothérapie (2,6 vs

m Vers une désescalade antiplaquettaire postinfarctus du myocarde?

5,6%; p = 0,002).

Discussion et interprétation:
cette étude suggere 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 PCl 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. A Pinverse, une étude
récente similaire (NEO-MINDSET),
menée chez une population moins
sélectionnée et évaluant l'arrét
immédiat de l'aspirine apres PCl,
n’a pas démontré la non-infériorité,
soulignant que la stratification du
risque est déterminante pour

© gettyimages/mr.suphachai praserdumrongchai

identifier le moment optimal de
la désescalade antiplaquettaire.
Conclusion: chez des patients
sélectionnés a faibles risques
ischémique et hémorragique
postinfarctus du myocarde avec
PCI compléte, la monothérapie
par inhibiteur P2Y12 aprés 1 mois
de DAPT est non inférieure a 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
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(R)évolution hospitaliere:
’hypothese démocratique

Dans un entretien filmé vu récemment,
la philosophe Barbara Stiegler, interrogée
sur son ouvrage commun avec l'historien
Christophe Pébarthe «Démocratie! mani-
feste»,! nous dévoilait combien elle croyait
a «l’hypothese démocratique» pour
Pavenir de nos sociétés. Lisant '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 Athénes durant 200 ans.
Bien que l'ouvrage mentionne plusieurs
¢éléments limitant sa mise en application,
le contenu n’en reste pas moins percutant.

structures a rendre moult données chif-
frées (colits, 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 I'on peut
compter» au détriment de ce qui n’est pas
quantifiable comme la qualité relationnelle,
Pécoute, I’adaptabilité organisationnelle,
P’humanité des soins, la réflexion éthique
ou le travail d’équipe.*

En 20235, qui peut dire que ce systeme
est efficace-efficient, dirait un manager
pour nos patient-e-s et soutenable pour
nos soignant-e-s? Comment peut-il étre
pérenne, tant sur les plans humain, orga-
nisationnel et financier? Le

Clinicien hospitalier depuis
pres de trente ans, il m’appa-
rait clairement combien nous
sommes ¢éloignés de cette
hypotheése démocratique au
sein de nos institutions. A
contrario, nous nous sommes

LE DEBAT DOIT
SORTIR DE
LENTRE-SOI DES
EXPERTS ET DU
MONDE POLITIQUE

rapport récent de Price Water-
house Cooper,’ cabinet inter-
national spécialisé en audit et
conseil, commandé par la
faitiere des hopitaux suisses
H+, alerte sur la nécessité

enfoncés dans une vision
purement gestionnaire des institutions
hospitalieres, laissant peu la place a la
démocratie d’entreprise.

I1 aurait pu en étre autrement. Des
alternatives existent qui permettraient,
comme dans le centre hospitalier de
Valenciennes’ 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 21° siecle n’a
ainsi pas fait la place a la démocratie, mais
au marché. On fait alors la part belle a
I'initiative individuelle, a la flexibilité, a
linnovation, au «capital humain».> Au
niveau hospitalier, des «contrats de pres-
tation» sont instaurés, contraignant nos

d’une transformation profonde
du secteur hospitalier afin de tendre vers
un systeme 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 I'innovation, la coor-
dination, la numérisation et la dépolitisa-
tion notamment.

Indépendamment de son attribution
erronée a Einstein, I'idée selon laquelle
des problemes structurels ne peuvent étre
résolus au moyen des mémes cadres de
pensée que ceux ayant contribué a leur
production renvoie a un constat central:
la nécessité d’une révolution profonde
pour y remédier.

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

11 faut changer non seulement le mode
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de financement de notre systéme, mais
aussi revoir la maniere 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 maniere ou d’une autre.

11 faut croire a ’hypothese démocra-
tique pour, non pas réformer, mais révolu-
tionner notre systeme de santé!

Comme le dit Stéphanie Monod: «Le
débat sur le futur du systeme de santé doit
sortir de l’entre-soi des experts et du
monde politique».! Lenjeu, largement
partagé par les professionnels et qui
devrait étre celui de tout-e citoyen-ne, est
que lavenir du systeme de santé se
construise a 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: I'auteur remercie Rachel, Paul et
Walter pour leur relecture attentive et leurs sugges-
tions.

Utilisation de I'lA: Pauteur a déclaré avoir utilisé
chatGPT (version 5.2) afin de confronter le modele du
CHR de Valenciennes avec les normes de gouvernance
d’entreprise (hopitaux) en Suisse. Il a ensuite validé la
version finale de larticle.
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3 Démocratiser entreprise. Paris: Revue Esprit mars,
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Cardiologie: nouvelles
recommandations 2025
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En 2025, la prise en charge des maladies cardiovasculaires
progresse nettement. L’introduction du concept ’IMPS (Inflam-
matory Myopericardial Syndrome, ou syndrome inflammatoire
myopéricardique) confére un réle central a PIRM cardiaque.
Dans la prise en charge des dyslipidémies, le dosage de la lipo-
protéine (a) devient un élément clé de Pévaluation du risque
cardiovasculaire, tandis que Pacide bempédoique s’impose
comme une solution de traitement pour les patients intolérants
aux statines. La Pregnancy Heart Team organise désormais de
facon structurée le parcours des patientes cardiaques avant,
pendant et apres 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 MRl 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 MYOPERICARDIQUE

D. Filip, R. Becerra, B Redzepi et D. Carballo

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

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

?Service de cardiologie, Département de médecine, Hopitaux universitaires de Genéve,
1211 Gendve 14, PService de cardiologie, Faculté de médecine, Université de Geneve,
1211 Geneéve 4, “PrismScientific, Sarl, Chemin des Créts de Champel 22, 1206 Genéve,
dService d’obstétrique, Hopitaux universitaires de Geneve, 1211 Geneve 14
davidconstantin.filip@hug.ch | renzo.becerra@hug.ch | simon.pinaud@hug.ch
christina.gkotsoulia@hug.ch | betim.redzepi@hug.ch | kapka.miteva@unige.ch
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judith.bouchardy@hug.ch | david.carballo@hug.ch | francois.mach@hug.ch

*Ces trois auteurs ont contribué de maniére équivalente a la rédaction de cet article.

cardite a 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 role central de
I'imagerie multimodale, en particulier de '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: 'utilisation d’AINS dans la
myocardite avec symptomes péricardiques (classe IIa) et le
recours aux corticostéroides en deuxieme ligne pour la péricar-
dite (classe IIa) en ’absence de réponse au traitement de
premiere ligne ou en cas de contre-indication a ce dernier. Plus
spécifiquement pour la péricardite, les agents anti-interleukine
(IL-1), tels que ’anakinra ou le rilonacept, sont maintenant

Terminologie en lien avec la myocardite
et la péricardite

TABLEAU 1

ECG: électrocardiogramme; FEVG: fraction d’éjection ventriculaire gauche;
IMPS: Inflammatory Myopericardial Syndrome.

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 aigué

Symptdmes < 4 semaines

Myocardite
compliquée

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

Péricardite aigué

Symptémes < 4 semaines

Myocardite subaigué

Symptdmes ’ 4 semaines et < 3 mois

Péricardite subaigué

Symptdmes ’ 4 semaines et < 3 mois

Myocardite/péricardite
chronique

Symptémes ” 3 mois

Cardiomyopathie
inflammatoire

Myocardite chronique avec affaiblissement/remodelage
cardiaque avec/sans arythmies

Myocardite/péricardite
récidivante

Nouvelle poussée apres rémission

Rémission sans
séquelles

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

Rémission avec
séquelles

Disparition des symptomes, anomalies persistantes aux
examens paracliniques (ECG, biomarqueurs, imagerie)
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recommandés en troisieme ligne (classe Ia) en cas de récur-
rence ou de persistance malgré les traitements conventionnels.
Les bétabloquants devraient étre considérés dans la myocar-
dite (classe ITa) pour au moins 6 mois, ainsi que dans la péricar-
dite en cas de symptomes 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 arrét complet pendant au moins 1 mois est ainsi préconisé,
suivi d’une reprise progressive selon 1’évolution clinique et
les examens complémentaires.

Les recommandations proposent également un dépistage
génétique ciblé dans certaines populations a risque
(classe IIa), compte tenu du chevauchement potentiel entre
certaines formes d’IMPS et de cardiomyopathies héréditaires
(cardiomyopathie arythmogene du ventricule droit et cardio-

myopathie non dilatée du ventricule gauche).

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

Ce que Pon savait déja: 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-
téroides, la colchicine et une restriction prolongée de l'activité
physique «intensives. LU'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.
LIRM cardiaque devient 'examen de référence. Les traitements
évoluent avec I'intégration des anti-IL-1, des bétabloquants.
Reprise plus précoce et individualisée de P'activité physique, et la
possibilité d’un dépistage génétique ciblé chez certains patients.

Ce que Pon ne sait toujours pas: 'évolution a 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 agés ou fragiles. Lefficacité et la tolérance des nouvelles
thérapies, notamment des anti-IL-1, ne sont pas encore bien établies.

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

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

Les principales nouveautés concernent I’évaluation du risque
cardiovasculaire, avec I'intégration des algorithmes SCORE2
et SCORE2-OP, qui estiment le risque a 10 ans d’événement
cardiovasculaire majeur chez les personnes agées de 40 a
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 a 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 a la strati-
fication du risque cardiovasculaire: un CAC > 300 unités
confere un risque similaire, voire supérieur, a celui observé en
prévention secondaire, tandis qu'un CAC nul identifie un
risque tres faible, notamment chez les sujets a risque estimé
faible & modéré.*

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 étre envisagé apres 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 1’age, constituent un facteur
aggravant du risque cardiovasculaire.’

Sur le plan thérapeutique, les statines restent le traitement de
premiere ligne. ’acide bempédoique (réduction du cholesté-
rol des lipoprotéines de basse densité (LDL-C) de 18 4 38%)°
est recommandé chez les patients intolérants aux statines
(classe I) ou en association pour atteindre les valeurs cibles
de LDL-C (classe I1a).”

Pour les patients atteints d’hypercholestérolémie familiale
homozygote, '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).?

Chez les patients qui n’atteignent pas les valeurs cibles
recommandées avec un traitement par statine a dose
maximale, il est recommand¢ d’ajouter une thérapie dont les
bénéfices cardiovasculaires sont démontrés, a savoir
Iézétimibe, les deux anticorps anti-PCSK9 (alirocumab et
évolocumab) ou l'acide bempédoique, seuls ou en associa-
tion. L'impact de ces molécules a été évalué entre autres par
P’étude CLEAR Outcomes qui a inclus 13 970 patients intolé-
rants aux statines; on a conclu que l’acide bempédoique
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 a
celle obtenue avec les statines pour une baisse équivalente du
LDL-C (figure 1).°

En prévention secondaire, notamment apres un syndrome
coronarien aigu, une réduction intensive du LDL-C est
recommandée. Le traitement repose sur une statine a haute
intensité, avec intensification si nécessaire. En ’absence de
traitement préalable, 1’association statine forte dose-ézéti-
mibe peut étre envisagée si 'objectif de LDL-C < 1,4 mmol/l
n’est pas atteint (classe IIa). Le LDL-C doit étre controlé 4 a
6 semaines apres l'initiation ou I'ajustement du traitement.
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FIG 1

Réduction moyenne du LDL-C obtenue avec différentes thérapies

AB: acide bempédoique; EZE: ézétimibe; PCSK9 mAb: anticorps monoclonaux des inhibiteurs de la proprotéine convertase subtilisine/kexine de type 9.
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Concernant les hypertriglycéridémies, les statines restent le
traitement de premiere 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 étre utilisés chez les patients a haut risque présentant
des triglycérides élevés (classe I1a)."

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

Chez les patients atteints de cancer traités par anthracyclines
associées a un risque élevé ou tres élevé de toxicité cardio-
vasculaire, l'utilisation de statines doit étre 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 revétent donc une importance toute
particuliere.

Le concept de Pregnancy Heart Team, ou équipe cardio-
obstétricale, était mentionné dans les précédentes recom-
mandations, mais son role 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 feetal, de
mieux gérer I’acces aux soins et de limiter les hospitalisations."

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

Limplication de la Pregnancy Heart Team dans la période
préconceptionnelle devrait débuter des la puberté chez les
adolescentes atteintes d’une pathologie cardiaque, par des
discussions abordant les méthodes de contraception adaptées
et évoquant de maniere globale les risques d’une grossesse.
Par la suite, cette équipe joue un rdle essentiel dans I’évalua-
tion précise du risque maternel de complications cardiaques
et obstétricales, ainsi que du risque feetal 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 (age 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, ’équipe cardio-obstétricale peut proposer une
méthode de reproduction assistée adaptée a la patiente.
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FIG 2

Modifications hémodynamiques pendant la grossesse
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Pendant la grossesse, 'équipe cardio-obstétricale assure le
suivi maternel et foetal 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, ’analgésie et la gestion des traitements
en cas de saignement.

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

Ce que Pon savait déja: la multidisciplinarité est essentielle
dans la prise en charge des femmes enceintes atteintes de co-
morbidités cardiovasculaires.

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

Ce que Pon 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.

DEPRESSION: UN FACTEUR NEGLIGE, MAIS
DETERMINANT, DANS LA PRISE EN CHARGE CV
K. Miteva, F. Mach et A. Buhayer

Deux publications récentes dans ’European Heart Journal
viennent rappeler avec force la relation bidirectionnelle due a
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."
dénonce I’écart persistant entre les connaissances scientifiques

et les recommandations officielles sur la pratique clinique
cardiovasculaire. En parallele, le Consensus Statement de ’ESC"™
consacre pour la premiere fois un document de référence
complet a I'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
matiere de dépistage et de traitement, et 129% renvoyaient a 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 a 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 a forte comorbidité.

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

Le document de consensus de ’ESC" formalise la reconnais-
sance de la dépression et d’autres troubles mentaux comme
facteurs de risque cardiovasculaire. Il recommande une éva-
luation régulicre 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
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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
cranien récent, une méningite a germe anaérobie devrait étre
évoquée et une culture spécifique de ces germes demandée
(culture qui n’est actuellement réalisée qu’en cas de germe
visible a la coloration de Gram ou de primo-culture positive

Réponses aux questions : 1D,2E,3C,4C,5C

Conflit d’intéréts: les auteurs nont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.
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